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Helminthiase  la  plus  fréquente  au  monde,  l’ascaridiose  est  une  parasitose  intestinale  humaine  due  au
nématode Ascaris  lumbricoides. Elle  touche  plus  de  1  milliard  de  personnes  et  dès  le  plus  jeune  âge,
elle prédomine  dans  les  pays  sous-développés  où  coexistent  plusieurs  facteurs  favorisant  sa  transmission  :
la chaleur,  l’humidité,  le  péril  fécal,  le  manque  d’hygiène.  Le  ver  adulte  vit  dans  le  jéjunum.  Les  signes
cliniques sont  variables.  La  morbidité  et  la  mortalité  des  formes  sévères  sont  liées  à  l’obstruction  intes-
tinale ou  à  la  migration  des  vers  adultes  dans  les  voies  biliopancréatiques.  En  zone  de  forte  endémicité,
l’infestation chronique  entraîne  la  malnutrition  chez  l’enfant  souvent  polyparasité.  Le  traitement  médi-
cal est  efficace  faisant  appel  aux  antihelminthiques  modernes  polyvalents.  La  chirurgie  ou  le  traitement
endoscopique sont  rares  et  réservés  aux  formes  occlusives.  La  prévention  est  fondamentale  et  passe  par
une amélioration  des  conditions  d’hygiène  dans  les  régions  concernées.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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�  Introduction
L’ascaridiose  se  définit  comme  une  infestation  parasitaire  de

l’homme  par  Ascaris  lumbricoides  qui  est  un  nématode.  C’est  la

parasitose  intestinale  la  plus  fréquente  au  monde.  Elle  est  aussi
l’helminthiase  la  plus  connue  de  l’homme [1].  L’ascaridiose  peut
survenir  dès  l’enfance  et  concerne  1,2  milliard  de  personnes  dans
le monde,  particulièrement  en  Afrique  subsaharienne,  en  Amé-
rique latine,  en  Chine  et  en  Asie  orientale [2].

�  Historique  et  fréquence
L’ascaris,  du  Grec  Askaris  (ver),  a  été  décrit  la  première  fois  par

Linnaeus  en  1758.  Davaine  et  Grassi  en  1877,  Goeze  en  1782,  plus
tard Epstein  en  1892  ont  montré  que  l’ascaridiose  était  secondaire
à une  ingestion  d’œufs  d’Ascaris  lumbricoides [3].  Dans  la  littérature,
des descriptions  d’ascaridioses  ont  été  faites  dans  des  manuscrits
originaires  de  Mésopotamie,  de  Grèce  antique,  de  Rome  et  de
Chine [1].

L’ascaridiose  est  plus  fréquente  dans  les  pays  en  développement.
Les facteurs  favorisant  son  développement  et  sa  transmission
sont :  le  bas  niveau  économique,  le  manque  d’hygiène,  la  pro-
miscuité,  le  péril  fécal,  la  chaleur  et  l’humidité.  La  morbidité  et
la mortalité  des  formes  sévères  sont  liées  à  l’obstruction  intesti-
nale, surtout  chez  l’enfant,  ou  à  la  migration  des  vers  adultes  dans
les voies  biliopancréatiques.  L’infestation  chronique  peut  contri-
buer à  la  malnutrition  chez  les  enfants  dans  les  régions  de  forte
endémicité,  où  un  polyparasitisme  est  habituel [4].

�  Épidémiologie
Parasite
Morphologie

Sur  le  plan  morphologique,  Ascaris  lumbricoides  est  un  ver
rond de  grande  taille,  de  la  superfamille  des  Ascaridoidea, de  la
famille des  Ascarididae,  de  l’ordre  des  Ascaridida  et  de  la  classe
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des  nématodes.  Le  ver  mâle  mesure  12  à  30  cm  de  long  sur  2  à
4 mm  de  diamètre  avec  une  extrémité  postérieure  recourbée  en
« crosse  »,  munie  de  deux  spicules  copulateurs.  La  femelle  atteint
35 cm  de  long  et  6  mm  de  diamètre.  Le  ver  vivant  est  de  couleur
rosée, le  ver  mort  de  couleur  blanc  opaque [1].  Sur  le  plan  ana-
tomique,  Ascaris  lumbricoides  est  recouvert  d’une  épaisse  cuticule
striée transversalement  et  sa  bouche  comporte  trois  grosses  lèvres
denticulées,  l’une  située  dorsalement  et  les  deux  autres  situées
en position  latéroventrale.  Une  couche  épaisse  de  longues  fibres
musculaires  s’insère  sur  cette  cuticule  anhiste.  Les  cellules  muscu-
laires du  corps  et  du  pharynx  sont  caractérisées  par  des  quantités
importantes  de  filaments  intermédiaires  qui  s’organisent  en  fais-
ceaux complexes.  Le  tube  digestif  comprend  un  œsophage  suivi
d’un intestin  cylindrique  qui  se  termine  par  un  anus  chez  la
femelle et  un  cloaque  chez  le  mâle.  L’appareil  génital  femelle  est
composé  de  deux  tubes  réalisant  chacun  un  ovaire  antérieur  qui
se poursuit  à  l’arrière  par  un  oviducte,  puis  un  utérus.  Après  avoir
franchi un  sphincter,  l’ovojecteur,  ces  deux  tubes  s’abouchent
dans  un  vagin  unique  situé  au  niveau  du  tiers  antérieur  du  corps.
Chez le  mâle,  un  testicule  tubuleux  est  en  position  également
antérieure  ;  le  canal  déférent  et  la  vésicule  séminale  qui  lui  font
suite se  terminent  par  un  canal  éjaculateur  débouchant  dans  le
cloaque.  Les  spicules  copulateurs  sortent  de  ce  dernier  et  servent
à la  fécondation  de  la  femelle [5].  L’appareil  excréteur  comporte
deux canaux  longitudinaux  qui  se  réunissent  en  arrière  de  la
bouche pour  aboutir  au  pore  excréteur.  Le  système  nerveux  est
formé d’un  collier  ganglionnaire  périœsophagien  d’où  partent
des cordons  nerveux  longitudinaux,  les  uns  moteurs  et  les  autres
sensitifs.  Les  organes  sensoriels  comprennent  des  papilles  situées
au niveau  d’expansions  cuticulaires  et  des  phasmides,  organes
chimiorécepteurs [6].

