Vecteur Trop

LES POUX ET LES MALADIES TRANSMISES A LHOMME

L. Hounampi, P. PAROLA, D. RAOULT

e Travail de I’Unité des Rickettsies, CNRS UMR 6020, (L.H., Docteur en Pharmacie, Docteur d’Université ; D.R., Docteur en Médecine, Docteur d *Etat,
Praticien Hospitalier, Professeur des Universités, Directeur de 1’Unité) et du Laboratoire de Parasitologie et Mycologie, INSERM U399, (P.P., Docteur
en Médecine, Docteur d’ Université, Ancien Chef de Clinique, Assistant Hospitalo-Universitaire), IFR 48, Faculté de Médecine, Université de la Méditerranée,
Marseille, France. *

e Correspondance : D. RAO ULT, Unité des Rickettsies CNRS UMR 6020, IFR 48, Faculté de Médecine, Université de la Méditerranée, 27 Bd Jean Moulin,
13385 Marseille Cedex 5, France. Tel: (33) 4 91 32 43 75. Fax: (33) 4 91 83 03 90

* Courriel : didier.raoult@medecine.univ-mrs.fr *

e Article sollicité

Med Trop 2005; 65 : 13-23

RESUME ¢ Pa rmi les trois poux qui parasitent I’homme, le pou de corps, Pediculus humanus humanus, est un vecteur de mala-
dies. Il vit et se multiplie dans les vétements et ’infestation de I’homme est associée au froid et au manque d’hygiene. Trois
bactéries pat h ogénes sont transmises par les poux de corps : 1) Rickettsia prowazekii,’agent du typhus épidémique dont I’épi-
démie la plus récente (et la plus grande depuis la deuxieme guerre mondiale) a été décrite lors de la guerre civile au Burundi;
2) Borrelia recunrentis, 1’ agent de fievre récurrente, historiguement responsable d’épidémies massives en Eurasie et en Afrique
et qui sévit actuellement en Ethiopie et les pays avoisinants ; 3) Baronella quintana, 1’ agent de la fievre des tranchées, responsalle
de bactériémies chroniques, de I’angiomatose bacillaire, d’endocardites et de lymphadénopathies. L’infestation par le pou de
corps, associée au déclin des conditions sociales et hygiéniques provoqué par les guerres civiles et ’instabilité économique, est
réémergente dans le monde entier. Récemment, un quatrieme pathogene humain, Acinetobacter baumannii, a été associé au
pou de corps.

MOTS-CLES « Pou - Rickettsia prowazekii — Rickettsiose — Typhus - Borrelia recurrentis - Fievre récurrente - Bartonella quin -
tana - Acinetobacter baumannii.

LICE AND LICE-BORNE DISEASES IN HUMANS

ABSTRACT ¢« Among the three lice which parasite the human being, the human body louse, Pediculus humanus humanus, is
a vector of infectious diseases. It lives and multiplies in clothes and human infestation is associated with cold weather and a
lack of hygiene. Three pathogenic bacteria are transmitted by the body louse: 1) Rickettsia prowazekii, the agent of epidemic
typhus of which the most recent outbreak (and the largest since World War II) was observed during the civil war in Burundi;
2) Borrelia recurrentis, the agent of relapsing fever, historically responsible of massive outbreaks in Eurasia and Africa, which
prevails currentlyin Ethiopia and neighboring countries; 3) Bartonella quintana, the agent of trenchfever, bacillaryangiomatosis,
ch ronic bacteremia, endocarditis, and lymphadenopathy Body louse infestation, associated with a decline in social and hygi e-
nic conditions provoked by civil unrest and economic instability, is reemergent worldwide. Recently, a forth human pathogen,
Acinetobacter baumannii, has been associated to the body louse.

KEY WORDS ° Louse - Rickettsia prowazekii — rickettsiosis — typhus - Borrelia recurrentis - relapsing fever - Bartonella quin -
tana - Acinetobacter baumannii.

Les poux (Insecta : Phtiraptera) sont des
insectes sans aile, ectoparasites obli-
gatoires de mammiferes et d’oiseaux. Plus
de 3 000 especes de poux ont été décrites,
chacune étant tres spécifiquement associée
a une espece d’hdte animal (1). Les poux
qui parasitent I’homme appartiennent a
deux familles dans le sous-ordre des
Anoploures, dont les membres sont héma-
tophages («sucking lice» en anglais). On
distingue ainsi, (i) dans la famille
Pediculidae, le pou de corps Pediculus
humanus humanus ( € galement appelé P. h.
corporis) (Fig. 1) et le pou de téte P, h. capi -
tis ; et (ii) dans la famille Phthiridae, le pou

pubien Phthirus pubis communément
appelé morpion (1).

Les poux

Les poux humains sont transmis par des
voies différentes et se comportent diffé-
remment. Le morpion est habituellement
transmis lors de rapports sexuels. Il est loca-
lisé au niveau des poils pubiens mais
d’autres localisations atypiques (dans les
sourcils et les cils) ont été rapporees (2, 3).
Les poux de téte et de corps sont transmis
par contact interhumain. Le pou de téte est

prévalent dans tous les pays et dans tous les
niveaux de la société (3). En revanche, le
pou de corps vit dans les vétements et se
multiplie quand les conditions de froid et de
manque d’hygiene sont présentes. Sa pré-
valence reflete le niveau socio-écono-
mique de la société. Actuellement, I’infes-
t ation par les poux de corps réappardt dans
le monde entier. Cela est di au déclin des
conditions sociales et hygiéniques provoqué
par les guerres civiles, I’instabilité écono-
mique et les catastrophes naturelles. Le pro-
bléme posé par les poux de corps n’est pas
seulement lié au parasitisme par le pou lui-
méme (pédiculose corporelle). En effet, les
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Figure 1 - Pou de corps humain, Pediculus
humanus humanus, Microscopie électronique
a balayage. (Collection Pr. B. La Scola).

poux de corps sont les vecteurs de trois
infections humaines réemergentes : le
typhus épidémique, la fievre récurrente a
poux et la fievre des tranchées.

L’origine et le futur des poux

Des poux et des ceufs de poux ont été
identifiés sur des momies égyptiennes
agées de 5 000 ans (2) et sur les corps
conservés d’Incas pré-Colombiens (4). La
classification des poux de téte et de corps
humains en une ou en deux especes dis-
tinctes est un sujet de controverse. Selon
I’opinion taxonomique actuelle, poux de
téte et de corps sont considérés comme
deux sous especes de Pediculus huma -
nus (2). I1 a été suggéré que le pou de téte
est I’ancétre des Pediculus humanus (5). La
différenciation est prob ablement récente car
les deux sous-especes restent génétique-
ment compatibles (3). Récemment, dans
notre laboratoire, deux genes nucléaires
(ARNr 18S et EF-1a) et un géne mito-

Figure 3 - Bufs du pou de corps humain, Microscopie électronique a balayage.

