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Léchinococcose alvéolaire est une maladie hépatique pseudotumorale avec métas-

tatisation potentielle dans les poumons, le cerveau et d’autres organes. La préva-

lence du parasite qui en est a l'origine, Echinococcus multilocularis, a massivement

augmenté au cours des dernieres années dans de nombreuses zones d’Europe cen-
trale et d’Europe de I'Est. En conséquence, le nombre annuel de nouveaux cas a si-
gnificativement augmenté dans de nombreux pays. En outre, '’échinococcose alvéo-
laire est fréquente chez les personnes immunodéprimées. A I'inverse, il s’est avéré

que la plupart des personnes immunocompétentes exposées y sont résistantes.

Introduction

Pendant des décennies, I'infection a Echinococcus multi-

locularis a I'état larvaire (fig. 1) était considérée comme

une infection tres rare. Avant I'an 2000, la Suisse enre-
gistrait environ 8 a 12 nouveaux cas d’échinococcose al-
véolaire (EA) par an [1]. Au cours des 10-20 derniéres an-

nées, nous avons assisté a une augmentation massive, a

la fois géographique et numérique, de la maladie, avec

une forte extension de la zone endémique en Europe,
notamment aux Pays-Bas, en Belgique, au Danemark,
dans les pays baltes, en Pologne, en Slovaquie, en Rou-

manie et en Slovénie, ainsi que récemment en Suéede [2],

méme si des chiffres comparatifs précis font défaut. La

Suisse a elle aussi été touchée par cette recrudescence;

actuellement 24 a 30 nouveaux cas d’EA sont diagnosti-

qués chaque année, un chiffre multiplié par trois par
rapport a autrefois. Des augmentations semblables de

I'incidence ont également été observées en France, en

Allemagne et en Autriche (faisant historiquement fi-

gure de zones endémiques «traditionnelles» en Europe).

Plusieurs facteurs essentiels ont été identifiés comme

étant a 'origine de cet élargissement de la zone endé-

mique européenne ainsi que de l'augmentation du
nombre de cas d’EA chez ’homme:

- Lapopulation de renards et du parasite en lui-méme
s’est accrue, d'une part en raison du succés de la
lutte contre la rage et d’autre part en raison de l'ur-
banisation des renards.

- Etant donné qu’outre les renards, les chiens font eux
aussi figure d’hotes finaux, le parasite a également
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pu étre introduit dans de nouvelles zones via cette
espece animale (chiens «voyageurs» et translo-
cations de chiens). Par conséquent, I'Angleterre est
jusqu’a présent parvenue a se prémunir de Echino-
coccus multilocularis grace a un controle strict des
introductions de chien, ceci contrairement par
exemple a la Suede.

- Avec 'augmentation des traitements immunomo-
dulateurs chez ’homme, 'EA survient parallelement
plus souvent en tant qu'infection opportuniste [3].

La contamination environnementale par des ceufs

d’Echinococcus multilocularis infectieux, qui a forte-

ment augmenté, a des conséquences infectiologiques.

Cela se reflete dans le fait que des especes animales

jusqu’alors majoritairement épargnées, telles que les

primates des zoos, les chiens domestiques, les castors,
les lievres et d’'autres encore, sont désormais également
touchés par 'EA. Ces nouveaux hotes intermédiaires ne
jouent pas un role central dans la transmission du para-
site a 'hote final, mais constituent toutefois un indica-
teur intéressant de la contamination environnemen-
tale par des ceufs d’Echinococcus multilocularis. Dans ce
contexte, il se pose la question de savoir pourquoi la
fréquence de la maladie chez ’homme n’a pas connu
une hausse encore plus prononcée. Dans le cadre de
précédentes études épidémiologiques, des personnes
chez quila lésion hépatique parasitaire avait été «avor-
tée» ont pour la premiere fois été diagnostiquées, ce
qui signifie que le tissu parasité en développement
s’est nécrosé a un stade précoce et a entrainé une lésion
inerte se présentant sous forme de petite masse calci-
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Le renard et le chien
sont les principaux hétes finaux