Habitat,  reproduction,  sexualité
Le  ver  adulte  vit  en  moyenne  1  an  (6  à  18  mois).  Son  habi-

tat naturel  est  l’intestin  grêle,  plus  précisément  le  jéjunum  dans
ses parties  moyennes  et  proximales [7].  Les  ascaris  ne  possèdent
pas d’appareil  de  fixation  sur  la  muqueuse  intestinale.  Ils  vivent
en anaérobie  dans  la  lumière  intestinale  et  ingèrent  les  parti-
cules  alimentaires [8].  Cependant,  ces  vers  sont  très  migrateurs  et
peuvent  se  rencontrer  dans  différents  viscères.  Le  nombre  de  para-
sites vivant  habituellement  chez  un  individu  est  de  l’ordre  de
la dizaine,  mais  dans  la  littérature,  il  peut  dépasser  la  centaine
de vers.  Les  pontes  journalières  de  la  femelle  sont  irrégulières
(73 000  à  240  000  œufs)  avec  une  moyenne  de  200  000  œufs
par jour [9].  Cette  ponte  s’intensifie  avec  l’augmentation  de  lon-
gueur, de  poids  et  de  diamètre  de  la  femelle  mais  diminue  avec
l’augmentation  de  la  charge  parasitaire [10].

Transmission
La  voie  de  transmission  la  plus  fréquente  est  alimentaire  avec

un hôte  définitif  qui  ingère  les  œufs  embryonnés  contenus  dans
l’eau de  boisson,  les  légumes  ou  les  aliments  souillés.  Aussi,  dans
les pays  d’endémie,  l’ingestion  de  terre  ou  géophagie  constitue
le mode  de  contamination  habituel  des  jeunes  enfants.  Enfin  par
voie respiratoire,  les  œufs  mélangés  avec  la  poussière  peuvent  être
inhalés,  se  retrouver  dans  les  sécrétions  respiratoires  puis  déglutis
avec les  mucosités [11].

Facteurs favorisants
Le  milieu  extérieur  constitue  un  excellent  réservoir  de  para-

sites, les  sujets  infestés  en  représentent  un  autre.  Le  climat
chaud  et  humide  favorise  la  maturation  et  la  conservation  des
œufs, d’autant  plus  que  ceux-ci  montrent  une  remarquable
résistance  à  certains  agents  physiques  et  chimiques  ;  mais  ils
sont détruits  par  l’eau  bouillante [12].  D’autres  facteurs  déter-
minants  interviennent  pour  rendre  compte  de  l’endémicité  de
la parasitose  :  les  conditions  socioéconomiques  particulières,  le
défaut d’hygiène  alimentaire  et  fécale,  l’absence  d’eau  courante,
l’absence  de  latrines,  l’utilisation  des  engrais  humains  pour  fer-
tiliser  le  sol,  comme  le  décrit  si  bien  Aubry [13].  Ces  facteurs
représentent  des  conditions  optimales  pour  pérenniser  le  cycle

évolutif  en  milieu  tropical,  d’autant  plus  que  celui-ci  ne  comporte
pas d’hôte  intermédiaire.  Toutes  ces  conditions  expliquent  que
cette parasitose  sévit  davantage  dans  les  collectivités  économi-
quement  défavorisées,  où  la  promiscuité  constitue  un  facteur
favorisant  et  où  l’enfant  est  particulièrement  exposé  dès  le  plus
jeune âge.  Elkins,  en  1986,  a  été  le  premier  à  décrire  la  pré-
disposition  à  Ascaris  lumbricoides  chez  des  enfants  et  habitants
adultes de  villages  indiens [14].  Cette  prédisposition  à  l’ascaridiase
a ensuite  été  observée  en  Birmanie  par  Thein-Hlaing [15] en  1987,
au Nigeria  en  1989,  au  Mexique  en  1990,  en  Malaisie  et  au
Bangladesh [16].

Répartition géographique
L’ascaridiose  est  cosmopolite  et  évolue  selon  un  mode  endé-

mique  en  Afrique  subsaharienne,  en  Asie  du  Sud-Est  et  en
Amérique  latine.  Elle  touche  environ  un  quart  de  la  population
mondiale [17] avec  une  prévalence  élevée  à  toutes  les  tranches  d’âge
de milieu  pauvre,  sub-  ou  périurbain,  voire  rural  tropical  et  pou-
vant atteindre  80  %  de  la  population [9, 18, 19].  Au  Bangladesh [20]

par  exemple,  cette  prévalence  est  de  85  %.  Dans  les  pays  occi-
dentaux,  l’ascaridiose  autochtone  est  devenue  quasi  inexistante
du fait  de  l’amélioration  des  conditions  d’hygiène  collective  et
individuelle [1].

Cycle évolutif (Fig.  1)

Le  cycle  évolutif  d’Ascaris  lumbricoides  est  monoxène  parce  qu’il
est direct,  donc  sans  hôte  intermédiaire.  Les  femelles,  après  fécon-
dation,  pondent  des  œufs  éliminés  dans  le  milieu  extérieur  avec
les selles  du  sujet  parasité.  Ces  œufs  résistent  au  froid,  à  la  dessic-
cation  et  à  divers  agents.  Ils  effectuent  leur  maturation  dans  un
environnement  humide  avec  des  températures  comprises  entre
28 ◦C  et  32 ◦C  pour  aboutir  à  la  formation  d’une  larve  qui  est  un
œuf « embryonné  » en  2  à  3  semaines [12]. Ces  œufs  embryonnés
peuvent  rester  dans  cet  état  pendant  2  à  6  ans  dans  l’attente  d’être
ingérés par  l’hôte  définitif [3]. Après  ingestion  par  l’hôte  définitif
avec de  l’eau  de  boisson,  des  légumes  ou  des  aliments  souillés,
la coque  de  l’œuf  est  dissoute  par  les  sucs  digestifs  et  la  larve
libérée traverse  la  paroi  intestinale  grâce  à  des  enzymes  protéoly-
tiques, gagne  le  foie  par  la  veine  porte,  puis  le  cœur  droit,  l’artère
et les  capillaires  pulmonaires  en  3  à  4  jours.  Une  semaine  plus
tard, elle  franchit  la  paroi  alvéolocapillaire  et  passe  dans  l’arbre
trachéobronchique  en  remontant  les  bronchioles,  les  bronches  et
la trachée [21].  Durant  les  15  jours  de  son  étape  pulmonaire,  elle  a
mué en  larve  de  troisième  ou  de  quatrième  stade,  puis  parvenue  au
carrefour  aérodigestif,  une  toux  réflexe  fait  déglutir  la  larve  dans
le tube  digestif.  La  larve  arrive  au  niveau  de  l’intestin  grêle  en
passant  par  l’œsophage  et  l’estomac  et  en  résistant  à  l’action  des
sucs digestifs,  où  elle  subit  une  dernière  mue  qui  la  transforme  en
ver adulte.  Six  à  8  semaines  plus  tard,  les  vers  sont  sexuellement
matures  et  les  femelles  commencent  à  pondre.  Ce  cycle  dure  2  à
3 mois [10, 13].