(Collection P.E. Fournier).

chondmal (COI) ont été séquencés pour 155
poux humains du genre Pediculus (de corps
et de téte) collectés dans 13 zones géogra-
phiques différentes (6). L’analyse phylo-
génétique des séquences obtenues (Fig. 2)
a montré que la premiere divergence des
poux sépare les poux d’Afrique sub-
Saharienne et ceux des autres régions géo-
graphiques du monde (Amérique, Europe,
Afrique du nord et Asie). D’autre part, a
I’intérieur de chacun de ces deux grands
groupes, on retrouve une séparation entre
poux de téte et poux de corps (6). Un tra-
vail récent a confirmé cette division et mis
en évidence que certains poux (de téte)
d’Amérique avait une origine bien plus
ancienne (7).

Comme pour d’autres maladies infec-
tieuses, on pensait que les poux disparai-
traient lentement pendant la progression de
la civilisation et I’amélioration des condi-
tions hygiéniques. Ce n’est pas le cas. Les
poux de téte sont présents dans tous les pays
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Figure 2 - Arbre phylogénétique basé sur la séquence du gene EF-10a de 16 poux de corps
(C) et 12 poux de téte (T) en utilisant la méthode Neighbour-Joining. (Collection P.E.

Fournier).
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(2, 3). Les poux de corps sont actuellement
réémergents. Ils sont présents dans les
régions a climat froid ou les habitants doi-
vent porter des couches multiples de véte-
ments particulierement dans les commu-
nautés frappées par la pauvreté ou les
vétements sont peu souvent changés. De
telles populations se rencontrent dans les
régions montagneuses des pays des zones
intertropicales, en Afrique (Ethiopie (8),
Burundi et Rwanda (9)), en Asie Centrale
(Népal et Tibet (10)) et en Amérique (Pérou
(11)). Dans ces trois régions, la prévalence
des poux de corps augmente avec I’ altitude
(8,9, 11). L’infestation de I’homme par les
poux de corps est trés fréquente pendant les
gueres et dans les prisons, ou I’hy giéne est
limitée et 1a promiscuité importante (5). En
Afrique, le nombre des réfugiés (Libéria,
Somalie, Soudan, Ethiopie, Congo,
Rwanda, Bumndi, Mali, Mozambique,
Sierra Leone, Guinée, Togo) se compte en
millions (9, 12, 13). Ces rassemblements
ont été associés a des épidémies de poux.
En Europe, les conflits dans 1’ex-
Yougoslavie ont généré 2 millions de réfu-
giés (12). Plusieurs guerres ont eu lieu dans
I’ex-Union des Républiques Socialistes
Soviétiques. En Asie, 1’ Afghanistan, I’ Irak
et le Myanmar ont été en situation de guerre
pendant la dernieéredécennie. La aussi, ces
évenements ont été associés a la recrudes-
cence de I’infestation des hommes par les
poux de corps. Enfin, méme dans les pays
développés et industrialisés, en France (14-
16), en Russie (17), au Japon (18) et aux
Etats-Unis (19-21), ou les sans-domicile-
fixe vivent dans la misere, les poux de corps
proliférent.

La vie des poux de corps de ’homme

La téte des Pediculus humanus est
courte et ressemrée, avec deux antennes. Le
thorx est compact et I’abdomen est long et
membraneux (Fig. 1). La cuticule (le
«revétement exteme ») peut étre colorée et
le degré de coloration peut refléter la cou-
leur de la peau de son hote (5). Les ceufs du



pou de corps sont pondus dans les plis des
vétements (sous-vétements, ceintures,
chaussettes, cols) ou ils sont maintenus par
une substance adhésive produite par la
glande accessoire de la mere (Fig. 3) (2).
Quand ils sont maintenus a température
constante (c’est a dire quand les vétements
ne sont pas enlevés), les ceufs éclosent 6 a
9 jours apres leur ponte. La larve se déplace
immédiatement sur la peau pour se nourri r,
avant de retourner dans les plis des véte-
ments ol elle reste jusqu’au repas suivant.
Les poux muent trois fois dans leur vie ;
habituellement aux 3, 5 et 10° jours apres
éclosion. Apres la derniére mue, le pou
mature peut vivre environ 20 jours.

Dans les populations nturelles, le
ratio des poux males par rapport aux
femelles est d’environ 1/6. Les femelles
pondent environ huit ceufs par jour (3). La
densité de la population est varable.
Habituellement, seulement quelques poux
sont observés sur le méme homme, bien que
des rapports historiques ont mentionné des
infestations par «des milliers de poux».
Théoriquement, un couple de poux peut
générer 200 poux pendant sa durée de vie
de 1 mois. De plus, Evans et Smith (22) ont
observé qu’une population de poux peut
augmenter jusqu’a pres de 11% par jour.
Bien que théorique, ce calcul montre la
rapidité avec laquelle une épidémie d’in-
festation par les poux peut se développer
(5).

Les poux de corps sont des ectopara-
sites strictement hématophages a tous les
stades. Le repas sanguin est leur seule
méthode d’hydratation. Le petit diametre du
canal alimentaire empéche la prise rapide
du sang. Par conséquent, de courts repas
sanguins, fréquents et répétés, sont néces-
saires (2). Typiquement, un pou mange cinq
fois par jour. Les érythrocytes sont rapide-
ment hémolysés et la digestion du repas
sanguin est rapide. Les matieres fécales du
pou de corps sont poudreuses et extréme-
ment seches, avec seulement 2% d’humidité
(2). Les féces contiennent une grande quan-
tité d’ammonium qui atire les autres
poux.

L humidité est un facteur essentiel pour
les poux (2). L’humidité optimale pour leur
survie est de 70 & 90% et ils ne peuvent pas
survivre quand elle est inférieure a 40% (3).
Réciproquement, sous des conditions d"hu-
midité extrémement élevées, les féces de
poux deviennent collantes et peuvent faire
adhérer les poux aux vétements. La tem-
pérature optimale de vie des poux se situe
entre 29 et 32°C (3). Dans la nature, ils trou-
vent cette températureen se nichant dans les
vétements. Cependant, si ’hote devient tres
chaud a cause de la fie vieou apres un exer-
cice physique intense, les poux le quittent.

Les poux de corps meurent a 50°C. Cette
température est importante lors du lavage
des vétements, puisque 1’ utilisation seule de
I’eau et du savon ne tue pas les poux.

En conclusion, plusieurspoints peuvent
semnvir de base pour controler I’infe station de
I’homme par les poux de corps, comprendre
I’épidémiologedes maladies transmises et
utiliser des moyens de lutte adaptés. Les
poux de corps se nourrissent seulement de
sang et doivent s’ alimenter tous les jours. Ils
nichent dans les replis et les coutures des
vétements souvent autour des ceintures, et
sont souvent difficiles a trouver. Enfin leur
potentiel de multiplication est trés impor-
tant.