Métacestode
essentiellement dans
le foie (avec protoscolex)

CEuf d’Echinococcus
(avec oncosphére)

Les petits rongeurs
sont les principaux
hotes intermédiaires

Figure 1: Cycle de développement de Echinococcus multilocularis: les principaux hoétes finaux sont le renard et le chien, qui
abritent les vers E. multilocularis adultes (1) dans leur intestin gréle. A partir du 28éme jour apres l'infection, ces vers commencent

a produire des ceufs (2), qui sont infectieux pour les hotes intermédiaires (principalement les petits rongeurs/souris, I'hnomme

de fagon accidentelle). Des métacestodes, composés de tissu pseudo-tumoral (3) vésiculaire (4), se développent essentiellement
dans le foie des hotes intermédiaires; des emplacements pour la téte (protoscolex) (5) du ver se développent par la suite dans
les petites vésicules remplies de liquide. Le cycle de développement s’achéve lorsqu’un hote final ingére une souris infectée:

des vers adultes se développent a nouveau dans l'intestin gréle de I'héte final a partir des protoscolex expulsés.

fiée alimagerie. Il s’agissait 1a du premier indice évoca-
teur d'une résistance cliniquement évidente a la pour-
suite du développement du parasite, la nature de la
réaction immunologique de I'hdte ayant été avancée
comme explication de la résistance [4]. Le fait que des
parameétres immunologiques cellulaires puissent
controéler la dynamique de développement du tissu pa-
rasité s’est illustré par des cas d’EA opportunistes chez
des patients immunodéprimés avec une évolution ful-
minante de la maladie [5]. De méme, chez les 91 pa-
tients traités a '’hopital universitaire de Berne au
cours des 10 dernieres années, une fréquence supé-
rieure a la moyenne de patients immunodéprimés
(7,7%) a été observée (Beldi G, communication person-
nelle). Des études épidémiologiques réalisées chez des
donneurs de sang sains ont en outre livré de premiers
renseignements sur la pression réelle d'exposition au
parasite et d’'infection. Un test sérologique spécifique a
permis d’identifier une séroprévalence de 0,2%. Durant
la méme période, I'incidence annuelle de 'EA était de
0,2 cas pour 100 000 habitants, ce qui, par extrapola-
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tion, correspond a 0,0002% de la population suisse. Sur
la base de I'hypotheése selon laquelle I'intervalle entre
I'infection et la survenue moyenne des premiers symp-
tomes (= moment de la maladie) s’éléve vraisemblable-
ment a 10 ans ou plus, l'incidence clinique peut étre
corrigée d'un facteur 10 (= 0,002%). Il existe donc une
différence factorielle de 1:99 entre la séroconversion
(= infection) et la survenue de 'EA a proprement parler
(= maladie). Nous pouvons donc supposer que sur 100
personnes immunocompétentes infectées, une seule
personne en moyenne sera atteinte d’EA. Sur le plan cli-
nique, 'ensemble des 99 autres personnes résistantes
se divisent en deux catégories: (a) les personnes chez
lesquelles des examens d'imagerie révelent (le plus sou-
vent de maniere fortuite) des foyers uniques ou multi-
ples entierement calcifiés, généralement d'un diametre
allant de quelques millimetres a quelques centimetres;
et (b) les personnes avec séroconversion exclusive,
sans lésion détectable. Environ 25% des personnes ré-
sistantes séroconverties appartiennent a la catégorie
(a), env. 75% a la catégorie (b).
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Aspects cliniques de 'EA