Étiopathogénie
Sur  le  plan  étiopathogénique,  les  modes  d’agression  de  l’ascaris

sont de  quatre  types [13] :
• une action  toxique  :  le  liquide  cœlomique  sécrété  par  le  ver  et

qui est  fortement  antigénique  est  un  constituant  de  la  substance
toxique  appelée  « ascaron  » qui  est  à  l’origine  du  syndrome  de
Loeffler,  et  des  accidents  anaphylactiques  qui  accompagnent  les
complications  chirurgicales  de  l’ascaridiase,  ou  les  destructions
massives  de  parasites  par  des  vermicides  ;

• une  action  mécanique  :  chez  l’enfant,  les  ascaris  adultes
agglutinés  en  paquets  dans  l’intestin  grêle  sont  à  l’origine
d’obstruction  ou  de  torsion  d’une  anse  alourdie.  La  migra-
tion aberrante  de  ces  paquets  d’ascaris  dans  les  voies
biliaires  et  pancréatiques  est  à  l’origine  de  complications
graves obstructives  comme  l’angiocholite  ou  la  pancréatite
aiguë  ;

• une  action  traumatique  :  l’ascaris  adulte  exerce  une  agression  de
la muqueuse  intestinale  grâce  à  sa  bouche  munie  de  trois  lèvres
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Figure 1. Cycle évolutif d’Ascaris lumbricoides. 1. Adultes dans le grêle ;
2. œufs disséminés dans la nature avec les selles ; 3. œufs embryonnés
dans le milieu extérieur ; 4. œufs avalés avec les aliments ; 5. larves : paroi
intestinale, foie par le système porte, poumon, carrefour aérodigestif ;
6. larves dégluties, devenant adultes dans le grêle.

denticulées  et  à  son  hypopharynx  puissant.  Il  franchit  la  paroi
intestinale  et  peut  entraîner  des  perforations  sur  un  intestin
sain ou  sur  des  lésions  préperforatives  typhiques,  tuberculeuses
ou d’entérocolopathie  ;

• une  action  bactérigène  :  l’ascaris  joue  un  rôle  de  véhicule  et
entraîne  des  germes  lors  de  ses  migrations.  Le  colibacille  est  le
germe le  plus  souvent  en  cause  dans  les  complications  infec-
tieuses  engendrées  par  l’ascaris.  Il  peut  être  transporté  dans  le
système  porte  et  infecter  la  sphère  hépatobiliaire.
Ces  mécanismes  pathogéniques  expliquent  les  différentes

manifestations  cliniques  et  les  complications  observées  au  cours
de l’ascaridiose [11, 13].

�  Clinique
Ascaridiose asymptomatique

L’ascaridiose  asymptomatique  est  la  forme  la  plus  fréquente.
C’est  la  forme  de  l’infestation  modérée.  Son  diagnostic  est  posé
lors de  la  découverte  fortuite  d’œufs  dans  les  selles,  ou  lors  du
rejet spontané  de  vers  adultes  par  l’anus.

Ascaridiose maladie
Les  symptômes  cliniques,  quand  ils  sont  présents,  corres-

pondent  à  deux  phases  successives  :  la  phase  d’invasion  qui
exprime  le  stade  de  migration  larvaire  et  la  phase  d’état  contem-
poraine  du  stade  adulte.

Figure 2. Radiographie thoracique de face mettant en évidence un
infiltrat labile bilatéral entrant dans le cadre d’un syndrome de Loeffler.
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Figure 3. Courbe montrant l’évolution de l’éosinophilie sanguine au
cours de l’ascaridiose en primo-invasion (d’après [68]).

Phase  d’invasion
La  phase  invasive  est  surtout  caractérisée  par  des  réactions

inflammatoires  immunoallergiques  au  niveau  hépatique  et  pul-
monaire  avec  une  symptomatologie  clinique  inconstante [22].  Le
passage  pulmonaire  des  larves  est  susceptible  d’entraîner  une  réac-
tion infiltrative  responsable  d’un  syndrome  de  Loeffler.  Il  apparaît
3 à  16  jours  après  l’ingestion  d’œufs  d’ascaris  et  se  manifeste  par
des accès  de  toux  sèche,  une  légère  dyspnée  et  de  rares  expecto-
rations  muqueuses  dans  lesquelles  on  retrouve  des  polynucléaires
éosinophiles  et  des  cristaux  de  Charcot-Leyden [23]. D’autres  mani-
festations  allergiques  peuvent  être  notées  :  état  subfébrile,  rhinite,
conjonctivite,  rush  cutané,  urticaire,  œdème  de  la  face,  bronchos-
pasme [24].  Exceptionnellement,  il  peut  exister  des  formes  fébriles,
hémoptoïques  ou  asthmatiformes.  La  radiographie  pulmonaire
montre  des  opacités  aux  contours  flous,  labiles,  de  taille  et  de
nombre  variables,  régressives  sans  séquelles  en  quelques  jours  ou
quelques  semaines  (Fig.  2).