Le controle et I’éradication des poux
de corps

L’éradication est la seule stratégie de
gestion des poux. Si le controle a long terme
des poux a été en grande partie un échec, il
s’est montré treés bénéfique a court terme, en
particulier en cas d’épidémie due a une
maladie infectieuse transmise (23).
Cependant, le pou de corps est la consé-
quence de la pauvreté et son éradication ne
peut étre atteinte que si le niveau général
d’hygiene de la population augmente (3).

La méthode la plus simple pour se
débarrasser des poux de corps est de chan-
ger complétement les vétements.
Cependant, ceci n’est pas toujours pratique
ou méme acceptable. D’autres mesures
simples, comme le lavage des vétements
avec de I’eau chaude (>50°C) (23), peuvent
etreefficaces. Des qu’ils sont secs, les véte-
ments peuvent étre a nouveau portés. Une
autre méthode encore plus rapide, qui a

I’avantage de réduire le risque de réinfes-
tation par les poux, est le saupoudrage des
vétements avec de la poudre de DDT a
10%, ou de malathion a 1% ou de permé-
thrine a 1% (24). Cependant, les poux sont
susceptibles de développer une résistance
au DDT (25), au lindane (26) et au mala-
thion (27, 28). Lefficacité thérapeutique des
composés chimiques comme 1’ivermectine
(29) et le cotrimoxazole (30) administrés
par voie orale pour éradiquer les poux a été
rapportée.

La pédiculose

Le parasitisme par le pou de corps est
connu sous le nom de «pédiculose». Le
nombre de piqires des poux peut étre tres
élevé car chaque pou pique cinq fois par
jour. Comme les autres insectes piqueurs, le
pou injecte des protéines biologiquement
actives lors du repas sanguin (2). Certains
antigénes provoquent une réaction aller-
gique, ce qui déclenche un prurit (5). Les
Iésions de grattage peuvent avoir comme
conséquences des cicatrices définitives et
des surinfections, en particulier a
Staphylococcus aureus. Les régions forte-
ment piquées (la base du thorax, I’aine et les
flancs) peuvent devenir plus foncées. Cette
coloration caractéristique de la peau a été
appelée «la maladie des vagabonds»
(Fig. 4). Une réaction plus généralisée qui
apparait quelques semaines ou mois apres
le début du parasitisme a été également rap-
portée.Ce syndrome comporte de lafievre
des maux de té€te, une éruption diffuse, une
asthénie et des myalgies (3). Les patients

Figure 4 - « La maladie des vagabonds ». (Collection P. Brouqui).
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peuvent également développer des adéno-
pathies et, s’ils sont fo rtement parasités pen-
dant des mois, une allergie aux féces des
poux. Une étude récente a montré que 22%
des personnes sans-abri infestées par les poux
présentaient une hyperéosinophilie (31).

Le diagnostic d’infestaion par les
poux est basé sur trois facteurs : 1) ’inter-
rogatoire, mais certains patients nieront
avoir des poux par honte ; 2) I’examen phy-
sique du patient, en cherchant des Iésions de
grattage, spécifinement sur le tronc ; 3) et
surtout la recherche des poux et des ceufs
dans les vétements. Cependant, beaucoup
de patients sont infestés seulement par
quelques poux et il peut étre difficile de les
trouver. Une étude éthiopienne a montré
que 36% des étudiants infestés par des poux
ont moins de 10 poux, 34% en ont plus de
25 et seulement 5% en ont plus de 200 (8).

L’infestation par les poux de corps doit
étre considérée comme une maladie par
elle-méme, aussi bien que le prélude
nécessaire pour les infections transmises.
Dans les conditions naturelles, seul le pou
de corps a été impliqué comme vecteur de
maladies infectieuses humaines. Cependant,
les deux autres poux humains, le pou de téte
et le morpion, peuvent se révéler en labo-
ratoire des vecteurs compétents (5, 32).
Plusieurs bactéries peuvent infecter le
méme pou, comme il a été observé pour
Bartonella quintana et Rickettsia prowa -
zekii dans des colonies de poux de labora-
toire (33) et dans la nature (9). Par consé-
quent, lors d’une épidémie de typhus, la
fievre des tranchées et la fievre récurrente
peuvent également étre présentes (9).

Les maladies humaines transmises
par les poux

Le typhus épidémique

Le typhus épidémique est dii a
Rickettsia prowa zekii. Son origine est
controversée. Certains auteurs le conside-
rent comme une maladie européenne
ancienne qui a causé ce qu’on a appelé la
peste d’Athenes. D’autres croient que le
résenoir est ex trdhumain et qu’il est d’ori-
gine américaine suite a I’isolement de R.
prowazekii des écureuils volants,
Glaucomys volans volans (34). La trans-
mission du typhus épidémique par le pou de
corps a été démontrée par Nicolle en 1909,
qui a obtenu le prix Nobel pour cette décou-
verte (35). Le réservoir principal, excepté
aux Etats-Unis (ol les écureuils volants sont
impliqués), est ’homme, parce que les poux
infectés meurent et ne transmettent pas la
bactérie a leur descendance. Les étres
humains qui contractent le typhus conser-
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vent des rickettsies pour le reste de leur vie.
Sous certaines conditions de stress, ils peu-
vent re chuter et développer une fo rme bac-
tériémique plus modérée appelée « maladie
de Brill-Zinsser» (36). Plusieurs cas de
maladie de Brill-Zinsser ont été récemment
rapportés en Europe (37-39). La bactérie
permet alors aux poux éventuellement
présents de s’infecter ce qui peut étre a 1’ ori-
gine d’une nouvelle épidémie.

Pendant le XIX® siecle, les guerres
napoléoniennes ont été un exemple des
conséquences terribles d’une combinaison
de la guerre et du froid. La grande armée est
partie a Moscou forte de 550 000 hommes
dont seulement 3 000 sont revenus. Il est
estimé que 20% des troupes sont mortes du
typhus (4). Pendant la premieéreguerre mon-
diale, le typhus a réémergé. Les Russes ont
subi une grande épidémie pendant la révo-
lution, entre 1917 et 1925 : 25 millions de
personnes ont été infectées et 3 millions
sont mortes (5). Pendant la deuxi¢me
guerre mondiale, le typhus était répandu en
Afrique du nord, dans le sud de I’Italie, en
Europe de I’Est et en Europe Centrale. Puis,
le typhus a lentement disparu en dehors
d’épidémies africaines et de quelques cas
sporadiques rappor€s en Amérique (34, 40)
et en Chine (10). Jusqu’a la derniere
décennie, le typhus a été considéré comme
une maladie du passé. Cependant, depuis
1995, il réappardt. Une grande épidémie a
été rapportée au Burundi pendant la guerre
civile (9), avec 100 000 personnes infectées.
Des cas sporadiques ont été rapportés en
Afrique du Nord. Des épidémies ont éga-
lement été observées en Russie (41) et au
Pérou (11). De plus, R. prowazekii a été iso-
1ée a Marseille a partir du sang d’un patient
revenant d’ Algérie (42). S’il n’avait pas été
hospitalisé a son arrivée, ce patient serait
allé dormir dans un foyer d’accueil ou de
nombreux sans-abri sont infestés par les
poux. Il aurait pu étre le point de départ
d’une épidémie.

