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INTRODUCTION 

 

Il est difficile de reconnaître cet enfant de cinq ans, enjoué et de bonne humeur en 

temps normal. Depuis quelques jours, il est irritable, grognon, pâle, agressif et sans appétit. 

La nuit, il se gratte autours de l’anus, s’agite dans son sommeil, s’éveille en sursaut affolé 

et grince des dents, comme quelques-uns de ses camarades de la maternelle. 

 

Ces changements sont-ils dus à une mauvaise hygiène ou au stress de 

l’apprentissage scolaire ? Bien que ces motifs ne soient pas à négliger, il est fort probable 

que ces symptômes témoignent plutôt de la parasitose intestinale causée par Enterobius 

vermicularis, l’entérobiase. 

 

La nuit, les vers femelles sortent de l’intestin pour pondre leurs œufs autour de 

l’anus. La présence des vers et des œufs cause des démangeaisons et l’inconfort réveille 

l’enfant ; il se gratte et s’irrite. Dormant mal, il n’est pas surprenant qu’il soit agressif ou 

manque d’entrain. De plus, la présence des vers perturbe les fonctions digestives et 

entraîne un manque d’appétit. 

 

En se grattant l’anus, des œufs se logent sous les ongles, ce qui explique la 

transmission de l’entérobiase d’un enfant à un autre par le contact des mains, et l’auto-

infestation des jeunes enfants qui mettent leurs doigts dans leur bouche ou y portent des 

objets contaminés par leurs mains sales. 

 

Très fréquente, l’entérobiase est assortie généralement de récidives ; le pédiatre la 

traite facilement à l’aide de différents médicaments antiparasitaires. Il demande aux 

parents de maintenir propre la région anale de l’enfant et de tenir ses ongles courts de 

manière à éviter que des œufs ne s’y accumulent. 

 

Dans la littérature, il est admis qu’E. vermicularis est un parasite strictement 

humain. Or cette parasitose existe également chez les équidés (Oxyuris equi) et les 

léporidés (Passalurus ambiguus). L’objectif de ce travail sera de déterminer si la 

transmission de l’oxyure des animaux à l’homme est possible, via une enquête 

épidémiologique réalisée dans la région Rhône-Alpes. 
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I. Oxyurose humaine : Enterobius vermicularis 
 

1.1 Généralités 
 

L’entérobiose (du grec enteron « intestin » et bios « vie ») ou oxyurose (du grec oxus 

« aigu » et oura « queue ») [1] est causée par le petit nématode E. vermicularis (oxyure 

vermiculaire). C’est une helminthose des mammifères (y compris l’homme), due à l’action 

pathogène des adultes et des larves en position sous-muqueuse de diverses espèces 

d’ « oxyures » [2]. Cette infection cosmopolite, atteignant un milliard d’individus, est très 

fréquente tant en zones tempérées qu’en zones tropicales. C’est une parasitose colique ; les 

oxyures adultes vivent dans le cæcum [3]. 

 

1.2 Taxinomie  
 

E. vermicularis est un métazoaire (être pluricellulaire possédant des tissus différenciés) 

appartenant à l’embranchement des vers ou Helminthes [4] ; celui-ci comprend deux 

classes, les Platheminthes et les Némathelmintes (dont E. vermicularis). Les 

Némathelminthes présentent quant à eux l’ordre des Nématodes, qui comprent des espèces 

ovipares (qui ne se multiplient pas dans le corps de l’hôte), dont E. vermicularis, et des 

espèces vivipares (l’homme sert d’hôte intermédiaire et définitif). Les Nématodes sont des 

vers cylindriques à corps non segmenté, revêtus de téguments durs, au tube digestif 

complet et à sexes séparés (les mâles sont plus petits que les femelles). 

 

Le groupe des Nématodes est très hétérogène ; la classification très complexe [5] est 

représentée sur la figure 1. L’ancienne partition entre Phasmidia et Aphasmidia était basée 

sur la présence ou non dans la région anale de minuscules formations glandulaires, les 

« phasmides », à rôle chimio-sensoriel et aboutissant par un très fin canalicule à un orifice 

cuticulaire. Actuellement, les Nématodes sont scindés en deux sous-classes : Adenophoreia 

(Aphasmidia) et Sercernenteia (Phasmidia). 
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Figure 1 : Classification des Nématodes [5] 
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Les Adenophoreia sont les plus primitifs et surtout marins [6]. Ils sont 

aphasmidiens (absence de phasmides), l’appareil excréteur est dépourvu de canaux 

latéraux et les amphides sont bien développées. Quant aux Sercernenteia, représentés par 

la plupart des genres parasites de l’homme, dont E. vermicularis, ce sont des phasmidiens à 

appareil excréteur avec canaux latéraux (figure 2) et aux amphides peu développées. 

 

 

 
Figure 2 : Appareil excréteur des Nématodes [6] 

 

 

1.3 Morphologie du parasite 
 

1.3.1 L’adulte 

1.3.1.1 Les nématodes  
Le corps des nématodes (du grec nêma « fil ») est allongé et cylindrique. Il y a 

présence d’une cavité générale, le pseudocoelome, résultant de la réapparition du 

blastocèle embryonnaire [7].  

 

L’enveloppe pariétale est formée de trois couches [8]. Une première, la cuticule 

chitineuse, formée elle-même de six couches : une épicuticule trilaminée (et constituant de 

ce fait les trois premières couches), essentiellement glucidique mais aussi lipidique et 

protéique, une couche corticale amorphe à base de kératine, une couche moyenne 

collagénique et une couche basale collagénique et fibreuse. La cuticule, percée de pores, 

est lisse, ridée ou porteuse de diverses ornementations, de papilles sensorielles et parfois 

d’expansions aliformes (ailes articulaires) céphaliques latérales et caudales, soutenues ou 

non par des pailles sclérifiées. Une seconde, la sous cuticule (hypoderme) épaissie 
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dorsalement, ventralement et latéralement pour former des bourrelets (chordes). Et enfin, 

une couche musculaire schématisée sur la figure 4, présentant de nombreuses cellules 

piriformes ou fusiformes, saillantes dans la cavité générale mais interrompues au niveau 

des chordes (type polymyaire) de petites cellules peu saillantes et très serrées, disposées 

entre les chordes (type holomyaire), ainsi qu’un petit nombre de cellules (deux ou trois) 

aplaties, disposées entre les chordes (type méromyaire). 