En cas d’EA cliniquement manifeste, le parasite en
constante croissance se présente histologiquement
sous forme de masse diffuse de tissu fibreux, contenant
une quantité innombrable de petites vésicules dont le
diametre moyen est généralement de I'ordre du micro-
metre au millimeétre. Les vésicules sont remplies de li-
quide et bordées d’'une mince membrane germinative,
elle-méme entourée par une couche lamellaire externe
PAS-positive (= couche protectrice parasitaire) [6]. Dans
les cas avancés, une cavité de nécrose centro-parasitaire
peut se former. Les processus dégénératifs conduisent a
des calcifications focales plutét diffuses. Etant donné
que le tissu parasité n'est pas vascularisé, il est avant
tout alimenté en nutriments par diffusion de subs-
tances correspondantes a partir du tissu hote attenant.
Cela explique notamment pourquoi le parasite connait
une croissance maximale dans les zones périphériques
et pourquoi il se nécrose et a une activité réduite dans
les zones centrales. De méme, les médicaments antipa-
rasitaires déploient leur effet maximal sur les cellules
parasitaires en périphérie, avec une diminution du
gradient de concentration en se rapprochant du centre
du tissu parasité et ainsi aussi un effet réduit du médi-
cament. Ce phénomeéne pourrait contribuer a expli-
quer pourquoi un traitement par albendazole ne per-
met pas d’éliminer globalement le parasite, mais peut
en général uniquement empécher (stopper) sa crois-
sance. Il est dés lors possible de supposer que le taux de
principe actif dans les zones centrales du tissu parasité
est trop faible pour avoir un effet parasiticide.

La période d'incubation de I'EA est trés longue chez les
patients immunocompétents (en moyenne 5-15 ans).
Dans la mesure ol le tissu parasité croissant n’entraine
pas de symptomes systémiques, la maladie est princi-
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palement causée par le processus infiltrant et expansif
et les troubles fonctionnels hépatiques qu’il induit. Les
signes cliniques les plus fréquents au moment du dia-
gnostic sont I'hépatomégalie, l'ictére et la cirrhose bi-
liaire secondaire. Les abcés hépatiques et I’hyperten-
sion portale sont rares. Des métastatisations se
retrouvent chez env. 20-35% des patients atteints d’EA
au stade avancé et concernent principalement le cer-
veau, les poumons et les os.

Imagerie médicale

A l'échographie, les 1ésions d’EA ne sont pas contras-
tées en raison de leur structure fibreuse, mais appa-
raissent plutot sous forme de 1ésions hétérogenes hy-
podenses aux délimitations irrégulieres. Léchographie
est souvent I'examen réalisé en premier lieu et elle est
également adaptée pour les examens de dépistage [7].
Avec cette méthode, différents profils morphologiques
peuvent étre typiques du diagnostic d'une EA, reflétant
une activité variable [8]. La distinction est faite entre
différents degrés de calcification ainsi qu’entre les 1é-
sions isolées ou multiples. La mise en évidence diffé-
rentielle de zones hyperéchogénes et de zones hypoé-
chogénes permet de confirmer la présence de cavités
nécrotiques centrales.

Toutefois, d’autres examens d’imagerie en coupe, par
tomodensitométrie (TDM) et éventuellement imagerie
par résonance magnétique (IRM), sont généralement
indiqués. A la TDM, I'EA peut généralement étre détec-
tée et diagnostiquée tot en raison des calcifications ty-
piques (fig. 2A et 2B). En outre, la TDM est utilisée pour
la caractérisation des lésions cérébrales d’EA. LIRM
sert a planifier 'opération en cas de lésions se dévelop-
pant au centre du foie ou le long des voies biliaires.
Contrairement a la TDM, les calcifications typiques de

Figure 2: Tomodensitométrie. A) Exemple d’une patiente présentant de multiples foyers avec calcification centrale (fleches).
Il s’agit ici d’'une échinococcose de type abortif. B) Exemple d'une échinococcose alvéolaire hépatique, avec un foyer central
actif de taille progressive par rapport aux clichés antérieurs et calcifications centrales et périphériques (fleche).
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I'EA ne sont pas visualisables a 'IRM. Au cours des der-  (par ex. combinaison de ELISA Em2 et ELISA Em18, plus
niéres années, le role de la TEP (tomographie par émis-  Westernblot EmVF) dont les parametres diagnostiques
sion de positons)-TDM au 18F-fluorodéoxyglucose  (diagnostic primaire d’EA, avant le traitement) sont
(18F-FDG) a été intensivement évalué. La TEP permetde  bien caractérisés: sensibilité diagnostique de 99%, spé-
bien apprécier l'activité de I'EA. Ainsi, ce procédé est  cificité de 95-99%. Toutefois, il est fréquent que se pose
principalement utilisé pour les contrdles de suivi, afin ~ en premier lieu la question d'une échinococcose
d’évaluer si le traitement médicamenteux peut étrein-  (Echinococcus sp.), sans besoin de spécification. Pour le
terrompu. Pour le diagnostic primaire, un examen par  dépistage, on utilise en outre un test supplémentaire,