* Bactériologie et physiopathologie

Rickettsia prowazekii appartient a
I’ordre des Rickettsiales dont les membres
sont de petits bacilles a Gram négatif qui
retiennent la fuschine basique une fois colo-
rés par la méthode de Gimenez (Fig. 5). Ces
bactéries sont intracellulaires strictes. Ainsi,
les méthodes traditionnelles d’identification
employées en bactéri o1 ogie ne peuvent pas
étre appliquées aux ri ckettsies. Récemment,
le génome de R. prowazekii a été séquencé
(43).

Apres inoculation a ’homme, les ric-
kettsies pénetrent leurs cellules cibles, les
cellules endothéliales, ou elles proliferent
jusqu’a les faire éclater. Les rickettsies
vivantes sont alors libérées a nouveau dans

Figure 5 - Rickettsia prowazekii dans les
cellules L929 de culture, Coloration de
Gimenez.

la circulation. Les dommages cellulaires
sont caractérisés par une vascularite avec
augmentaton de la perméabilité vasculaire,
cedeéme, activation des mécanismes humo-
raux inflammatoires et des mécanismes de
coagulation. Elle peut étre accompagnée par
des thrombus muraux et intimaux dans de
petits vaisseaux qui sont entourés par un
infiltrat inflammatoire constitué par des
macrophages, des lymphocytes et des cel-
lules plasmatiques. Ces lésions peuvent se
produire localement dans tout le systeme
nerveux central formant «les nodules du
typhus ».

* L’infection du pou de corps
humain par R. prowazekii

Le pou acquiert R. prowazekii apres
avoir piqué un homme infecté, mais ne
devient infectieux que 5 a 7 jours plus tard.
Chez le pou, quand les rickettsies sont ingé-
rées avec le repas sanguin, elles infectent les
cellules épithéliales de la premiere partie du
tube digestif (44), puis se multiplient en
entrainant 1’éclatement des cellules infec-
tées. Les rickettsies sont alors libérées dans
la lumiere de I’intestin puis éliminées dans
les féces, ou elles peuvent rester infec-
tieuses pendant au moins 100 jours (5).
Avec la rupture de 1’épithélium digestif, le
sang humain ingéré passe a travers 1’intes-
tin dans I’hémolymphe (le «sang du pou »).
Le pou devient alors rou ge (Fi g. 6) et meurt
peu de temps apres (44). Ainsi, le typhus
épidémique a également été appelé «la
maladie des poux rouges ». Cette coloration

Figure 6 - Pou mort rouge infecté par
Rickettsia prowazekii.



rouge est tres rare chez des poux sains.
Cependant, parmi les poux de laboratoire,
qui ne prennent qu’ un seul repas sanguin
par jour, cette couleur rou ge apparait, mais
elle est passagére et ne colore pas les
pattes (5).

La transmission de R. prowazekii a
I’homme se produit par la contamination du
site de la piqfire par les féces de poux conte-
nant des rickettsies vivantes, ou par la
contamination des conjonctives ou des
membranes muqueuses avec des poux
écrasés ou des féces excrétés par les poux
infectés (5). L'infection par aérosol de la
poussiere des féces infectées a été rappor-
tée et constitue le risque principal pour les
médecins qui sont au contact de patients
parasités par des poux infectés.

* Les manife stations cliniques du
typhus épidémique

Apres une période d’incubation de 7
jours, le début est brutal. La majorité des
patients développent un malaise et des
symptomes non spécifiques : sensation de
froid, myalgies, arthralgies et anorexie
avant le début brutal de la fie vieassociée a
des maux de téte séveres et un frisson solen-
nel. Dans une étude effectuée au Burundi,
une attitude d’accroupissement due aux
myalgies, appelée «sutama », a été rappor-
tée (9). La toux est fréquente, de méme que
la confusion et la stupeur. [1 n’y a pas d’es-
carre d’inoculation aux sites de piqtire par
les poux. Certains patients développent une
éruption qui commence classiquement sur
le tronc et se propage a la périphérie.
L’éruption peut étre maculeuse, maculo-
p apuleuse ou pétéchiale.Elle peut étre dif-
ficile a détecter sur les peaux noires. La
face, la paume des mains et la plante des
pieds sont en régle épargnées. Dans les
formes graves, une gangrene des extrémi-
tés distales, rendant nécessaire 1’amputa-
tion, peut se développer. Les complications
neurologiques (signes d’irritation ménin-
gée, confusion, prostration, somnolence,
coma, hémiplégie, monoplégie, myélite,
névrite) et cardiaques font la gravité de la
maladie. Des parotidites et des orchites ont
été rapportées. L’atteinte pulmonaire peut
se manifester comme une pneumonie inter-
stitielle, une bronchite ou une boonchiolite.
Sans traitement, la maladie est mortelle
dans 10 a 30% des cas.

La maladie de Brill-Zinsser, la recru-
descence du typhus, est comparable a la
primo-infetion. Elle est moins sévere
cependant avec une létalité naturelle de
I’ordre de 1,5%. Elle peut apparaitre chez
des patients totalement guéris du typhus
épidémique, plusieurs années apres la pre-
miere infection (36).

* Diagnostic biologique

Le diagnostic du typhus épidémique est
habituellement suggéré par I’examen cli-
nique, en particulier la fievre, les maux de
téte et I’ éruption chez des patients ayant des
poux de corps ou chez des personnes qui
vivent dans des conditions de promiscuité,
de froid ou d’hy giene précaire. Une thro m-
bocytopénie et une augmentation des
enzymes hépatiques peuvent étre observés.

Le diagnostic spécifique est basé sur la
détection d’anticorps anti-R. prowa zekii :
présence d’IgM et/ou élévation quadruple
ou plus, du titre d’IgG entre deux préleve-
ments de sérum. La technique sérologique
de référence est I'immunofluoréscence. La
sérologe ne permet pas de distinguer une
infection primairede la maladie de Brill-
Zinsser. Dans les laboratoires spécialisés,
le western blot associé a des techniques
d’adsorption croisée permet de résoudre les
problemes de réactions croisées avec R.
typhi, agent du typhus endémique transmis
par les puces (45). L’immunodétection
dans le sang ou les tissus, 1’isolement en
culturecellulaire et I’identifi c ation par bio-
logie moléculaire sont réalisables dans les
laboratoires de référence.Les vecteurspeu-
vent €tre un outil diagnostique. Par
exemple, des poux morts envoyés par la
poste au Centre National de Référence des
Rickettsioses a Marseille, ont permis par
biologie moléculaire, de confirmer et
suivreles épidémies de typhus épidémique
dans des camps de réfugiés au Burundi a la
fin des années 90 (9).

e Le traitement

Les tétracy clines et le chloramphénicol
sont les traitements efficaces de référence
pour le typhus épidémique (46). Dans les
régions du monde ou les équipements dia-
gnostiques sont indisponibles ou inacces-
sibles, le chloramphénicol est largement uti-
lisé comme traitement empirique, puisque
son large spectre inclut d’autres maladies
séveres (la fievre méningococcique et la
fievre typhoide) qui peuvent au début res-
sembler au typhus épidémique. Cependant,
beaucoup de médecins préferent utiliser les
tétracyclines pour le typhus, car elles sont
moins cheres et plus sires.