 

 
Figure 3 : Morphologie interne d’Enterobius vermicularis [8] 

 
 

 
Figure 4 : Couche musculaire des Nématodes [6] 

 

Le tube digestif est complet avec une bouche qui peut être lisse, entourée de lèvres 

ou à bord armé d’épines ; il est représenté sur la figure 5. La bouche est suivie d’un 

vestibule buccal (stoma) parfois sclérifié (capsule buccale), mais il n’y a pas de trompe 

céphalique (à la différence des acanthocéphales) [9]. L’appareil digestif est constitué par le 

pharynx puis l’œsophage, de structure variable (stichosome, trophosome ou ventricule 

oesophagien) puis l’intestin, à lumière circulaire ou triangulaire, et enfin l’anus, isolé chez 
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la femelle et ouvert dans un cloaque (à côté du canal éjaculateur) chez le mâle. Les glandes 

digestives sont annexées aux divers segments du tractus. 

 

 
Figure 5 : Tube digestif antérieur d’Enterobius vermicularis [6] 

 

L’appareil génital est dioïque. La figure ci-après représente le système neuro-

sensoriel des nématodes ; il comprend un anneau nerveux péri-oesophagien d’où émanent 

des filets nerveux et des papilles neuro-glandulaires : amphides et phasmides. 

 

 
Figure 6 : Système nerveux des Nématodes [6] 

 

1.3.1.2 L’Enterobius 
L’Enterobius, genre de nématodes oxyuridés [10], est un ver au corps court, trapu et 

rond. Généralement blanc, il peut être opalescent ou jaunâtre. 

 

A son extrémité antérieure (figure 7) se trouve une bouche hexagonale formée de trois 

lèvres peu développées ou vestigiales (parfois absentes). Elles sont sclérifiées et rétractiles, 

lui permettant ainsi de se fixer à la muqueuse intestinale de l’hôte. La bouche porte deux 

paires de doubles papilles céphaliques, et chez la femelle trois dents saillantes. Deux larges 

expansions cuticulaires forment une vésicule céphalique lisse. 
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Figure 7 : Extrémité antérieure des Nématodes [6] 

 

 
Figure 8 : Extrémité antérieure d’Enterobius vermicularis [10] 

 

Deux crêtes latérales longitudinales caractérisent le parasite en coupe transversale ; 

elles sont visibles sur les coupes anatomopathologiques des figures 9 et 10. 

 

 

 
Figure 9 : Coupe transversale d’Enterobius vermicularis [6] 

 

 
Figure 10 : Coupe transversale d’Enterobius vermicularis (femelle) [10] 
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L’œsophage, constitué d’un tissu musculaire avec un bulbe postérieur 

caractéristique (figure 11), est parfois précédé d’un renflement.  

 

 
Figure 11 : Bulbe œsophagien d’Enterobius vermicularis [10] 

 

L’extrémité caudale a une forme distincte chez le mâle et la femelle, ce qui permet 

de les différencier facilement : celle des mâles est tronquée et non épineuse, mais possède 

une ébauche de bourse caudale. D’autre part, la femelle est plus grande que le mâle, ce qui 

aide aussi à leur différenciation. Il existe donc un très net dimorphisme sexuel chez les 

adultes, observable sur la figure 12. 

 

 
Figure 12 : Organisation générale des Nématodes [8] 

 

Lors de l’observation au microscope, il faut faire attention à ne pas prendre un ver 

d’E. vermicularis pour une larve rhabdiforme de Strongyloïdes stercoralis. Cette dernière 

est normalement plus petite (250 µm) et n’a pas la queue en pointe comme les femelles 

d’E. vermicularis. 
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1.3.1.2.1 La femelle 

Selon les auteurs, la longueur de la femelle varie de 9 à 13 mm, et le diamètre de  300 à 

500 µm [11]. Son extrémité postérieure est longue (environ un tiers de la longueur totale 

du corps) et très effilée (figure 13). Son extrémité caudale possède deux renflements. 

 

 
Figure 13 : Parties antérieure et postérieure de la femelle d’Enterobius vermicularis [10] 

 

L’appareil génital de la femelle d’E. vermicularis est représentée sur la figure 14 ; son 

utérus est bourré d’œufs (figure 16). Deux cordons génitaux (didelphie), rarement un seul 

(monodelphie), sont composés de l’origine à la terminaison d’un ovaire, un oviducte et 

deux utérus. Les utérus confluent en un vagin unique ouvert au niveau de la vulve. Celle-

ci, précédée d’un ovéjecteur, occupe une situation variable et possède des lèvres très 

saillantes. Les cordons génitaux sont diversement disposés : prodelphie, opisthodelphie ou 

amphidelphie. 
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Figure 14 : Appareil génital de la femelle d’Enterobius vermicularis [6] 

 

 
Figure 15 : Section longitudinale d’une femelle dans le cæcum [10] 

 

 
Figure 16 : Femelle gravide d’Enterobius vermicularis [8] 
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1.3.1.2.2 Le mâle 

Selon les auteurs, la longueur du mâle varie de 3 à 5 mm, et le diamètre de 100 à 200 

µm. Son extrémité postérieure est recourbée ventralement et tronquée (figure 17) ; elle est 

généralement pourvue d’un seul spicule, rarement visible. La queue, précédée d’un cône 

génital, est porteuse de deux paires de grosses papilles allongées. Elle est parfois pourvue 

d’ailes caudales et peut s’élargir en une bourse caudale.  

 

 
Figure 17 : Enterobius vermicularis : adulte mâle [10] 

 

Son appareil génital n’est constitué que d’un seul cordon sexuel, divisé en une partie 

proximale (testicule), une partie moyenne (canal déférent) et une partie distale (canal 

éjaculateur). Il débouche dans le cloaque. L’appareil copulateur comporte des spicules et 

leur système de guidage (gubernaculum, télamon) ; l’ensemble est schématisé sur les 

figures 18 et 19. Les spermatozoïdes sont dépourvus de flagelle et sont mobiles grâce aux 

mouvements amiboïdes, s’exerçant par des filaments cytosquelettiques composés de deux 

brins de la protéine spermatique majeure (MSP). 

 

 
Figure 18 : Morphologie du mâle d’Enterobius vermicularis [6] 
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Figure 19 : Appareil génital du mâle d’Enterobius vermicularis [6] 

 

1.3.2 L’œuf 
Les œufs, incolores et lisses, ont une forme ovalaire avec une asymétrie sur trois côtés 

(figure 20). Il y a une face plus bombée que l’autre et un pôle plus aigu par lequel sortira la 

larve. Cette asymétrie permet de le reconnaître facilement au microscope (figure 21). Ils 

mesurent de 50 à 60 µm de long par 30 à 32 µm de large. La coque est lisse, épaisse et 

transparente. 