TEP-TDM n’est pas indiqué. le ELISA EgHF ou ELISA EmVF; pour des investigations
plus poussées, le Westernblot Eg et/ou le Westernblot
Immunodiagnostic de 'EA Em est en outre réalisé. Une différenciation sérolo-

Pour le sérodiagnostic d’'une infection a Echinococcus  gique entre 'EA et I'échinococcose kystique (EK) (fig. 3)
multilocularis, il existe d’excellents tests sérologiques  est possible dans 95% des cas d’échinococcose [6, 9].

1a) ELISA sur antigéne brut Eg/Em: 1b) ELISA spécifiques Em:
EgHF ou EmVF Em2+Em18, ou Em2ri=™
Sérologie 1
S la-
négative | €— 1b -
F4S
la-/+
1b +
2) Westernblot:
(5) WB Eg +WB Em

v v v

Sérologie 2 | CE négative EA

~
3) Confirmation par PCR pour détecter Echinococcus sp. et différencier les espéces
(si du matériel de biopsie ou de résection est disponible)

Figure 3: Schéma pour le sérodiagnostic et le diagnostic différentiel de I'échinococcose alvéolaire (EA) et de I'échinococcose kystique (EK) par recherche
d’anticorps et PCR. Le diagnostic sérologique initial est réalisé au moyen d'un test ELISA-Eg basé sur I'antigéne de liquide hydatique de E. granulosus
(EgHF) ou d’un test ELISA-Em basé sur I'antigene de liquide vésiculaire de E. multilocularis (EmVF) (1a), ainsi qu’au moyen de tests ELISA spécifiques de
I’'Em basés sur les antigénes Em2 et Em18. Les échantillons sériques avec des résultats négatifs aux trois tests ELISA sont définitivement classés dans la
catégorie «négatif» (voir sérologie 1) et ne font pas I'objet d’analyses supplémentaires. Les échantillons sériques avec un résultat positif au test ELISA 1a
et/ou 1b font I'objet d’une analyse supplémentaire par Western Blot (WB) Eg et Em. Les échantillons sériques avec des résultats négatifs pour ces deux
analyses sont classés définitivement dans la catégorie «négatif» (voir sérologie 2). Les échantillons sériques qui s’avérent positifs pour 1a et 2 et négatifs
pour 1b indiquent la présence d’une EK (voir trajet bleu). Les échantillons sériques positifs ou négatifs pour 1a et positifs pour 1b et 2 sont indicateurs
d’une EA (voir trajet rouge). Comme indiqué au point 3 (voir trajet gris), il est possible de confirmer ou réfuter (représenté par les points d’interrogation)
les résultats de la sérologie en réalisant une PCR sur du matériel de biopsie ou d’exérese (si possible natif) éventuellement disponible (attention en cas
d’EK, car la ponction /aspiration a I'aiguille fine n'est généralement pas indiquée en cas d’EC!) La PCR permet a la fois de détecter Echinococcus sp. avec
une bonne sensibilité et de différencier les espéces.
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Test ELISA Em2

Ce test repose sur l'utilisation d’'un antigéne carbohy-
drate provenant de la couche lamellaire acellulaire du
parasite. La mise en évidence d’anticorps correspon-
dants indique donc en principe une infection a Echino-
coccus multilocularis, c.-a-d. aussi bien les cas d’EA ac-
tifs qu'avortés.