L’hémogramme  met  en  évidence  une  hyperéosinophilie  san-
guine maximale  à  20  jours  avant  de  décroître  parallèlement  à
la régression  des  opacités  pulmonaires [25]. Lorsqu’un  parasite
pénètre  dans  l’organisme,  l’éosinophilie  apparaît  après  une  phase
de latence  de  quelques  jours  à  quelques  semaines.  Le  nombre  des
polynucléaires  éosinophiles  monte  rapidement,  atteint  un  seuil
maximal,  redescend  de  façon  abrupte,  puis  plus  lentement [26].
Cette évolution  dans  le  temps  de  l’éosinophilie  réalise  une  courbe
en « coups  d’archet  » ou  courbe  de  Lavier  (Fig.  3).  La  hauteur  de
la courbe  est  conditionnée  par  le  nombre  de  parasites  circulants,
sa durée,  par  le  temps  de  contact  hôte-parasite,  et  sa  forme  par  le
type de  parasite  (ascaris,  ankylostome,  douve).  La  connaissance
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4-350-A-30 � Ascaridiose

de  la  loi  de  Lavier  permet  d’expliquer  la  négativité  des  examens
d’identification  parasitaire  lors  de  la  phase  ascendante  de  la  courbe
au cours  de  laquelle  a  lieu  la  migration  larvaire [13].

Phase  d’état
Les  symptômes  sont  directement  liés  à  la  présence  des  vers

adultes  dans  l’intestin.  Les  femelles  pondent  des  œufs  qui  sont
éliminés  dans  les  selles.

Troubles  gastro-intestinaux
Ils  constituent  les  manifestations  les  plus  fréquentes  et  les  plus

évocatrices  ; ils  sont  essentiellement  représentés  par  les  douleurs
abdominales  pseudo-ulcéreuses  ou  à  type  de  colique,  les  nausées,
les vomissements  alimentaires  avec  rejet  de  vers  adultes,  plus  rare-
ment une  diarrhée.  Parfois,  une  dyspepsie  non  ulcéreuse  est  le  seul
symptôme  de  l’ascaridiose  à  la  phase  d’état [7].

Syndrome  de  malabsorption
Il  est  peut-être  noté  chez  les  enfants  avec  un  retentissement

nutritionnel  d’importance  variable.  Si  la  localisation  jéjunale  est
prédominante,  cette  malabsorption  va  porter  sur  les  protéines,  les
lipides, les  glucides,  le  calcium  et  les  vitamines  liposolubles  :  A,  D,
E et  K [23].

Signes  généraux  et  neurologiques
Ils  sont  constitués  par  des  signes  d’irritabilité  :  insomnie,

anxiété,  agitation  avec  cauchemars,  anorexie  ou  boulimie  ; ou  des
signes généraux  :  fièvre  modérée,  un  « faciès  vermineux  » triste
au regard  éclatant.  Plus  rarement,  on  décrit,  lors  des  infestations
massives,  des  manifestations  choréiformes,  épileptiformes,  hys-
tériformes,  des  troubles  mentaux  et  des  réactions  méningitiques
avec  une  méningite  lymphocytaire  typique [13].

Signes  allergiques
Ils  peuvent  être  présents  à  la  phase  d’état  et  sont  à  type  de  prurit,

urticaire,  œdème  de  Quincke.  Des  cas  exceptionnels  de  néphrite
hématurique,  de  polyarthrite  aiguë  ou  d’érythème  noueux  ont
été décrits [27].  Selon  certains  auteurs,  l’ascaridiose  serait  aussi
impliquée  dans  la  kératoconjonctivite  phlycténulaire  plus  sou-
vent associée  à  Taeniasis  par  Hymenolepis  nana [28].

Complications digestives
Les  complications  digestives  chirurgicales  sont  secondaires  à

trois mécanismes  :  l’occlusion  liée  au  nombre  important  de  vers
dans la  lumière  intestinale,  la  perforation  par  agressivité  sur  la
muqueuse,  et  la  migration  aberrante  par  engagement  de  l’ascaris
adulte dans  les  orifices,  conduits  et  cavités  rencontrés.

Occlusion  intestinale
C’est  la  complication  chirurgicale  pédiatrique  la  plus  fréquente

au cours  de  l’ascaridiose  intestinale  en  zone  d’endémie [29].  Elle
siège habituellement  au  niveau  de  l’intestin  grêle [30].  L’occlusion
est secondaire  à  l’enchevêtrement  de  plusieurs  vers  adultes  obs-
truant  la  lumière  intestinale,  ou  du  volvulus  d’une  anse  alourdie
par des  paquets  de  vers  adultes.  Elle  peut  être  également  provo-
quée par  une  invagination  intestinale  aiguë  ou  un  étranglement
herniaire  d’une  anse  intestinale  habitée  par  des  ascaris.  Quand
l’occlusion  persiste,  une  gangrène  du  segment  intestinal  concerné
se constitue  avec  risque  de  perforation,  qui  est  la  complica-
tion la  plus  tardive  et  la  plus  grave  de  l’occlusion  intestinale [1].
Cliniquement,  deux  types  d’occlusion  intestinale  peuvent  être
individualisés.

Forme  subaiguë
Elle  est  plus  fréquente  et  caractérisée  par  des  douleurs  abdomi-

nales diffuses  avec  vomissements  et  fièvre,  une  distension  et  une
sensibilité  abdominales.  La  radiographie  de  l’abdomen  sans  pré-
paration  montre  l’anse  intestinale  dilatée,  ou  parfois  un  aspect
zébré  très  caractéristique  traduisant  la  présence  de  nombreux  vers
(Fig. 4).  L’échographie  peut  également  montrer  un  aspect  typique
tourbillonnant  (Fig.  5)  traduisant  de  nombreux  vers  dans  une  anse
dilatée [31].

Figure 4. Radiographie de l’abdomen sans préparation mettant en évi-
dence un aspect zébré caractéristique de la présence de nombreux ascaris
dans l’intestin grêle.

Figure 5. Échographie abdominale montrant un aspect tourbillonnant
dans une anse grêle dilatée par la présence de nombreux ascaris.

Forme  aiguë
Elle  réalise  un  tableau  de  syndrome  occlusif  aigu  obligeant  le

recours à  un  traitement  chirurgical  d’emblée.  Les  douleurs  abdo-
minales sont  intenses,  avec  des  vomissements  et  de  la  fièvre.
L’abdomen  est  météorisé  et  douloureux.  Les  risques  de  perforation
avec  péritonite  ne  sont  pas  minimes.

Ascaridiose  appendiculaire
C’est  une  complication  rare  qui  est  secondaire  à  la  migration

d’un  ou  de  plusieurs  vers  dans  l’appendice.  Le  tableau  clinique  est
celui d’une  appendicite  aiguë.  En  cas  de  perforation,  on  retrouve
les ascaris  adultes  dans  la  cavité  péritonéale.