 

 

 
Figure 20 : Œuf d’Enterobius vermicularis [8] 
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Figure 21 : Œufs d’Enterobius vermicularis (« scotch-test ») [8] 

 

1.3.2.1 L’œuf embryonné 
L’œuf embryonné possède une double coque lisse et assez épaisse. Il contient soit une 

larve mobile repliée sur elle-même (embryon vermiforme), soit une masse ovoïde occupant 

la totalité de l’œuf (embryon gyriniforme), comme représenté sur la figure ci-dessous. 

 

 
Figure 22 : Œuf embryonné d’Enterobius vermicularis [11] 

	
  

1.3.2.2 L’œuf non embryonné 
L’œuf non embryonné est lui aussi asymétrique, mais celle-ci est moins nette que pour 

l’œuf embryonné. Il contient une masse granuleuse arrondie (figure 23). 
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Figure 23 : Œuf non embryonné d’Enterobius vermicularis [11] 

 
 

1.4 Epidémiologie 
 

1.4.1 Les parasitoses intestinales 
Il est connu que les infections causées par les protozoaires et les helminthes intestinaux 

touchent plus de 3,5 millions de personnes dans le monde [12] [13]. L'infection par 

certains parasites comme les helminthes (Schistosoma mansoni, Fasciola hepatica, 

Hymenolepis nana, Trichuris trichiura, Ascaris lumbricoides, Strongyloides stercolaris et 

Enterobius vermicularis) semble protéger contre le développement ou l'exacerbation de la 

sclérose en plaques (SEP) [14]. 

 

1.4.2 Enterobius vermicularis  
E. vermicularis est probablement le plus commun des nématodes parasites de l’être 

humain [15] [16] [17]. La prévalence la plus élevée est observée chez les enfants d’âge 

scolaire (cinq à dix ans) vivant dans des conditions de surpeuplement [18]. Certains 

groupes étudiés étaient parasités à près de 50 %, et jusqu’à 80 à 90 % dans des camps de 

vacances et diverses institutions [19]. Viennent ensuite par ordre décroissant les enfants 

d’âge préscolaire, ceux qui se rongent les ongles, et les mères d’enfants infestés [20]. 

 

L’oxyurose est généralement une parasitose familiale, mais elle frappe aussi les 

patients des établissements psychiatriques, surtout ceux qui hébergent des handicapés 

mentaux qui comprennent et appliquent difficilement les mesures d’hygiène élémentaires 

[21].  L’incidence ne dépend pas du sexe. Aucune classe sociale n’est épargnée, même si 

l’hygiène personnelle et l’exposition à des sujets infectés sont deux facteurs importants 

[22] [23]. Le taux d’infection à E. vermicularis est plus élevé dans les zones rurales que 
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dans les zones urbaines [24]. La transmission au sein des familles dans lesquelles un ou 

plusieurs enfants sont touchés est importante ; la manipulation des vêtements des enfants 

ou de la literie peut être à l’origine de la transmission de l’infection [25]. Un taux élevé a 

été enregistré chez les hommes homosexuels [26] ; cependant, aucune donnée ne suggère 

que cette parasitose pourrait être une infection « opportuniste » à l’infection par le VIH 

(virus de l’immunodéficience humaine). On estime que 10 % de la population des Etats-

Unis est atteinte d’oxyurose [27]. 

 

 

1.5 Biologie 
 

1.5.1 Le cycle évolutif 
Le cycle parasitaire d’E. vermicularis  est monoxène semi-direct : il se déroule chez 

l’homme avec une phase extracorporelle [28]. Il y a ni hôte intermédiaire ni réservoir 

animal. L’auto-infestation est fréquente [29]. 

 

 
Figure 24 : Phase humaine du cycle parasitaire d’Enterobius vermicularis [30] 

	
  
Sur la figure 24, on remarque que les vers adultes vivent dans la lumière du cæcum 

et des portions adjacentes du gros intestin et du grêle de son hôte (7). Ils se fixent à la 

surface de la muqueuse intestinale, grâce à leurs trois lèvres rétractiles (mais ne blessent 

pas pour autant cette muqueuse) [30]. Ils se nourrissent de débris organiques provenant de 
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l’alimentation de leur hôte.  C’est dans cette région intestinale que les vers adultes 

s’accouplent. Ils sont de sexe séparé et ont une reproduction sexuée avec des gamètes 

mâles et femelles. Ensuite, le mâle meurt et est éliminé dans les matières fécales. La nuit, 

probablement en réaction à la baisse de température corporelle qui accompagne le 

sommeil, les femelles gravides se dirigent vers le rectum et franchissent le sphincter anal 

(8). Elles s’accrochent à la muqueuse anale et vont pondre leurs œufs à l’extérieur, sur la 

marge anale, grâce à de fortes contractions de leur utérus (provoquées par une diminution 

de la température et par l’air ambiant). En environ vingt minutes, 11.000 œufs en moyenne 

sont ainsi déposés, après quoi la femelle meurt. 

 

La présence de la femelle et la ponte des œufs provoquent un prurit anal important. 

La chaleur du lit et l’humidité ambiante seraient des conditions favorables pour la 

migration de la femelle et la ponte des œufs. Les démangeaisons nocturnes favorisent la 

souillure des doigts et notamment des ongles par les œufs. Ces derniers sont ensuite 

ingérés (1, 2, 3) si l’hôte porte ses mains à la bouche. Ils passent dans l’œsophage (4) et 

gagnent l’estomac (5), dans lequel chaque œuf libère une larve (L3), représentée sur la 

figure 25. Elle subira ensuite cinq mues successives tout en migrant vers l’iléum, le cæcum 

et l’appendice, avant de devenir adulte en deux à quatre semaines. Ceci explique les 

risques d’auto-infection massive et souvent répétée.  

 

 

 
Figure 25 : Larve d’Enterobius vermicularis [6] 

 

Les œufs sont embryonnés dès leur ponte : ils contiennent un embryon gyriniforme 

qui se transforme rapidement (en cinq à six heures), à la faveur de la chaleur ambiante, en 

un embryon vermiforme (figure 26) directement infestant (larve L1, L2 voire L3). A cause 

de ce délai très court, plusieurs auteurs considèrent que les œufs sont infestants dès la 

ponte (figure 27). 
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Figure 26 : Œufs d’Enterobius vermicularis [6] 

	
  

 
Figure 27 : Cycle de l’oxyure [5] 

 

Dans la nature, la viabilité des œufs est relativement faible, de quelques jours à 

trois semaines. Elle dépend essentiellement des conditions environnantes de température et 

d’humidité ; les œufs résistent mieux avec une température modérée et une certaine 

humidité. Ils peuvent cependant être encore infestants au bout de dix jours de sécheresse. 