Test ELISA Em18

La mise en évidence d’anticorps anti-Em18 est relative-
ment bien corrélée a I'état de vitalité du parasite. Par
conséquent, une chute significative ou un résultat né-
gatif de la sérologie anti-Em18 indique une inactivation
(ou résection compléte) du parasite. Le test ELISA Em18
est utilisé chez les patients atteints d’EA pour les
controéles de suivi sérologiques postopératoires ainsi
que pour les controdles de suivi thérapeutique.

Test Westernblot Em

Le test Westernblot Em offre la plus grande sensibilité
diagnostique et aide a clarifier sur le plan sérologique
les rares cas pour lesquels les tests ELISA ont fourni des
résultats douteux. Selon notre expérience, le Western-
blot Em est particulierement adapté pour la détection
précoce d'une infection. Afin de préciser la spécificité
des cas positifs au test Westernblot Em, il convient de
s’en remettre aux résultats du test ELISA Em-spéci-
fique.

En bref: Pour le diagnostic sérologique optimal d'une
infection a Echinococcus multilocularis/d’'une EA, nous
recommandons de recourir a 'ensemble des trois tests
indiqués ci-dessus. Pour ce qui est des controles de
suivi sérologiques apreés résection chirurgicale radi-
cale, la combinaison de ELISA Em2 et ELISA Em18 est
particulierement adaptée. Le test ELISA Em18 joue un
role central pour les controéles de suivi au cours d'un
traitement continu par albendazole.

Classification PNM

En s’'inspirant de la classification TNM en cas de tumeurs,
I'Organisation mondiale de la santé (OMS) a classé 'EA
hépatique en stades PNM: P = masse parasitée dans le
foie; N = atteinte d’'organes voisins, y compris ganglions
lymphatiques; M = métastases. Les données PNM faci-
litent l'identification des meilleures procédures théra-
peutiques [7]. Lévaluation de la résécabilité chirurgicale
est essentielle. La stadification fournit certes des points
de repére, mais la décision relative a la résécabilité cura-
tive d’'une atteinte du foie par Echinococcus multilocularis
ne peut au final étre prise que par un chirurgien hépato-
biliaire ayant de 'expérience en matiere d’EA et dépend
en outre de I'état général du patient.
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Histologie/diagnostic moléculaire (PCR)

Les préparations histologiques colorées au PAS per-
mettent généralement de bien reconnaitre les struc-
tures microvésiculaires du tissu parasité larvaire en-
tourées d'une couche lamellaire; ces préparations
peuvent aussi éventuellement étre caractérisées au
moyen de I'immunohistochimie [10]. Dans les rares
cas d’incertitudes diagnostiques, le substrat d'une
ponction ou aspiration a 'aiguille fine (ou d'une résec-
tion chirurgicale) peut étre analysé avec fiabilité au
moyen de la réaction en chaine par polymérase (PCR).
Les tissus natifs doivent alors étre privilégiés. Les
échantillons fixés a la formaline peuvent également
étre analysés par PCR, le prérequis étant qu'ils soient
préalablement inclus en paraffine [11]. Les résultats de
la PCR permettent de tirer des conclusions spécifiques
quant au type de parasite et offrent la possibilité d'un
génotypage supplémentaire détaillé de l'isolat. Toute-
fois, les examens d’'imagerie combinés aux analyses
sérologiques permettent généralement déja de dia-
gnostiquer l'espece, de telle sorte que le prélévement
d’'un échantillon tissulaire n'est pas indiqué.

Traitement de ’'EA

En principe, il existe deux options thérapeutiques cen-
trales: la résection curative ou le traitement a long
terme par albendazole en cas d’atteinte non résécable
de fagon curative [7].

Chirurgie

Un traitement curatif n'est possible qu'en cas de résec-
tion chirurgicale radicale de I'intégralité de la masse
parasitée, assortie d’'une administration adjuvante/
concomitante (pendant 2 ans) d’albendazole. Chez ces
patients, un suivi au long cours est indiqué, car I'EA
peut récidiver. Initialement, un examen tomodensito-
métrique est réalisé une fois par an, accompagné d’'une
sérologie. En cas de situation stable, il est possible de
passer a un suivi purement sérologique.