Péritonite  ascaridienne
La  perforation  intestinale  peut  être  la  complication  d’une

occlusion  intestinale  par  des  ascaris  ou  d’une  appendicite  asca-
ridienne.  Elle  peut  être  aussi  la  complication  d’une  fièvre
typhoïde,  d’une  amibiase  ou  d’ulcérations  intestinales  tubercu-
leuses.  D’exceptionnelles  péritonites  granulomateuses  d’origine
ascaridienne  ont  été  décrites  ;  il  faut  toujours  rechercher  une
tuberculose  associée  dans  ces  régions  où  cette  infection  sévit  à
l’état endémique [30].
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Ascaridiose � 4-350-A-30

Figure 6. Ascaris sortant par la papille, vu en endoscopie au deuxième
duodénum chez un malade présentant une angiocholite.

Ascaridiose  hépatobiliaire  et  pancréatique
C’est  la  plus  fréquente  des  localisations  extra-intestinales  de

l’ascaridiose,  souvent  décrite  en  Asie [32–34].  Elle  peut  surve-
nir spontanément  ou  être  favorisée  par  une  sphinctérotomie,
une chirurgie  au  niveau  du  sphincter  d’Oddi  ou  une  ana-
stomose  cholédocoduodénale.  L’ascaridiose  biliaire  peut  rester
asymptomatique  ;  elle  peut  réaliser  des  tableaux  cliniques
variables [34, 35].

Colique  hépatique
Elle  est  marquée  par  des  douleurs  de  l’hypocondre  droit,  des

nausées  et  des  vomissements,  sans  fièvre  ni  ictère.  La  présence
d’œufs  ou  de  fragments  tissulaires  obtenus  après  la  désintégra-
tion des  vers  dans  les  voies  biliaires  favoriserait  la  formation  de
lithiases.  L’extraction  endoscopique  du  ver  serait  donc  préférable
à l’usage  d’antihelminthiques  seuls  qui  laissent  les  vers  morts  dans
les voies  biliaires [32, 36].

Angiocholite  aiguë  (Fig.  6)

Elle  est  secondaire  à  l’enclavement  intrapapillaire  de  l’ascaris
adulte ou  à  sa  migration  dans  les  voies  biliaires.  Cette  compli-
cation est  très  fréquente  en  Inde  où  on  estime  que  dans  la
province  du  Cachemire,  dans  la  population  générale,  1  %  des
adultes  sont  porteurs  d’ascaris  adultes  dans  les  voies  biliaires.
Le tableau  clinique  typique  est  celui  d’une  défense  doulou-
reuse  fébrile  de  l’hypocondre  droit  ou  de  l’épigastre,  associée
à un  ictère.  L’évolution  vers  une  cholangite  suppurative  est
possible [34, 37, 38].

Cholécystite  aiguë  alithiasique
La  migration  de  l’ascaris  adulte  dans  le  canal  cystique  peut

entraîner  une  cholécystite.  Elle  réalise  une  défense  douloureuse
aiguë  fébrile  de  l’hypocondre  droit,  avec  des  vomissements.  Ce
tableau  peut  évoluer  vers  la  chronicité,  la  suppuration  ou  rare-
ment vers  la  perforation [34].

Abcès  hépatique
La  présence  de  vers  adultes  dans  les  voies  biliaires  intrahépa-

tiques est  à  l’origine  d’abcès  hépatiques,  et  les  vers  morts  peuvent
se calcifier  dans  ces  voies  biliaires [38].  La  coexistence  d’ascaris  et
de calcifications  intrahépatiques  a  été  largement  décrite  en  Asie

du  Sud-Est  et  en  Afrique  du  Sud.  Des  débris  d’ascaris  adultes
et d’œufs  d’ascaris  ont  été  trouvés  dans  ces  calcifications,  sou-
tenant l’hypothèse  selon  laquelle  l’ascaris  est  une  des  causes
de la  lithiase  intrahépatique  dans  les  zones  d’endémie.  L’abcès
hépatique  ascaridien  est  rare  et  peut  contenir  des  vers.  Il  réalise
le tableau  d’hépatomégalie  douloureuse  et  fébrile.  En  l’absence
de diagnostic  précoce,  l’abcès  peut  se  rompre  dans  la  cavité
pleurale [36].

Ascaridiose  pancréatique [39, 40]

Elle  est  secondaire  à  la  présence  du  ver  adulte  dans  la  papille  de
Vater ou  dans  le  canal  de  Wirsung [32].  Elle  réalise  un  tableau  de
pancréatite  aiguë  bénigne  œdémateuse  dans  90  %  des  cas  et  nécro-
ticohémorragique  dans  10  %  des  cas.  C’est  l’une  des  premières
causes  de  pancréatite  aiguë  en  Chine [34].  Elle  doit  être  recherchée
en zone  d’endémie  en  l’absence  des  causes  habituelles  que  sont
l’alcool et  la  lithiase  biliaire.  Dans  certaines  régions,  l’ascaridiose
est la  cause  de  25  %  des  pancréatites  aiguës.  La  symptomatologie
est dominée  par  les  douleurs  épigastriques,  transfixiantes,  asso-
ciées  à  des  vomissements.  Des  ascaris  adultes  sont  parfois  trouvés
dans les  vomissements.  Il  existe  une  élévation  de  la  lipasémie  et
de l’amylasémie.

Complications rares
Elles  sont  secondaires  à  la  migration  exceptionnelle  d’ascaris

adultes  dans  la  trachée  et  la  bronche  souche  droite,  entraînant  une
détresse  respiratoire [12, 41],  dans  le  péricarde,  la  plèvre,  les  trompes
d’Eustache  ou  de  Fallope,  le  diverticule  de  Meckel  ou  la  veine
rénale droite [42, 43].