Ceci peut expliquer les risques de contamination par la poussière et les objets. La 

rétroinfestation par remontée des larves dans l’intestin est possible mais rare. 

 

1.5.2 La contamination 
Cosmopolite et strictement humaine, cette nématodose très répandue dans les 

communautés d’enfants est récidivante et à type d’épidémie familiale. Elle est favorisée 

par la vie en collectivité (fratrie, école…) [31]. La contamination de l’homme est souvent 

intrafamiliale, et l’auto-infestation est fréquente. 
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Figure 28 : Cycle parasitaire d’Enterobius vermicularis [30] 

 

La contamination (figure 28) se fait surtout par l’ingestion des œufs des vers [32]. La 

plupart du temps, ces œufs proviennent d’eau et d’aliments contaminés (3) ou des mains de 

personnes infectées (2) (surtout des jeunes enfants peu enclins à respecter spontanément 

les règles d’hygiène élémentaires). Les œufs se transmettent aussi par l’intermédiaire des 

vêtements, de la literie et des linges de toilette (4). Ils s’y fixent facilement car ils sont 

recouverts d’une pellicule adhérente. Ces objets représentent une source non négligeable 

d’infection, car ils risquent de contaminer les mains des personnes qui y touchent. Aussi 

n’est-il pas rare que tous les membres de la famille soient tour à tour atteints de l’oxyurose. 

Il arrive aussi, mais plus rarement, que les œufs très légers pénètrent dans l’organisme par 

les voies respiratoires (5) par suite de leur mise en suspension dans l’air. 
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1.6 Signes cliniques 
 

En général, le portage d’E. vermicularis est asymptomatique [33]. La clinique est 

dominée par un prurit anal avec possibles complications et syndrome neurologique.  

 

1.6.1 Les principaux symptômes 
La majorité des cas est asymptomatique. Cette pathologie est le plus souvent bénigne et 

latente, ce qui facilite par ailleurs la contamination des personnes de l’entourage. Ce sont 

les enfants qui sont le plus concernés par cette maladie. 

 

Les symptômes les plus courants sont surtout digestifs mais aussi généraux. Le premier 

signe rencontré et le plus caractéristique, est un prurit anal nocturne déterminé par la 

migration des femelles sur le point de pondre dans la région péri-anale. Il est d’intensité 

variable au cours de la journée, le plus souvent maximum au coucher ou la nuit. Il peut 

entraîner des lésions péri-anales de grattage ou même un eczéma, qui peuvent se 

surinfecter. L’observation de la marge anale peut montrer un piqueté hémorragique dû aux 

morsures des vers femelles lors de la ponte des œufs. Ces démangeaisons peuvent avoir 

pour conséquences des troubles du sommeil tels que des insomnies ou des cauchemars. 

 

Les autres symptômes pouvant être retrouvés sont peu caractéristiques et inconstants : 

douleurs abdominales (y compris les coliques) [34], nausées, anorexie et diarrhées, 

pouvant entraîner une perte de poids [35]. Plus rarement chez la petite fille, 

particulièrement en période pré-pubère, les femelles remontent jusqu’à la vulve où elles 

peuvent provoquent un prurit vulvaire et/ou une vulvo-vaginite [36]. Des troubles du 

comportement tels qu’une irritation, de la nervosité ou un sommeil perturbé, peuvent être à 

l’origine de perturbations relationnelles avec l’entourage et d’une baisse de l’efficacité 

(notamment scolaire) [37]. Ces troubles pourraient être dus à une carence en certains 

oligoéléments comme le cuivre, le zinc et le magnésium, E. vermicularis s’en nourrissant 

[38]. Les grincements de dents sont retrouvés dans la littérature, mais il n’a jamais été 

vraiment prouvé qu’ils étaient liés à l’entérobiase. Ont aussi été associées à l’infection à E. 

vermicularis infection urinaire aigüe, énurésie secondaire et incontinence urinaire. Chez la 

femme, des pertes vaginales avec ou sans endométrite, sont parfois observées [39]. 
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1.6.2 Les complications 
Les complications sont rares mais potentiellement graves. Bien sûr, la première 

complication est une surinfection des lésions de grattage : dermatite bactérienne ou 

folliculite [40]. Les autres types de complications sont dues à des localisations ectopiques 

du parasite. La découverte du parasite est alors souvent fortuite lors d’examens d’urines, de 

frottis vaginaux ou d’examens anatomopathologiques de biopsies. 

 

Les deux localisations les plus souvent retrouvées sont pour l’une digestive, elle 

concerne l’appendice, et pour l’autre extradigestive, elle concerne le tractus génital 

féminin. 

 

1.6.2.1 Les localisations les plus courantes 

1.6.2.1.1 L’appendice 

La migration de parasites dans l'appendice cæcal peut donner des symptômes qui 

ressemblent beaucoup à ceux de l'appendicite aiguë [41] [42] : douleurs dans le quadrant 

inférieur droit de l’abdomen, pouvant être aiguës ou intermittentes, diminution de l’appétit, 

avec ou sans vomissements, et présence éventuelle de fièvre [43]. Dans tous les cas, le 

patient est opéré pour une appendicectomie. Lors de l’examen histopathologique des tissus 

(figure 29), il est alors découvert un ou plusieurs vers adultes dans la lumière de 

l’appendice [44]. C’est le parasite le plus couramment rencontré dans les pièces 

d’appendicectomies. 

 

 
Figure 29 : Enterobius vermicularis dans la lumière de l’appendice [44] 

 
Le rôle d’E. vermicularis dans la pathogenèse de l'appendicite aiguë est controversé, 

mais des études récentes indiquent une forte association entre l'oxyurose et l'appendicite 

[45]. Souvent, le parasite mime les symptômes de l’appendicite en obstruant la lumière de 

l'appendice, ce qui provoque des coliques appendiculaires. 
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1.6.2.1.2 Le tractus génital féminin 

Il est aisé de penser que le ver femelle peut se déplacer facilement de la marge anale 

jusqu’au vagin, l’utérus, les trompes de Fallope [46] et même la surface des ovaires [47]  

[48]. Ce sont les sites les plus courants d’entérobiase extradigestive [49]. 

 

Chez la fillette, une vulvo-vaginite peut être le signe d’une entérobiase, surtout si ce 

symptôme persiste et qu’il est accompagné de prurit vulvaire essentiellement nocturne. A 

l’examen, il n’est pas rare de constater l’association avec d’autres types de parasites 

comme Escherichia coli par exemple [50]. 