Une dose orale unique de 200 mg de
doxycycline est tres efficace (9, 46). Par
ailleurs, la réaction rapide a ce traitement
est un bon test diagnostique. Peu ou
aucune rechute ne sont observées avec ce
traitement (46), qui devrait étre prescrit
pour n’importe quel cas suspecté, y compris
chez les enfants.

e La vaccination

Le premier vaccin a été développé par
Weigl en Pologne a partir des poux infec-

tés en laboratoire. Plus tard, la souche non
pathogene Madrid E, le vaccin de Cox (sur
ceuf embryonné) et le vaccin de Durand
(développé chez le rat) ont été employés
avec succes (5). Malheureusement, le trai-
tement antibiotique étant tres efficace, la
production de vaccin n’a pas été considéré
comme une priorité. L’épidémie africaine
des années 90 a cependant souligné son uti-
lité (9).

La fieévre récurrente a poux

La fievre récurrente a poux est due a
Borrelia recurrentis. 1l est possible qu’elle
ait été la cause de la «peste jaune» qui a
ravagé I’Europe en 550 avant Jésus-Christ
car elle cause fréquemment un ictere. Rutty
a été le premier a distinguer le typhus de la
fievre récurrente (5). B. recurrentis a été
associée aux poux de corps par Mackie en
1907 (47). Pendant la premieére guerre mon-
diale, un demi million de personnes (un
sixieéme de la population) ont souffertde la
fievre récurrente en Serbie. En Russie et en
Europe de I’Est, pendant les guerres civiles
entre 1919 et 1923, 13 millions de cas et 5
millions de déces ont été rapportés (48).
Des centaines de milliers de cas ont été rap-
portés en Afrique de 1’ouest entre les deux
guerres mondiales. Pendant la deuxieme
guerre mondiale, 1 million de cas ont été
observés en Afrique du Nord (Algérie,
Tunisie, Maroc et Libye) avec 10% de mor-
talité. Entre 1945 et 1947, une grande épi-
démie a été rapportée en Egypte avec plus
d’un million de cas (49). Depuis, aucune
grande épidémie n’a été rapportée en
dehors de foyers endémiques en Ethiopie
(23), au Soudan (50, 51), en Erythrée et en
Somalie (51, 52). Enfin, des anticorps diri-
gés contre B. recurrentis ont été détectés
dans des communautés rurales au Pérou
(11) et chez les personnes sans abri en
France (31).

* Bactériologie et physiopathologie

B. recurrentis a été identifiée dans les
frottis sanguins en 1867 mais seulement
cultivée en milieu axénique en 1994 (53).
Cette bactérie est aisément reconnaissable
en microscopie optique a fond noir par sa
morphologie hélicoidale (Fig. 7).

L’homme est le seul hote de B. recur -
rentis. Un seul spiro chete est suffisant pour
donner une fievre récurente. La maladie est
caractérisée par des rechutes, mais aucune
infection chronique n’a été documentée.
Apres le premier épisode fébrile et la
«crise», qui représente la phase la plus
grave, souvent mortelle, de la maladie, le
patient récupere apparemment avant de pré-
senter une ou plusieurs rechutes. Pendant
les phases fébriles, B. recurrentis est faci-
lement observée dans les frottis sanguins.
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Figure 7 - Borrelia recurrentis, microsco -
pie électronique a balayage.

Entre ces phases, les frottis sont habituel-
lement négatifs car les bactéries sont
séquestrées dans les organes internes. La
périodicité constatée cliniquement résulte
d’un processus de modification antigénique
cy clique des lipoprotéines de la membrane
externe (« Variable Membrane Proteins »)
(54, 55). Lorsque les anticorps contre un
sératype dominant apparaissent, ce sérotype
est éliminé et remplacé par un nouveau
variant (5). Ce phénomene a lieu a une fré-
quence approximative de 10° a 10* par
génération de cellules (55). En d’autres
termes, quand une population passe de 10°
a 10* organismes, un nouveau sérotype
apparait.

* L’infection du pou de comps
humain par B. recurrentis

La fievre récurrente a pou est comme
son nom I’indique, une maladie a rechute.
Les bactériémies récurrentes augmentent
les chances d’infecter de nouveaux des
poux. Lorsqu’un pou prend un repas san-
guin sur un patient, B. recurrentis passe de
I’appareil digestif a I’hémolymphe ou elle
se multiplie. Les glandes salivaires et les
ovaires ne sont pas envahis. Il a été admis
jusqu’a présent que I’homme s’infecte suite
a I’écrasement de poux infectés. En effet,
B. recurrentis est fortement contagieuse et
extrémement mobile. Elle est capable de
pénétrer la peau ou les muqueuses intactes
et/ou lésées et d’infecter un nouveau sujet.
De plus, nous avons récemment montré que
le pou infecté excrete B. recumnentis vivante
dans ses féces (56). Ceci peut expliquer la
rapidité avec laquelle peut se développer
une épidémie.

* Les manifestations cliniques de la
fievre récurrente a poux

La durée de la période d’incubation est
souvent difficile a établir mais varie de 2 a
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18 jours. Le début de la maladie est brutal
et marqué par une sensation de froid, un
frisson suivi d’une fievre élevée dépassant
souvent 40°C. Les signes associés incluent
des céphalées, des myalgies, des arthralgies,
des douleurs abdominales, une anorexie,
une toux seéche, des nausées, des vomisse-
ments et des vertiges. La pression artérielle
est diminuée. Des manifestations hémor-
ragiques peuvent survenir : hémoptysie,
hématémese, hématurie, hémorragie céré-
brale, diarrhée sanglante, hémorragie réti-
nienne et mpture splénique (52). Les
manife s t ations neuro 1 ogiques (méningisme
ou troubles de la conscience) sont habi-
tuelles (57). D’autres symptomes, comme
une conjonctivite, une éruption pétéchiale
sur le tronc, une splénomégalie et une hépa-
tomégalie, peuvent étre observés. L’ictere
est possible et il représente un élément clef
du diagnostic au cours des maladies trans-
mises par les poux.