�  Diagnostic

À la phase d’invasion

À  cette  phase,  l’hémogramme  montre  une  hyperleucocytose
avec hyperéosinophilie  et  l’examen  parasitologique  des  selles  est
négatif.  Sur  le  plan  immunologique,  la  double  diffusion  en  gélose
(réaction  d’Ouchterlony)  et  l’immunoélectrophorèse  en  présence
d’extraits  lyophilisés  d’Ascaris  lumbricoides,  d’Ascaris  suum  ou  de
Taenia  canis  permettent  de  mettre  en  évidence  un  certain  nombre
de systèmes  précipitants  dont  l’intérêt  est  limité  par  les  réac-
tions  croisées  avec  les  parasites  de  la  même  classe [44],  tandis  que
l’immunofluorescence  indirecte  qui  utilise  des  coupes  d’Ascaris
lumbricoides  est  plus  spécifique  et  plus  sensible [22].  Les  anti-
corps  sériques  apparaissent  les  premiers  jours  suivant  l’infestation,
atteignent  le  maximum  à  la  troisième  semaine  puis  diminuent
progressivement [45].

À la phase d’état
C’est  à  cette  phase,  3  mois  après  la  contamination,  que  le  diag-

nostic  de  l’ascaridiose  peut  être  facilité  par  la  mise  en  évidence  de
vers adultes  dans  les  selles  ou  les  vomissements,  ou  d’œufs  dans
les selles  (Fig.  7  à  9).  Les  œufs  apparaissent  dans  les  selles  60  à
75 jours  après  l’exposition.

Examen  parasitologique  des  selles
L’examen  parasitologique  des  selles  fraîches  entre  lame  et

lamelle  suffit  en  cas  d’infestation  massive  pour  le  diagnostic
d’ascaridiose.  En  cas  de  faible  infestation,  le  recours  aux  tech-
niques  de  concentration  est  souvent  utile  :  c’est  la  méthode  de  flot-
tation de  Willis,  les  méthodes  diphasiques  de  Ritchie,  la  méthode
de Bailenger  ou  methionate  iode  formol  (MIF)  concentration,  la
méthode  combinée  de  Junod  et  la  technique  d’éclaircissement  de
Kato. Les  œufs  d’ascaris  peuvent  se  présenter  sous  trois  aspects  :
les œufs  fertiles  ou  fécondés  : typiques,  ovalaires  et  symétriques,
mesurant  50  à  80  �m/35  à  55  �m  avec  une  coque  externe,  épaisse
et mamelonnée,  brun  foncé  et  une  coque  interne  lisse,  incolore
et très  épaisse.  À  l’émission  des  selles,  l’œuf  contient  une  cellule
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4-350-A-30 � Ascaridiose

Figure 7. Nombreux vers adultes d’ascaris émis dans les selles.

Figure 8. Évacuation de selles contenant des formes adultes du parasite
Ascaris lumbricoides et expulsion par voie anale de plus de 50 vers.

Figure 9. Paquet de vers adultes d’ascaris (d’après [11]).

ovulaire  sous  la  forme  d’une  masse  arrondie,  n’occupant  pas  la
totalité  de  l’œuf  ;  les  œufs  fertiles  dépourvus  de  coque  externe  :  ils
sont plus  petits  que  les  œufs  normaux,  sont  incolores  et  entou-
rés de  la  seule  coque  interne  lisse  et  épaisse  ;  ils  contiennent  une

A
BB

CC

Figure 10. Œufs d’Ascaris lumbri-
coides décrivant les trois aspects des
œufs d’ascaris (d’après [46]).
A. Œuf  d’ascaris fécondé avec
coque externe.
B. Œuf  d’ascaris fécondé sans
coque.
C. Œufs d’ascaris non fécondés.

cellule  ovulaire  ;  les  œufs  infertiles  ou  non  fécondés  sont  de  forme
allongée,  parfois  très  déformés  et  de  taille  variant  entre  80  et  105
�m/38 et  55  �m  (Fig.  10) [46].  Leur  coque  externe  est  mince,  irrégu-
lière, avec  de  rares  mamelons,  ou  boursouflée  avec  des  festons  sur
les bords  ;  parfois  absente,  elle  donne  à  l’œuf  un  aspect  très  aty-
pique. Leur  coque  interne  est  peu  épaisse  et  leur  contenu  est  fait
de nombreuses  granulations  réfringentes.  La  mise  en  évidence  des
œufs permet  un  diagnostic  de  certitude  (Fig.  11), mais  il  faut  savoir
répéter les  examens  de  selles  à  quelques  jours  d’intervalle  pour
couvrir  les  périodes  d’élimination  négatives.  Donc  un  examen  de
selles négatif  n’élimine  pas  le  diagnostic  d’ascaridiose.  Dans  les
pays en  développement,  le  diagnostic  repose  essentiellement  sur
l’examen  parasitologique  des  selles [47–49].

Hémogramme

À  l’hémogramme,  l’hyperéosinophilie  est  absente  ou  modérée
et la  sérologie  est  inutile  à  la  phase  d’état.

Histologie
L’histologie  d’une  pièce  d’appendicectomie  ou  de  granulomes

péritonéaux  peut  mettre  en  évidence  des  œufs  d’ascaris.  Des
coupes  de  calculs  biliaires  ont  permis  de  déceler  des  œufs  ou  des
fragments  de  ver  adulte.  Il  a  été  décrit  la  présence  d’œufs  d’ascaris
associés  à  des  cristaux  de  Charcot-Leyden  lors  d’un  examen  cyto-
logique  de  pus  d’un  abcès  du  foie.

Fibroscopie  œsogastroduodénale  (FOGD)  (Fig.  12)

La FOGD [49],  plus  rarement  l’endoscopie  digestive  basse
montrent  des  vers  adultes  vivants,  mobiles,  dont  l’extraction  est

6 EMC - Pédiatrie/Maladies infectieuses
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Figure 11. Œufs d’Ascaris lumbricoides vus au microscope optique au
cours d’un examen parasitologique des selles.

Figure 12. Vers ascaris adultes entrelacés dans le duodénum vus en
endoscopie digestive haute.

facile  à  l’aide  d’une  pince  à  biopsies [50].  Dans  de  rares  cas,  on
peut découvrir  le  ver  adulte  enclavé  dans  la  papille  de  Vater,  donc
probablement  en  début  de  migration  dans  les  voies  biliaires [37].

Transit  baryté
Au  transit  baryté  de  l’intestin  grêle,  les  vers  adultes  apparaissent

en négatif  par  défaut  de  remplissage,  sous  forme  de  rubans  intra-
luminaux [51].  Les  vers  peuvent  aussi  ingérer  la  baryte  et  rester
visibles  après  évacuation  de  la  baryte [52].