 

Chez la femme, il a été trouvé des œufs et des larves d’E. vermicularis dans les urines 

ainsi que dans les pertes vaginales (figure 30), sans pour autant que soit associé un prurit 

[51]. Parfois, c’est lors de l’examen histologique de nodules qu’il est découvert un ver 

adulte ou des œufs d’E. vermicularis [52]. Ces nodules peuvent être localisés sur la vulve ; 

il est alors facile de les détecter [53] à la surface des ovaires, où ils sont trouvés 

fortuitement lors d’une opération pour toute autre pathologie. Ils peuvent aussi se situer 

dans les trompes de Fallope, où là aussi leur découverte est le fruit du hasard, ou à tout 

autre endroit du tractus génital féminin. 

 

 
Figure 30 : Larve d’Enterobius vermicularis dans l’œuf ; fond montrant des cellules 

inflammatoires aigües denses [51] 

 

Un événement, dont la fréquence et l’importance ne sont pas claires, est le transfert 

d’E. coli et autres organismes coliformes par E. vermicularis (le grattage périnéal induit la 

colonisation) dans la vessie et le tractus urinaire féminin. Le prurit anal ou vulvaire n’est 

pas systématique ; le diagnostic d’entérobiase est rarement posé d’emblée. 
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1.6.2.2 Les localisations plus rares 

1.6.2.2.1 Le tube digestif 

Parfois, l’intestin peut être sévèrement atteint par E. vermicularis [54]. Cependant, il 

n’a jamais été démontré que ce ver pouvait avoir une action invasive par lui-même. Il est 

donc supposé que l’iléon, le cæcum, le colon et le rectum présenteraient par ailleurs 

d’autres lésions (causées par Campylobacter pilori par exemple). Le parasite provoque 

alors une inflammation du tube digestif (figure 31), qui peut même faire penser à une 

maladie de Crohn [55]. 

 

 
Figure 31 : Coupe longitudinale : stade larvaire d'une femelle avec nombreux œufs [55] 

 

1.6.2.2.2 Le péritoine 

Il a été décrit quelques cas de nodules contenant des vers et des œufs retrouvés sur le 

péritoine [56] [57]. La porte d’entrée du parasite est probablement le tractus génital 

féminin via les trompes de Fallope, ou bien une lésion opératoire pouvant dater de 

plusieurs années ; la découverte est là aussi fortuite. 

 

1.6.2.2.3 Le foie 

E. vermicularis atteint rarement le foie [58]. Une caractérisation précise des métastases 

hépatiques suspectées est donc indispensable pour éviter un acte chirurgical inutile [59]. 

 

1.6.2.2.4 Les poumons 

Cette localisation est très rare. Lors d’un examen radiologique pulmonaire de routine 

chez un homme, il a été découvert une lésion non calcifiée sur la partie inférieure du 

poumon droit [60]. Après excision du tissu nécrotique et inflammatoire, il a été observé 

des œufs et des vers femelles nécrosés d’E. vermicularis. Cette fois-ci, la porte d’entrée du 
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parasite est supposée être la bouche, d’autant plus que ce patient était traité pour une 

entérobiase un mois auparavant. 

 

1.6.2.2.5 Les reins 

Des œufs d’E. vermicularis ont été retrouvés lors d’un examen histologique réalisé 

chez une femme venue consulter pour des douleurs abdominales [61]. Des vers adultes ont 

également été observés dans le parenchyme rénal d’un patient adulte [62]. 

 

 

1.7 Diagnostic biologique 
 

La grande majorité des examens parasitologiques se font sur les selles. Dans la plupart 

des cas, lorsqu’un individu est parasité, le premier échantillon de ses selles est positif. 

Cependant, pour la détection d’E. vermicularis, l’examen le plus spécifique est le scotch-

test. 

 

1.7.1 A l’œil nu 
Le ver femelle mesurant autour d’un centimètre, il peut être vu à l’œil nu sur la marge 

anale ou rarement sur les sous-vêtements ou dans les selles ; c’est souvent la maman qui 

fait cette observation. 

 

1.7.2 Le « scotch-test » 
Cet examen est aussi nommé test de Graham, test au ruban adhésif ou test à la 

cellophane adhésive. C’est l’examen spécifique de référence [63]. 
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Figure 32 : Réalisation du scotch-test anal [8] 

 

Les œufs étant infestants, la manipulation doit se faire avec des gants ; elle est décrite 

dans la figure 32. Il faut placer un morceau de ruban adhésif transparent (et non translucide 

ou de couleur) d’environ sept centimètres de long au bout d’un abaisse langue, face 

collante vers l’extérieur (1). Puis écarter les fesses du patient et placer le scotch sur l’anus ; 

bien appuyer le scotch sur la marge anale (2). Ce morceau doit ensuite être retiré de 

l’abaisse à l’aide d’une pince (3), et être collé sur une lame porte objet (4), pour être enfin 

directement observé au microscope (5) [64]. Le résultat est visible sur les figures 33 et 34. 
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Figure 33 : Œufs d’oxyure sur scotch [6] 

 

 
Figure 34 : Scotch test positif [8] 

 

Le prélèvement doit être effectué le matin avant la toilette et avant d’aller à la selle. 

Pour augmenter les chances de positivité du test, le mieux est de faire un prélèvement sur 

trois jours consécutifs.  

 

L’écouvillonnage anal constitue une autre technique de recherche des œufs d’oxyure. Il 

faut passer un écouvillon sur la marge anale, le secouer dans un tube contenant quelques 

millilitres d’eau distillée, centrifuger, puis examiner le culot de centrifugation. Cette 

technique de recherche est difficile à réaliser, polyphasique, longue et nécessite une 

logistique plus coûteuse pour une faible efficacité par rapport au scotch-test anal [65]. 

 

1.7.3 Les examens de selles 
Les œufs d’E. vermicularis peuvent être observés au microscope sur un échantillon de 

selles, souvent lors de la recherche de tout autre parasite. Cette observation se fait toujours 

par un examen direct et après les concentrations. Les selles peuvent être conservées au 

froid (+ 4°C) si elles doivent être examinées dans un délai relativement court. Sinon, il 

existe des méthodes de fixation qui permettent une conservation sans limite de temps. 
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1.7.4 Les analyses de sang 

1.7.4.1 L’hémogramme 
Les infections helminthiques provoquent généralement une hyperéosinophilie variable 

[66]. Dans le cas de l’entérobiase, elle est souvent modérée, parfois normale et rarement 

très élevée. Elle oscille légèrement lors des épisodes de réinfestation. 