Typiquement, 1’épisode fébrile initial se
termine par une « crise », suivie d’un inter-
valle apyrétique, puis d’une re chute fébrile
associée a d’autres manifestations cli-
niques. Le phénomene de crise est brusque
et marqué par une rapide défervescence
accompagnée de sueurs et d’une sensation
de soif. La bradycardie est commune, tan-
dis que I’hypotension et le choc sont rares.
Les rechutes sont moins graves et plus
courtes que la premiere attaque. Parfois,
aucune re chute n’est observée. La durée du
premier épisode fébrile est en moyenne de
5,5 jours. La durée des intervalles intercri-
tiques est en moyenne de 9,25 jours (entre
3 a 27 jours). La durée moyenne des
rechutes est de 1,9 jours. Un herpes labial
est relativement commun pendant les
crises. Les femmes enceintes qui dévelop-
pent la fievre récurrente a poux pendant la
grossesse présentent une incidence élevée
d’avortement. Sans traitement, le taux de
mortalité varie de 10 a 40% ; I’antibiothé-
rapie le diminue a 2 a 4%. Les principales
causes de déces sont les myocardites, les
hémorragies cérébrales, 1’insuffisance hépa-
tique et le collapsus cardiovasculaire asso-
cié a la défervescence thermique ou surve-
nant 2 la suite d’un traitement antibiotique
lorsd’une réaction de Jarisch-Herxheimer.

* Diagnostic biologique

Des anomalies de la coagulation
(thombocytopénie, allon gement du temps
de pro thrombine et diminution des facteurs
de la coagulation) peuvent accompagner les
manifestations hémorragiques. Les
enzymes hépatiques, la créatinine et I’urée
sériques sont souvent élevés. Les patients
peuvent avoir une protéinurie et une héma-
turie microscopique.

Le diagnostic spécifique de la fievre
récurrente a poux est principalement basé sur
la mise en évidence de spiro chetes dans le
sang. Au microscope a fond noir, les spiro-
chetes sont aisément détectés en raison de
leur mobilité caractéristique. Un frottis san-
guin avec coloration de Giemsa est cependant
le plus généralement employé pour la détec-
tion des spirochetes. Cette coloration peut &tre
facilement remplacée par la coloration de
Diff-Quick ou ses équivalents utilisés pour le
diagnostic de paludisme. La détection des spi-
ro chetes dans le sang du patient fait le dia-
gnostic de borréliose, bien que son absence
(pendant les phases apyrétiques) n’exclue pas
le diagnostic. Les méthodes de diagnostic
moléculairepeuvent étre utiles (5).

Pendant longtemps, aucune procédure
spécifique ou standardisée n’a été déve-
loppée pour le diagnostic sérol ogique de la
fievre récurrente, parce que les spiro-
chetes présentent une grande hétérogénéité
antigénique. Récemment, la sérologe de la
fievre récurrente a poux, par détection par
immunofluorescence des anticorps dirigés
contre la protéine GlpQ (glycérophospho-
diester phosphodiesterase) de B. recurren -
tis (58) et le western blot contre les pro-
téines GlpQ et 22 kDa (31, 58) ont été
développés. Si les souris Swiss ont été long-
temps utilisées pour 1’isolement des spiro-
chetes de la fievre récurrente, la culture de
B. recurrentis n’a été obtenue en milieu
axénique qu’en 1994 (53).

e Le traitement

La fie vrerécurrente a poux a été traitée
avec succes par le chloramphénicol, les
tétracyclines, 1’érythromycine et la péni-
cilline. Quand les différentes antibiothéra-
pies sont comparées, la plus efficace est une
dose unique de 500 mg de tétracycline par
voie orale ou de 250 mg en intraveineux
(59). Le traitement proposé pour le typhus
épidémique (200 mg de doxycycline en
prise unique) sera efficace également (46).
Chez les femmes enceintes et les enfants de
moins de 8 ans, on utilisera une dose orale
unique de 0,5 g d’érythromycine (5).
L’antibiothérapie peut induire une réaction
de Jarisch-Herxheimer. Typiquement, elle
commence 1 heure apreés 1’administration
du traitement par des frissons et peu de
fievre. C’est la phase froide associée a une
leucopénie.En suite, la température s’éleve
brutalement, ce qui s’associe a la disparition
des spiro chetes du sang. La phase suivante
comprend des sueurs, une hypotension et un
risque de choc et de déces (59). La péni-
cilline est moins fréquemment associée a la
réaction de Jarisch-Herxheimer (de 1 a
40%) mais elle est moins efficace,avec 2 a
45% de rechutes (5, 59). Aucune vaccina-
tion n’est disponible.



La fievre des tranchées

La fievre des tranchées est due a
Bartonella quintana. Son nom a été
donné par les médecins de 1’armée
anglaise pendant la premiéreguerre mon-
diale (60). La maladie était caractérisée
par une fievre avec rechute 5 jours plus
tard et des douleurs séveres et pasistantes
des jambes. McNee et Coll étaient les pre-
miers a suggérer que les poux avaient un
role dans la transmission de la fievre des
tranchées (61). En 1939, Sparrow a mon-
tré la présence de B. quintana dans des
poux de corps nourris sur des patients pré-
sentant une fie vre ressemblant a lafievre
des tranchées (62). Le réservoir naturd de
B. quintana n’a pas été encore établi mais
il est possible ce soit ’homme. En effet,
I’ infetion peut persister longtemps apres
la disparition de tous les signescliniques
de la maladie. De plus, des patients com-
plétement asymptomatiques, mais ayant
une bactériémie chronique, ont été décrits
(15).

On pense que la fievre des tranchées a
affecté 1 million de personnes pendant la
premiére guerre mondiale. Pendant les deux
guerres mondiales, des épidémies ont été
rapportées essentiellement en Russie et en
Europe centrale. Un cas a été diagnostiqué
en Algérie en 1945 et la maladie a été éga-
lement rapporee en Egypte, en Ethiopie, au
Japon, en Chine et au Mexique (5). Plus
récemment, les infections a B. quintana ont
reémergé parmi la population des personnes
sans-abri dans les villes industrialisées
d’Europe, des Etats-Unis (14, 15, 19, 63,
64) et du Japon (18). Enfin, une étude
récente a mis en évidence ’ADN de
B. quintana dans la pulpe dentaire d’un
homme décédé depuis 4 000 ans en
France (65).

* Bactériologie et physiopathologie

B. quintana (Fig. 8) est un court
bacille Gram négatif qui ressembk éroite-
ment aux ri ckettsies dans leur mopphologie
et leurs propriétés de coloration. La bacté-
rie a d’ailleurs été initialement appelée
Rickettsia quintana. Cependant, les
Bartonella peuvent étre cultivées en milieu
axénique (5). Le génome de B. quintana a
été récemment séquencé (66).

B. quintana est phago cytée par les cel-
lules endothéliales in vitro. Elle est présente
a I’intérieur des cellules dans des vacuoles
(5). L’association des Bartonella avec une
néovascularisaion et la régression des
Iésions quand des agents antimicrobiens
sont administrés suggerent que les microor-
ganismes eux-mémes stimulent I’angiogé-
nese (5).