Échographie  abdominale
Elle  trouve  ses  indications  dans  le  syndrome  occlusif  de  l’enfant

compliquant  une  ascaridiase  intestinale  massive  avec  possibilité
de visualisation  d’images  tourbillonnantes  de  paquets  de  vers  mais
surtout  dans  l’ascaridiose  biliopancréatique [31, 38].  Elle  est  sen-
sible et  spécifique  dans  la  détection  des  vers  dans  l’arbre  biliaire.
Ils apparaissent  sous  la  forme  de  structures  échogènes  linéaires
sans cône  d’ombre  ;  parfois  des  vers  mobiles  ont  été  mis  en  évi-
dence dans  la  voie  biliaire  principale [37, 53, 54].  Elle  peut  déceler
un épaississement  de  la  paroi  de  la  vésicule  biliaire,  une  dila-
tation  des  voies  biliaires  et  du  canal  de  Wirsung  ou  des  abcès

Figure 13. Cholangiopancréatographie rétrograde perendoscopique
montrant les ascaris réalisant l’image en « rail » dans un cholédoque dilaté.

hépatiques.  Dans  les  localisations  pancréatiques,  un  signe  spéci-
fique a  été  décrit  à  l’échographie,  le  signe  des  « quatre  lignes  ».  Il
est constitué  de  quatre  lignes  échogènes  et  brillantes  :  les  deux
lignes extérieures  correspondent  aux  parois  du  conduit  et  la
paire intérieure  aux  limites  du  corps  de  l’ascaris.  Ces  deux  lignes
limitant  le  corps  de  l’ascaris  sont  parallèles,  tubulaires  avec  à
leur centre  une  ligne  centrale,  longitudinale,  anéchogène  indi-
quant les  voies  digestives  du  parasite,  donnant  un  aspect  en
« spaghetti  » [1, 35, 45, 55, 56].

Cholangiopancréatographie  rétrograde
perendoscopique  (CPRE)  (Fig.  13)

C’est  la  méthode  la  plus  sensible  pour  mettre  en  évidence
les vers  adultes  dans  les  voies  biliaires  et  pancréatiques [33].
Elle a  un  double  avantage  diagnostique  et  thérapeutique.  Sa
principale  indication  est  l’angiocholite  aiguë  où  elle  permet
l’extraction  du  ou  des  vers  adultes [54].  C’est  son  avantage  sur
le traitement  médical  par  les  antihelminthiques  qui  laisse  les
vers morts  dans  la  voie  biliaire,  favorisant  la  survenue  ultérieure
de lithiases.  Elle  permet  de  repérer  et  d’extraire  les  vers  localisés
dans le  canal  de  Wirsung  si  l’échographie  est  prise  en  défaut [57].

Scanner
La  tomodensitométrie  est  souvent  réalisée  dans  un  contexte

d’urgence  des  douleurs  épigastriques  aiguës.  Le  scanner  peut  per-
mettre de  mettre  en  évidence  directement  l’ascaris  sous  forme
d’une  image  tubulaire  hyperdense  spontanément,  entourée  de
bile hypodense.  Après  injection  d’iode,  l’ascaris  ne  se  rehausse  pas.
Les signes  indirects  visibles  sont  une  dilatation  des  voies  biliaires,
une aérobilie  ou  des  complications  hépato-bilio-pancréatiques
comme  un  abcès  hépatique,  une  angiocholite,  une  cholécystite
ou une  pancréatite.

Imagerie  par  résonance  magnétique  (IRM)
L’IRM  n’est  pas  un  examen  indiqué  dans  l’ascaridiose.  Elle  peut

parfois être  réalisée  dans  le  cadre  de  l’exploration  d’un  ictère  de
type cholestatique  et  permettre  de  visualiser  directement  l’ascaris
à la  séquence  pondérée  T2  et  à  la  bilio-IRM,  qui  apparaît  en
signal hypo-intense,  linéaire  dans  les  voies  biliaires  dilatées,  et
dans les  séquences  pondérées  T1  en  signal  pouvant  être  hypo-  ou
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hyperintense.  Il  ne  se  rehausse  pas  après  injection  de  gadolinium.
Les signes  indirects  sont  la  dilatation  des  voies  biliaires  ou  un  abcès
hépatique.

�  Traitement
Ascaridiose non compliquée

Le  traitement  médical  est  de  règle  ;  il  est  très  efficace,
simple et  fait  appel  de  préférence  aux  benzimidazolés  qui  sont
des antihelminthiques  efficaces  sur  les  ascaris.  Les  benzimida-
zolés  (thiabendazole,  mébendazole,  flubendazole,  albendazole)
entraînent  la  mort  parasitaire  par  un  blocage  de  l’absorption  du
glucose [27].  Le  pyrantel  a  une  action  rapide  par  une  paralysie  des
vers par  un  blocage  neuromusculaire.  Les  vers  sont  immobili-
sés lentement  puis  expulsés  quelques  jours  après  le  traitement.
Tous ces  antihelminthiques  sont  actifs  dans  la  lumière  intestinale
(Tableau  1).  Ils  ne  sont  pas  très  actifs  sur  les  larves  au  cours  de
leur migration  hépatique  et  pulmonaire.  Le  traitement  doit  être
répété  2  à  3  semaines  après  la  première  cure [5].  L’ivermectine,  uti-
lisée dans  l’onchocercose,  a  une  efficacité  remarquable  sur  Ascaris
lumbricoides  en  entraînant  une  paralysie  des  muscles  du  parasite.
Elle est  prescrite  en  cure  unique  à  la  dose  de  200  mg/kg [58–60].  Son
utilisation  est  déconseillée  chez  l’enfant  de  moins  de  5  ans  et  chez
la femme  enceinte  ou  allaitante.  Une  étude  péruvienne  fait  état  de
l’intérêt  de  la  phytothérapie  dans  le  traitement  de  cette  helmin-
thiase.  Une  plante  exotique,  Chenopodium  ambrosioides,  appelée
paico, présentée  en  jus  et  administrée  à  1  ou  2  ml/kg  chez  l’enfant
pendant  3  jours  consécutifs,  aurait  un  effet  équivalent  à  celui  de
l’albendazole  avec  un  coût  bien  moindre [58, 60].