 

1.7.4.2 La sérologie 
Il est fréquent d’observer une augmentation des immunoglobulines E (IgE) lors 

d’infestations helminthiques. Mais certains auteurs considèrent que la sérologie ne donne 

aucun renseignement en cas d’entérobiase [67]. Cependant, une équipe [68] a voulu 

comparer le taux d’IgE d’enfants parasités par E. vermicularis et/ou Giardia intestinalis, et 

celui de ces mêmes enfants après traitement. Quatre vingt dix enfants parasités ont 

participé à l’étude (quarante six par G. intestinalis, vingt six par E. vermicularis, dix huit 

par les deux) et vingt quatre enfants sains ont constitué le groupe contrôle. Il en ressort que 

les enfants parasités par E. vermicularis ont un taux d’IgE moyen supérieur à ceux infectés 

par G. intestinalis ; mais le taux n’est pas supérieur que les enfants soient parasités par l’un 

ou les deux parasites. Les enfants infectés ont été traités par du métronidazole (15-20 

mg/kg/j pendant 10 jours) en cas de giardiase, du mébendazole (dose unique de 100 mg) en 

cas d’entérobiase, et la combinaison des deux traitements en cas de parasitisme mixte. 

L’étude montre que le taux d’IgE est significativement différent avant et après traitement ; 

la diminution du taux d’IgE pourrait donc être un témoin de l’efficacité du traitement. 

 

1.7.5 Autre méthode d’examen : la coloscopie 
Lors d’une coloscopie réalisée chez une femme de quarante neuf ans, Goldenberg et 

Marignani [69] ont pu observer E. vermicularis dans la lumière du colon. Cette observation 

fortuite a été la première rapportée ; ensuite, d’autres auteurs ont fait le même constat [70]. 

La biopsie permet alors de faire un diagnostic différentiel avec la maladie de Crohn. 
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1.8 Traitement 
 

L’éradication d’E. vermicularis au sein d’une famille complète peut s’avérer très 

difficile ; des cures répétées de chimiothérapie (sur un an ou plus) sont parfois nécessaires. 

Une infection asymptomatique chez d’autre(s) membre(s) de la famille (souvent les jeunes 

enfants) peut constituer un réservoir du parasite ; par conséquent, toute la famille doit être 

traitée simultanément. Une pommade anti-prurit peut apporter un soulagement 

symptomatique. 

 

Les benzimidazolés (mébendazole, flubendazole et albendazole) sont les plus efficaces. 

En alternative, on peut utiliser le pamoate de pyrantel, l’embonate de pyrvinium ou la 

piperazine [71]. 

 

1.8.1 Les benzimidazolés 

1.8.1.1 Le mode d’action 
Les benzimidazolés sont des antihelminthiques ayant un large spectre d’action à faible 

dose avec un index thérapeutique élevé. Toutes ces molécules agissent de la même façon : 

elles interagissent avec une protéine du cytosquelette des eucaryotes, la tubuline [72]. 

Cette protéine est formée de sous-unités de microtubules, les microtubules étant eux-

mêmes constitués d’une protéine dimérique de sous unités α et β (figure 35). 

 

 
Figure 35 : Schéma de la structure de la tubuline [72] 

 
Les benzimidazolés sont des inhibiteurs de la polymérisation des tubulines et de leur 

incorporation dans les microtubules. Ces drogues sont sélectives vis-à-vis des microtubules 

des helminthes, car elles ont une plus forte affinité pour le site de liaison de la colchicine 
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de ces vers. La non-formation de ces microtubules entraîne l’inhibition irréversible de 

l’assimilation du glucose par le parasite ; le ver n’ayant plus d’énergie, il ne peut plus se 

mouvoir et meurt dans les trois jours qui suivent la prise de ces médicaments. 

 

1.8.1.2 Les molécules les plus courantes 

1.8.1.2.1 Le mébendazole 

C’est le chef de file des benzimidazolés. 

 

1.8.1.2.1.1 La structure 

 

 
Figure 36 : Formule semi-développée du mébendazole [73] 

 

Nom IUPAC : Méthyl(5-benzoyl-1H-benzimidazol-2-yl)carbamate. 

Formule brute : C16H13N3O3. 

Masse molaire : 295,29 g.mol-1. 

 

Nom commercial : VERMOX® (commercialisé en Afrique, Asie et Amérique du Sud). 

Forme galénique : Comprimés de 500 mg. 

 

1.8.1.2.1.2 La posologie 

La posologie généralement préconisée est de 100 mg en une prise, à répéter après 

quelques jours [74]. 

 

1.8.1.2.1.3 Le métabolisme 

La résorption intestinale est faible mais potentialisée par les graisses et les repas ; il est 

donc préférable de prendre le médicament entre les repas. 
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1.8.1.2.1.4 Les effets secondaires 

Les effets secondaires sont peu fréquents aux doses de traitement chez l’homme ; ils 

peuvent consister en des troubles digestifs transitoires (diarrhées et douleurs abdominales). 

Rarement, le mébendazole peut provoquer des réactions d’hypersensibilité. 

 

1.8.1.2.1.5 Les contre-indications 

Une embryotoxicité et une tératogénicité ont été démontrées chez le rat mais pas chez 

d’autres espèces. Quant à son utilisation chez la femme enceinte pendant le premier 

trimestre de la grossesse, il n’a pas été constaté de taux de malformations ou d’avortements 

spontanés supérieurs à ceux de la population générale ; cependant, il n’est pas conseillé de 

l’utiliser chez la femme enceinte ou allaitant. 

 

1.8.1.2.2 Le flubendazole 

Le flubendazole est un antihelminthique intestinal à large spectre actif sur les 

nématodes : oxyures, ascaris, trichocéphales et ankylostomes. Il représente le vermifuge le 

plus largement utilisé en France dans le traitement de l’oxyurose. 

 

1.8.1.2.2.1 La structure 

 

 
Figure 37 : Formule semi-développée du flubendazole [73] 

 

Cette molécule est un analogue para-fluoré du mébendazole. 

 

Nom IUPAC : Méthyl-{5-[(4-fluorophényl)carbonyl]-1H-benzimidazol-2-yl}-carbamate. 

Formule brute : C16H12FN3O3. 

Masse molaire : 313,28 g.mol-1. 
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Nom commercial français : FLUVERMAL®. 

Formes galéniques :  

− Comprimé à 100 mg (blanc) : boîte de 6, 

− Suspension buvable à 2 % : flacon de 30 ml à 20 mg/ml, avec cuillère-mesure de 5 

ml, boîte unitaire. 