Etant donné que chaque cas d’EA présente des singula-
rités morphologiques spécifiques, les opérations d’EA
devraient si possible étre réalisées par des chirurgiens
ayant une expérience dans le domaine. L'ablation inté-
grale des foyers constitue un aspect central de la résec-
tion curative. De nos jours, les interventions curatives
peuvent souvent s’effectuer par voie laparoscopique et
ainsi épargner au patient une intervention plus lourde.
En raison du risque considérable de récidive sous traite-
ment immunosuppresseur, les transplantations hépa-
tiques sont tres problématiques. Malgré un traitement
adjuvant/concomitant par albendazole, le parasite peut,
dans cette situation, proliférer de fagon incontrolée [6].

EMHMedia

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



ARTICLE DE REVUE MIG

765

Traitement médicamenteux

Tous les autres cas non opérables de fagon radicale
sont de nos jours traités en premier lieu par chimio-
thérapie avec une prise quotidienne continue, éven-
tuellement a vie, de benzimidazoles. Un traitement
au long cours est indiqué dans la mesure ol les deux
benzimidazoles utilisés (albendazole et mébendazole)
ont dans la plupart des cas un effet seulement parasi-
tostatique et non parasiticide. L'albendazole est le
principe actif de choix, car il présente la meilleure

Tous les cas non opérables de facon radicale
sont traités en premier lieu par chimiothérapie
avec une prise quotidienne continue,
éventuellement a vie, de benzimidazoles.

biodisponibilité et 'application la plus simple. Le do-
sage recommandé est de 10-15 mg/kg/jour, adminis-
trés en deux prises (généralement 2x400 mg par
jour) au cours d’'un repas contenant des matieres
grasses (nécessaires pour une bonne absorption). Le
mébendazole est une alternative en cas d’intolérance
a l'albendazole; il est administré en au moins trois
prises par jour (dosage global 40-50 mg/kg/jour). Les
concentrations plasmatiques d’albendazole (4 heures
apres l'administration) devraient étre mesurées 2,4 et
12 semaines apres le début du traitement. Apres le dé-
but du traitement, les valeurs hépatiques (aspar-
tate-aminotransférase [ASAT], alanine-aminotrans-
férase [ALAT], gamma-glutamyltransférase [y-GT])
devraient étre contr6lées, dans un premier temps
toutes les 2 semaines, puis une fois par mois et, au
long cours, tous les 6 mois. En cas de valeurs de tran-
saminases plus de trois fois plus élevées, le traitement
devrait étre interrompu [7].

En Suisse, 'albendazole n’est pas autorisé pour I'indica-
tion «échinococcose». Par conséquent, il n’est pas rare
que les caisses-maladie demandent des précisions. Les
arguments suivants plaident en faveur de l'alben-
dazole par rapport au mébendazole: meilleure biodis-
ponibilité, meilleure observance (prise 2x/jour, plus
faible quantité de comprimés), surveillance simple,
colits pas beaucoup plus élevés sil'on tient compte du
grand nombre de comprimés nécessaires pour le trai-
tement par mébendazole.

Outre la hausse relativement fréquente des enzymes
hépatiques, le traitement par albendazole peut plus ra-
rement donner lieu aux effets indésirables suivants:
leucopénie voire pancytopénie, agranulocytose, insuf-
fisance rénale, alopécie réversible et pression intracra-
nienne accrue.

Parallelement au traitement médicamenteux, il con-
vient d’assurer une prise en charge interdisciplinaire
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des problemes aigus et chroniques, tels que les obs-
tructions des voies biliaires, la formation d’abcés ou
les thromboses de vaisseaux importants. Un examen
d'imagerie est indiqué au moins une fois par an en
guise de controdle et pour évaluer les éventuelles me-
sures palliatives. Il se peut qu'une intervention chirur-
gicale palliative nécessite d’étre envisagée en tant
qu’ultime option.