Ascaridiose compliquée
Occlusion  intestinale

Le  traitement  est  d’abord  conservateur  avec  la  mise  en  place
d’une sonde  nasogastrique,  une  réhydratation  hydroélectroly-
tique, un  traitement  antihelminthique  spécifique  associé  à  une
antibiothérapie.  La  laparotomie  est  indiquée  si  les  symptômes
persistent  après  24  heures  de  traitement  conservateur [1].  La  résec-
tion intestinale  est  indiquée  s’il  existe  des  signes  évidents
d’infarctus  intestinal  ou  de  gangrène [61].  Le  pronostic  est  bon
si les  malades  consultent  précocement.  Souvent  les  enfants  sont
malnutris  et  se  présentent  tardivement  avec  des  complications  ;
le traitement  chirurgical  est  grevé  de  complications  et  le
taux de  mortalité  est  élevé [62, 63].  Aujourd’hui,  il  n’y  a  pas
d’essai  clinique  randomisé  pour  mieux  apprécier  la  prise  en
charge chirurgicale  de  l’occlusion  intestinale  due  à  Ascaris
lumbricoides [62, 64, 65].

Ascaridiose  hépatobiliaire
Le  traitement  médical  est  mis  en  route  en  première  intention  :

antihelminthiques,  antalgiques  antispasmodiques  et  antibio-
tiques  en  cas  d’angiocholite.  Si  l’évolution  n’est  pas  favorable,  la
CPRE avec  sphinctérotomie  et  drainage  nasobiliaire  doit  être  pra-
tiquée [54].  En  cas  d’échec  de  la  CPRE  ou  si  elle  n’est  pas  disponible,

le  traitement  est  chirurgical  :  cholécystectomie,  extraction  de  cal-
culs ou  de  vers  adultes  des  voies  biliaires.  Les  antihelminthiques
oraux  ont  pour  but  d’éradiquer  les  foyers  intestinaux  et  de  préve-
nir de  futures  migrations  biliaires.  La  CPRE  permet  d’extraire  les
vers vivants  et  morts  des  voies  biliaires  et  donc  de  prévenir  la  sur-
venue de  lithiase.  L’ascaris  adulte  enclavé  dans  la  papille  de  Vater
est extrait  à  l’aide  d’une  pince  à  biopsies  au  cours  d’une  endo-
scopie digestive  haute.  Au  cours  de  l’ascaridiose  pancréatique,  le
parasite en  position  intracanalaire  est  mis  en  évidence  dans  un
canal  de  Wirsung  dilaté  ;  en  cas  de  localisation  éventuelle  transpa-
pillaire,  donc  intraduodénale,  du  parasite,  l’extraction  du  ver  peut
se faire  avec  un  endoscope  standard  à  vision  axiale,  plus  dispo-
nible qu’un  duodénoscope  à  vision  latérale.  Lorsque  l’extraction
est difficile  du  fait  d’une  situation  exclusivement  intracanalaire
ou de  la  mobilité  du  parasite,  une  anesthésie  générale  est  souvent
nécessaire  du  fait  de  la  durée  prolongée  de  l’examen [66].

�  Prévention
Prévention primaire

La  prévention  primaire  comprend  des  mesures  d’hygiène  élé-
mentaires,  individuelles,  collectives  et  environnementales  de  lutte
contre le  péril  fécal.  Les  mesures  collectives  pour  éviter  une
contamination  ou  une  recontamination  sont  :  l’éducation  sani-
taire sur  les  risques  liés  au  péril  fécal  dans  les  écoles,  l’installation
de latrines  et  d’égoûts,  le  traitement  des  eaux  usées  par  des
mesures d’assainissement,  le  traitement  des  eaux  de  boisson,
la lutte  contre  les  mouches  qui  constituent  de  véritables  ponts
entre les  déchets  et  les  individus,  l’abandon  de  l’utilisation
d’engrais  humains  pour  les  cultures  maraîchères [67].  Sur  le  plan
individuel,  les  recommandations  demeurent  axées  sur  le  lavage
régulier  des  mains  avant  les  repas,  après  la  défécation  et  après
avoir  touché  la  terre,  la  lutte  contre  la  géophagie,  le  lavage
correct  des  aliments  comme  les  crudités  (salades,  radis,  fraises,
etc.) sans  oublier  de  filtrer  et  traiter  l’eau  de  boisson  en  zone
tropicale.

Prévention secondaire
Les  mesures  de  prévention  secondaire  consistent  à  traiter  les

populations  réellement  et  potentiellement  parasitées,  malades  et
porteurs  sains,  par  un  médicament  efficace  en  cure  unique,  peu
coûteux,  dépourvu  d’effets  secondaires  majeurs,  actif  en  même
temps sur  plusieurs  helminthes.  L’opportunité  de  cette  prévention
secondaire  se  pose  dans  les  pays  en  développement  si  elle  n’est  pas
associée  aux  mesures  édictées  en  prévention  primaire,  parce  que
la réinfestation  précoce  et  systématique  est  souvent  de  règle [68].

�  Conclusion
L’ascaridiose,  helminthiase  la  plus  fréquente  dans  les  pays  en

développement,  atteint  plus  l’enfant  dès  le  plus  jeune  âge.  Elle  est
un témoin  du  péril  fécal.  Sur  le  plan  clinique,  l’ascaridiose  est  le
plus souvent  asymptomatique  et  peut  entraîner  des  complications

Tableau 1.
Moyens du traitement médical de l’ascaridiose avec présentation et posologie chez l’enfant.

Molécules Présentation Posologie enfant

Flubendazole Comprimé à 100 mg
Suspension buvable à 100 mg/5 ml

200 mg/j × 3 j

Mébendazole Comprimé à 100 mg
Suspension buvable à 100 mg/5 ml

200 mg/j × 3 j

Albendazole Comprimé à 400 mg
Suspension buvable à 400 mg/10 ml

400 mg en prise unique

Pamoate de pyrantel Comprimé à 125 mg

Suspension buvable à 125 mg/dose 10 mg/kg en prise unique

Ivermectine Comprimé à 6 mg 200 �g/kg au-dessus de 5 ans
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sévères.  Le  traitement  médical  est  simple  et  efficace  par  antihel-
minthiques  polyvalents.  La  prévention  est  essentielle  et  passe  par
une éducation  sanitaire  et  un  développement  du  niveau  de  vie
des populations  exposées.
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