 

1.8.1.2.2.2 La posologie 

Elle est la même pour les adultes et les enfants, soit 100 mg en une prise unique (un 

comprimé ou une cuillère-mesure). Dans l’oxyurose, en raison du cycle parasitaire, la prise 

devrait être renouvelée quinze à vingt jours après, pour éviter l’auto-infestation et la 

réinfestation. Cependant, ce schéma s’avérant souvent inefficace, il est préférable 

d’adopter une posologie de 100 mg matin et soir pendant trois jours (posologie dans les 

autres nématodoses). Les comprimés peuvent être pris avec un peu d’eau ou peuvent être 

croqués pendant les repas. Ni purge, ni jeûne préalable ne sont nécessaires. Il n’y a pas lieu 

de prévoir un régime alimentaire particulier pendant le traitement. Par ailleurs, les mesures 

d’hygiène rigoureuses doivent être prises et l’entourage devra être également traité pour 

éviter une réinfestation. 

 

1.8.1.2.2.3 Le métabolisme 

L’absorption digestive est très faible et l’élimination se fait essentiellement par les 

selles durant les trois jours qui suivent la prise. 

 

1.8.1.2.2.4 Les effets secondaires 

Le flubendazole présente une excellente tolérance. Ses effets indésirables se résument à 

de très rares troubles digestifs à type de douleurs abdominales, nausées et diarrhées, et de  

rares cas de réactions d’hypersensibilité (allergie) à type d’urticaire, rash, exanthème ou 

œdème de Quincke. 

 

1.8.1.2.2.5 Les contre-indications 

Par prudence, on évitera la prescription de flubendazole chez la femme enceinte ou 

susceptible de l’être. En effet, les données actuelles chez la femme enceinte ne sont pas 

suffisantes pour conclure à l’innocuité du médicament, d’autant plus que des études 

réalisées sur l’animal ont montré un effet embryotoxique et tératogène. L’allaitement est 

également déconseillé en raison du manque de données concernant le passage dans le lait. 
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1.8.1.2.3 L’albendazole 

L’albendazole est un carbamate de benzimidazole agissant sur les nématodes, les 

cestodes et certains protozoaires. 

 

1.8.1.2.3.1 La structure 

Cette molécule a été découverte en 1979. 

 

 
Figure 38 : Formule semi-développée de l’albendazole [73] 

 

Nom IUPAC : Propylthio-5-1H-benzimidazolyl-2-carbamate de méthyle. 

Formule brute : C12H15N3O2S. 

Masse molaire : 265,33 g.mol-1. 

 

Nom commercial français : ZENTEL® (liste II). 

Formes galéniques :  

− Comprimé à 400 mg (orange pâle) : boîte unitaire,  

− Suspension buvable à 400 mg/10 ml : flacon de 10 ml.  

 

1.8.1.2.3.2 La posologie 

La posologie recommandée dans l’oxyurose est de : 

− 200 mg, soit 5 ml (1/2 flacon de 10 ml) de suspension buvable à 4 % pour les 

enfants de un à deux ans, 

− 400 mg, soit un flacon de 10 ml de suspension buvable à 4 % ou un comprimé à 

400 mg pour les adultes et les enfants de plus de deux ans. 

Ce sont les doses quotidiennes en une prise unique à répéter sept jours plus tard.  

 

La prise se fera  au cours des repas pour améliorer la tolérance digestive et 

l’absorption. Il est conseillé d’utiliser la suspension buvable dosée à 400 mg/10 ml pour les 

enfants jusqu’à l’âge de six ans, car la forme comprimé dosée à 400 mg n’est pas adaptée 

au niveau dosage (pour les enfants de moins de deux ans) et au niveau galénique (risque de 
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fausse-route avec un comprimé). Ni purge, ni jeûne préalable au traitement ne sont 

nécessaires. Des mesures d’hygiène rigoureuses devront être imposées et l’entourage devra 

être également traité. 

 

1.8.1.2.3.3 Le métabolisme 

Après administration orale, la faible proportion d’albendazole absorbée (< 5 %) est 

métabolisée en albendazole sulfoxyde et sulfone. La concentration plasmatique en 

sulfoxyde, métabolite actif circulant prépondérant, atteint son maximum environ deux 

heures et demie après l’administration. Sa demi-vie plasmatique est de 8,5 heures. Le 

sulfoxyde d’albendazole et ses métabolites semblent être éliminés principalement par voie 

biliaire et, pour une faible proportion, par voie urinaire. 

 

1.8.1.2.3.4 Les effets secondaires 

L’albendazole provoque peu d’effets indésirables, sinon ceux communs à tous les 

benzimidazolés. Sont décrits des troubles gastro-intestinaux (douleurs abdominales, 

nausées et rarement vomissements et diarrhée), des céphalées et des vertiges. Lors de 

traitement prolongé, il a été rapporté une fièvre, une alopécie réversible, une leucopénie, 

une pancytopénie, une augmentation minime des transaminases (réversible à l’arrêt du 

traitement) et un rash cutané. 

 

1.8.1.2.3.5 Les contre-indications 

La seule contre-indication absolue est l’hypersensibilité à l’albendazole ou à l’un des 

composants. Comme pour le flubendazole, il est conseillé d’éviter de le prescrire chez la 

femme enceinte, car les données actuelles ne sont pas suffisamment pertinentes pour 

évaluer son éventuel effet malformatif ou fœtotoxique lorqu’il est administré pendant la 

grossesse. D’autre part, le passage dans le lait n’est pas connu. 

 

On utilisera l’albendazole avec prudence en cas d’insuffisance hépatique sévère ou 

d’association avec la cimétidine, la dexaméthasone ou le praziquantel, provoquant une 

augmentation des taux plasmatiques d’albendazole. 
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1.8.2 Le Pyrantel (pamoate, emboate) 

1.8.2.1 La structure 
 

 

 
Figure 39 : Formule semi-développée du pamoate de pyrantel [73] 

 

Nom IUPAC : Acide-4-[(3-Carboxy-2-hydroxynaphthalèn-1-yl)méthyl]-3-

hydroxynaphthalène-2-carboxylique ; 1-méthyl-2-[(E)-2-thiophèn-2-yléthènyl]-5,6-

dihydro-4H-pyrimidine. 

Formule brute : C34H30N2O6S. 

Masse molaire : 594,67 g.mol-1. 

 

Noms commerciaux :  

− En France : COMBANTRIN®, 

− Réservé aux DOM-TOM et à l’exportation : HELMINTOX®. 