Suivi médical

Des récidives peuvent se manifester jusqu'a 20 ans
apres la chirurgie curative [12]. Pour cette raison, des
contrdles sérologiques au long cours sont indiqués
chez les patients ayant subi une résection curative au
moyen de la détermination des concentrations d’anti-
corps anti-Eml18 ou anti-Em2. Une disparition com-
pléte ou une «négativation» des titres d’anticorps en
concentrations d’anticorps non détectables est bien
corrélée avec une résection curative. A l'inverse, en
cas de nouvelle hausse, il faut s’attendre a une réci-
dive. Le suivi médical comprend des examens d’ima-
gerie réguliers au moyen d’échographies ou d'IRM/de
TDM, d’abord une fois par an, puis tous les 2 ans au
bout de 5 ans.

Il existe de plus en plus de preuves que le traitement
médicamenteux a un effet parasiticide chez un faible
nombre de patients. Jusqu’a présent, il n'existe toute-
fois aucun critére fiable pour la mise en évidence
d’'une élimination médicamenteuse du parasite. La
disparition des anticorps anti-Em18 (négativation de
la sérologie Em18), la calcification croissante de la 1é-
sion et une TEP négative constituent de possibles cri-
téres d'interruption d'un traitement médicamenteux.

Perspectives

Des lors qu'il ne s’agit pas de 1ésions réséquées de fa-
con curative, la question de la durée du traitement
médicamenteux est centrale. Bien que le traitement
médicamenteux ait en premier lieu un effet parasi-
tostatique et non parasiticide, 'EA peut devenir inac-
tive avec le temps chez une partie des patients. Les
meilleurs indicateurs d'une EA inactive sont au-
jourd’hui la séronégativation vis-a-vis de I'antigene
EmI8 et une TEP négative. Toutefois, cette derniére
n’est pas prise en charge par les caisses-maladie pour
cette indication.

Au vu de I'augmentation de I'incidence d’EA et d’'une
certaine association avec les médicaments ou mala-
dies a effet immunosuppresseur, il sera nécessaire, au
cours des prochaines années, de déterminer la forme
sous laquelle la survenue opportuniste d’EA est en
corrélation avec un traitement immunosuppresseur
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spécifique (par ex. immunosuppression en cas de
transplantation d’organe ou de maladie inflammatoire
chronique) ou des immunodéficiences. Parallelement,
il convient d’élucider dans quelle mesure un traite-
ment immunosuppresseur doit étre adapté en cas d'’EA
diagnostiquée.

L'essentiel pour la pratique

e Depuis I'an 2000 environ, la fréquence de I'échinococcose alvéolaire a

augmenté en raison de la prolifération des renards et de leur urbanisa-

tion croissante.

e Le diagnostic primaire s’effectue au moyen d’examens d’'imagerie (avant

tout tomodensitométrie et échographie) et d’analyses sérologiques.
e Sérologie: Pour le diagnostic, les tests ELISA Em2, ELISA Em18, et Wes-
ternblot Em sont utilisés concomitamment; pour les contréles de suivi,

c’est avant tout ELISA Em18 qui fournit des informations précieuses sur

une éventuelle inactivation du parasite.

e Le seul traitement curatif est la résection radicale réalisée dans un centre

spécialisé.

e En accompagnement de la résection curative, un traitement postopéra-

toire par albendazole est administré pendant 2 ans.

e En présence de lésions non résécables de facon curative, un traitement

au long cours (éventuellement a vie) par albendazole est mis en place.
L'albendazole est administré deux fois par jour avec un repas contenant
des matieres grasses (2 x 400 mg/jour; généralement 10-15 mg/kg/jour).
Un médical a long terme, dans un centre, est nécessaire chez tous les
patients, au moins tous les 2 ans.

Il existe une probable relation entre I"échinococcose alvéolaire et I'im-
munosuppression/l'immunothérapie.
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