Figure 8 - Bartonella quintana a [’intérieur
des érythrocytes, Microscopie confocale en
immunofluorescence indirecte.(Collection
J.M. Rolain).

e L’infection du pou de corps
humain par B. quintana

Le pou de corps humain est le seul ve c-
teur actuellement reconnu de B. quintana.
Il est probablement un vecteur non spéci-
fique car B. quintana a été retrouvée dans
des puces de chats (67). B. quintana se mul-
tiplie dans les intestins du pou, ou elle a été
identifiée par coloration (33, 68).
L’infection des étres humains se fait pro-
bablement par les déjections des poux
infectés ou B. quintana survit trés bien et
peut rester infectieuse pendant plus d’une
année (33).

* Les manife stations cliniques des
infections a B. quintana

Chez les personnes sans abri, B. quin -
tana a été rendue responsable de la fievre
des tranchées (14), de bactériémies chro-
niques (15, 63), d’endocadies (16, 69), de
I’angiomatose bacillaire (20, 70) et de
fievres indifférenciées chez les sujets infe c-
tés par le VIH. La fievre des tranchées est
la primo-infection a B. gquintana. La
période d’incubation s’étend entre 15 et 25
jours. Les manifestations cliniques vont
d’une forme asymptomatique a une forme
grave éventuellement mortelle. La présen-
tation la plus fréquemment rapportée cor-
respond a une maladie fébrile de début aigu
accompagnée de céphalées et de douleurs
dans les jambes qui sont souvent ressenties
dans les os. Parfois, les symptomes peuvent
suggérer une méningite. Une pharyngite
et/ou une congestion conjonctivale sont fré-
quemment notées. Une splénomégalie est
également souvent présente. La maladie
évolue par poussées. L'intervalle entre les
poussées est de 4 a 8 jours, 5 jours étant la
période la plus généralement observée. Le

teme de «fievrequintane » se réfere a cette
particularité.

B. quintana et B. henselae sont les
agents étiologiques de 1’angiomabose bacil-
laire, une maladie proliférative vasculaire,
décrite chez les patients infectés par le VIH
et plus rarement chez des patients immu-
nocompétents (20, 21, 71). Les 1ésions
caractérstiques de 1’angiomabse bacillaire
sont constituées par des tumeurs vascu-
laires. Plusieurs organes (la rate, la moelle
osseuse et les ganglions) peuvent étre impli-
qués. Les 1ésions peuvent étre uniques ou
multiples. Une caractéristique spécifique est
que les 1ésions saignent abondamment en
cas de blessure. Enfin, des 1ésions osseuses
et des masses sous-cutanées ont été asso-
ciées a B. quintana (72).

* Diagnostic biologique

Une hypedeucocytose a polynucléaires
neutrophiles est souvent observée.
Actuellement, la séro 1 ogie des infections a
Bartonella est basée sur les techniques
d’immunofluorescence et d’ELISA. Chez
les patients atteints d’endocardite a
Bartonella, des niveaux tres élevés d’anti-
corps ( 1:800) ont été détectés (16). En
revanche, les bactériémies ou fievre des
tranchées chez les sans-abri sont habituel-
lement associées a un titre d’anticorps bas
(1:100 a 1:400). Chez la plupart des
patients infectés par le VIH, aucune réponse
anticorys significative n’est obtenue. Enfin,
I’angiomatose bacillaire n’est associée a
aucune réponse anticorps. La spécificité des
tests sérologiques pour le diagnostic des
infections a Bartonella a été remise en
cause. Il existe en effet de nombreuses réac-
tions croisées entre les especes de
Bartonella. Le western blot et 1’adsorption
croisée peuvent étre utiles pour les diffé-
rencier (73).

B. quintana peut étre isolée par culture
du sang en milieu liquide, en gélose ou en
culture cellulaire (5). Une combinaison de
deux méthodes peut étre utile pour optimi-
ser le rendement. Etonnamment, la congé-
lation préalable des échantillons sanguins
augmente la sensibilité de la culture (5). La
biologie moléculaire permet de confirmer
I’identification des especes (5).

e Letraitement

La persistance et les re chutes associées
aux infections a B. quintana sont le prin-
cipal probleme thérgpeutique. Ces infec-
tions comportent une phase intraérythro
cytaire qui foumit une niche protectrice a
la bactérie (74). Pour les infections séveres,
il est nécessaire d’utiliser deux antibio-
tiques ayant une bonne efficacité in vivo,
dont la gentamicine. Les patients ayant une
bactérémie aigué ou chronique a B. quin -
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tana peuvent étre traités avec de lagenta-
micine (3 mg/kg du poids corporel en IV,
une fois par jour) pendant les 14 premiers
joursassociée a de la doxycy cline (200 mg
par jour) pendant 28 jours. Les bactérié-
mies paucisymptomatiques et pesistantes
a B. quintana dev ront étre traitées avec de
la doxycycline pendant 4 semaines asso-
ciée a de la gentamicine pendant 14 jours
pour prévenir une endocardite (74).
L’endocardte doit étre traitée pendant au
moins 6 semaines avec une combinaison
d’antibiotiques. Il est recommandé d’utili-
ser un aminoside, de préférence la genta-
micine associée a une
p-lactamine, de préférence la ceftriaxone
ou 'anxicilline, avec ou sans doxycy-
cline. Le traitement de choix de 1’angi o-
matose bacillaire est I’ érythro mycine per os
(500 mg, 4 fois par jour) pendant 3 mois.
La voie intraveineuse doit &tre utilisée en
cas de maladie sévere. En cas d’intolérance
al’érythromycine, la dox y cy cline pourrait
étre utilisée. Une revue récente a fait le
point sur le traitement des infections a
B artonella (74).

¢ Acinetobacter baumannii

En 2001, des bactéries du genre
Acinetobacter (75), identifies par la suite
comme étant A. baumannii (76), ont été
isolées de poux de corps collectés sur des
personnes sans abri en France. Par la
suite, A. baumannii a été détecté dans
21% des poux de corps collectés dans dif-

Figure 9 - Acinetobacter baumannii,
Microscopie confocale en immunofluores -
cence indirecte.

férentes parties du monde en Afrique
(Algérie, Burundi etRwanda), en Europe
(France, Portugal et Pays-Bas) et en
Amérique du Sud (Pérou) (76). La pré-
sence d’A. baumannii dans les poux de
corps fait sans doute suite a I’ingestion
d’un repas sanguin infecté pris sur un
patient pendant une bactériémie (75,
76). Cependant, A. baumannii est une
bactériecommensale de la peau (77) et la
possibilité de contamination des poux par
des A. baumannii d’origine cutanée ne

peut pas étredéfinitivement ex clue méme
si a ce jour aucun autre agent commensal
de la peau n’a été isolé a partir de poux
(76).

A. baumannii est un coccobacille Gram-
négatif non mobile (Fig. 9). Il a été asso-
cié a diverses infections nosocomiales
séveres, notamment dans les unités de
soins intensifs. Des infections de la peau
(78), des infections urinaires (79), ainsi
que des pneumonies (80) et des méningites
(81) ont été rapportées. Il présente une
résistance élevée aux antibiotiques (79, 82)
et est capable de survivre pendant une
longue durée dans les environnements hos-
tiles (83).

Récemment, nous avons démontré
sur un modele expérimental qu’un seul
repas de sang pris sur un lapin infecté
par A. baumannii est suffisant pour éta-
blir une infection persistante de poux de
corps. Cependant, les poux infectés ne
transmettent pas la bactérie a un nouvel
animal, ni a leur progéniture par voie
transovarienne (84). Ils éliminent cepen-
dant A. baumannii v ivant dans les féces.
Par conséquent, I’homme pourrait s’in-
fecter suite a 1I’écrasement de poux infec-
tés, par contamination du site de piqlire
par les bactéries présentes dans les
féces, ou par aérosol (84). D’autres
études restent nécessaires pour préciser
le r6le du pou de corps dans la trans-
mission d’A. baumannii.

Tableau I - Prévalence de Rickettsia prowazekii, Borrelia recurrentis et Bartonella quintana dans des poux de corps collectés dans dif -
férentes régions du monde (85). n : nombre de poux positifs lors de la détection moléculaire des bactéries par PCR.

Pays Source, année Nombre Bactéries détectées
Rickettsia Borrelia Bartonella
prowazekii recurrentis quintana
n (%) n (%) n (%)

France Sans-abri a Marseille, 1998-2001 324 0 0 32 (9,9%)

Sans-abri a Marseille, 2000 161 0 0 42 (26,1%)

Sans-abri a Marseille, 1998 75 0 0 3 (4%)
Pays-Bas Sans-abri en Utrecht, 2001 25 0 0 9 (36%)
Russie Sans-abri a Moscou, 1998 268 0 0 33 (12,3%)
Tunisie Sans-abri a Sousse, 2000 3 0 0 0
Algérie Sans-abri a Batna, 2001 33 0 0 0
Congo Camps de réfugiés, 1998 7 0 0 0
Burundi Pendant I’épidémie :

- Prisons, 1997 10 2 (20%) 0 0

- Camps de réfugiés, 1997 63 22 (35%) 0 6 (9,5%)

Apres I’épidémie :

- Camps de réfugiés, 1998 129 0 0 21 (16,3%)

- Camps de réfugiés, 2000 111 0 0 100 (90%)

- Camps de réfugiés, 2001 33 7 (21%) 0 31 (93,9%)
Rwanda Prisons, 2001 262 19 (7%) 0 6 (2,3%)
Zimbabwe Sans-abri a Harare, 1998 12 0 0 2 (16,7%)
Australie Sans-abri, 2001 2 0 0 0
Pérou Population rurale des Andes 83 0 0 1(1,2%)
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La détection des pathogenes
humains dans le pou de corps
humain

La détection des pat h ogénes humains
transmis par les poux de corps n’a été pos-
sible pendant longtemps que par 1’asso-
ciaion des méthodes de colomtion, de
détection immunohistologque et de culture
cellulaire Depuis quelques années, les
méthodes moléculaires ont été utilisées.
Les méthodes d’extraction d’ ADN utilisées
dans notre laboratoire sont dassiques
(QIAamp Tissue kit ; QIAGEN, Hilden,
Allemagne). Plusieurs témoins négatifs
sont inclus dans chaque réaction de PCR.
Nous utilisons notamment en méme temps
que les poux a tester, des poux de labora
toire non infectés afin de vérifier I’absence
de contamination lors de ’ex traction de
I’ ADN. Dans les pays ou le plateau tech-
nique est limité ou inexistant, les poux peu-
vent étre un outil épidémiologique impor-
tant. Pendant des études systématiques ou
lorsque 1’on suspecte des épidémies, des
poux collectés dans des tubes en plastique
peuvant étre facilement acheminés aux
laboratoires de référence ; 1’ ADN bactérien
est préservé méme apres la mort de ’in-
secte.Ainsi, R. prowa zekii a été identifié en
1995 par séquencage de produits de PCR
amplifiés a partir de poux collectés sur des
patients en prison au Burundi (9). Cette
obsenation a précédé une épidémie mas-
sive de typhus épidémique dans les camps
de réfugiés en 1997 apres la guerre civile
: pami les poux collectés, 33% étaient
infectés par R. prowazekii (9). De plus, B.
quintana a été détectée dans les poux de
corps collectés dans différents pays
d’ Afrique, d” Amérique du Sud, d’Europe
et d’Australie (Tableau I). A ce jour, ’ADN
de B. recurentis n’a jamais été détecté
dans les poux, mais aucun pou d’Afrique
de I’Est, notamment d’Ethiopie, n’a été
testé (85).

Conclusion

A coté des trois bactéries historique-
ment associées aux poux, il est possible que
d’autres agents soient transmis par ces
insectes, notamment ceux responsables de
bactériémie durable. Ainsi, nous avons
récemment démontré que le pou de corps
est cap able en laboratoirede transmettre R.
typhi, I’agent du typhus murin dont le vec-
teur est la puce de rat Xenopsylla cheopis
(86). En revanche, les ri ckettsies du groupe
boutonneux (essentiellement associées aux
tiques) entrainent des bactériémies courte s
et sont peu susceptibles d’étre disséminées
par le pou de corps.

Parmi les especes de Bartonella,
B. bacilliformis, 1’ agent de 1la maladie de
Carmrion transmise par les phlébotomes en
Amérique du Sud (87) présente un bon
potentiel pour étre transmise par le pou.
Comme B. quintana, cette bactérie peut
causer une bactériémie chronique qui peut
étre asymptomatique. L’épidémie de sida
foumit un nombre considérablement élevé
de personnes spécifiquement sensibles a
une autre Bartonella, B. henselae. Dans les
pays en voie de développement dévastés
par I’épidémie a VIH et ou les conditions
d’ hy gine peuvent étre défavo rables, la dif-
fusion de cette espéce par les poux est envi-
sageable. Enfin, d’autres especes de

Bonelia, transmises par les tiques, peuvent
étre transmises par les poux (49).
Récemment isolé a partir de poux naturel-
lement infectés, A. baumannii représente
un exemple concret de nouvelles associa-
tions possibles entre le pou de corps et les
p ath ogeénes humains

Par chance, les poux de téte, qui sont
tres répandus y compris dans les pays déve-
loppés malgré les efforts répétés pour les
supprimer, n’ont pas été impliqués a ce jour
dans la transmission de maladies humaines.
Cependant, il est impossible de prévoir le
futur du pou de corps, car il dépend prin-
cipalement des parametres socio-écono-
miques B
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