 

Formes galéniques :  

− Comprimé à 125 mg, 

− Suspension buvable à 5 % : 15 ml à 50 mg/ml. 
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1.8.2.2 La posologie 
La posologie est de 10 mg/kg à 12 mg/kg en une prise, soit : 

− 12,5 mg/kg pour les enfants (soit une cuillère mesure de 2,5 ml par 10 kg de poids, 

ou pour ceux de plus de six ans un comprimé à 125 mg par 10 kg de poids) 

− 750 mg pour les adultes de moins de 75 kg (soit six cuillères mesures ou six 

comprimés à 125 mg)  

− 1000 mg pour les adultes de plus de 75 kg (soit huit cuillères mesures ou huit 

comprimés à 125 mg). 

 

Pour éviter une réinfestation, on répètera systématiquement ce traitement deux à trois 

semaines plus tard. Il faut prescrire un traitement de l’entourage, associé avec une 

désinfection de la literie et  un brossage régulier des ongles. 

 

1.8.2.3 Le mode d’action 
Agoniste cholinergique nicotinique, le pyrantel agit en provoquant un blocage 

neuromusculaire du ver. Ce dernier est ensuite éliminé dans les selles grâce au 

péristaltisme du tube digestif de l’hôte. 

 

1.8.2.4 Le métabolisme 
La résorption digestive est très faible et l’élimination est surtout fécale. 

 

1.8.2.5 Les effets secondaires 
Ce médicament est très bien toléré. Il ne provoque que rarement des troubles digestifs 

(anorexie, nausées, vomissements, diarrhée et douleurs abdominales), une augmentation 

faible et transitoire des transaminases et exceptionnellement des céphalées, des vertiges, 

une asthénie, un rash cutané et des troubles du sommeil. 

 

1.8.2.6 Les contre-indications 
Il est contre-indiqué en cas d’atteinte hépatique préexistante ou d’association avec la 

pipérazine (antagonisme d’effet). De plus, il n’est pas conseillé de l’utiliser chez la femme 

enceinte au premier trimestre (innocuité non établie). 
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1.8.3 Le pyrvinium (embonate) 

1.8.3.1 La structure 
 

 
Figure 40 : Formule semi-développée de l’emboate de pyrvinium [73] 

 

Nom IUPAC : Acide-4-[(3-carboxy-2-hydroxynaphthalèn-1-yl)méthyl]-3-

hydroxynaphthalène-2-carboxylique ; 2-[(E)-2-(2,5-diméthyl-1-phénylpyrrol-3-

yl)éthènyl]-N,N,1-triméthylquinolin-1-ium-6-amine. 

Formule brute : C26H28N3
+. 

Masse molaire : 382,52 g.mol-1. 

 

Nom commercial français : POVANYL®. 

Formes galéniques :  

− Comprimé enrobé à 50 mg, 

− Suspension buvable à 1 % : 35 ml à 10 mg/ml. 

 

1.8.3.2 La posologie 
Ce médicament est réservé à l’adulte et à l’enfant de plus de six ans. La dose usuelle 

est de 5 mg/kg en une prise à répéter systématiquement deux à trois semaines après. Cette 

dose correspond à un comprimé de 50 mg ou une cuillère à café de la suspension buvable 

(à 10 mg/ml) pour 10 kg de poids corporel. Un traitement de l’entourage sera prescrit, 

associé avec une désinfection de la literie et un brossage régulier des ongles. Dans les 

oxyuroses sévères ou récidivantes il faut répéter le traitement pendant deux jours 

consécutifs (cette cure de deux jours étant répétée après deux à trois semaines). 

 

1.8.3.3 Le mode d’action 
C’est un colorant dérivé des cyanines qui semble bloquer l’absorption du glucose par le 

ver. 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   64	
  

1.8.3.4 Le métabolisme 
L’emboate de pyrvinium n’est pratiquement pas résorbé par voie digestive. 

 

1.8.3.5 Les effets secondaires 
Ce médicament est très bien toléré ; il peut cependant provoquer de rares troubles 

gastro-intestinaux (nausées, vomissements et douleurs abdominales), des céphalées 

transitoires et des réactions allergiques. On avertira le patient qu’il colore les selles en 

rouge durant deux à trois jours, sans conséquences cliniques. 

 

1.8.3.6 Les contre-indications 
Il ne faut pas utiliser le pyrvinium en cas d’hypersensibilité à l’un des constituants. En 

l’absence d’études chez l’animal et un manque de données chez la femme enceinte, ce 

médicament est à éviter en cas de grossesse. 

 

1.8.4 La pipérazine 
Cette molécule est utilisée depuis le début des années cinquante en Grande-Bretagne. 

Dans ce pays, il n’est d’ailleurs pas nécessaire d’avoir une ordonnance pour sa délivrance. 

Aux Etats-Unis, elle est peu utilisée et n’est pas recommandée. 

 

1.8.4.1 La structure 
 

 
Figure 41 : Formule semi-développée de la pipérazine [73] 

 

Nom IUPAC : Pipérazine. 

Formule brute : C4H10N2. 

Masse molaire : 86,13 g.mol-1. 

 

 

Nom commercial français : VERMIFUGE SORIN®. 

Forme galénique : Suspension buvable à 10 % : 200 ml à 100 mg/ml. 
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1.8.4.2 La posologie 
Ce médicament est réservé à l’adulte et à l’enfant de plus de dix kilogrammes. C’est un 

traitement de sept jours à renouveler deux à quatre semaines plus tard. La posologie 

usuelle journalière est de : 

− Une cuillère mesure (5 ml) pour les enfants de 10 à 20 kg, 

− Deux cuillères mesures pour les enfants de 20 à 30 kg, 

− Trois cuillères mesures pour les enfants de 30 à 40 kg, 

− Quatre cuillères mesures pour les adultes et enfants de plus de 40 kg. 

 

Ces doses peuvent être fractionnées ou administrées en une prise entre les repas. La 

pipérazine se présente sous forme de sirop en France, mais dans d’autres pays elle existe 

sous forme de solution pour applications locales. 

 

1.8.4.3 Le mode d’action 
La pipérazine agit par blocage de la réponse musculaire du ver à l’acétylcholine et par 

interférence dans la perméabilité des membranes cellulaires vis-à-vis des ions. Les vers 

sont alors atteints d’une paralysie hypotonique, et se font expulser par le péristaltisme du 

tube digestif de l’hôte. 

 

1.8.4.4 Le métabolisme 
Cette molécule est facilement absorbée par le tractus gastro-intestinal. Elle est 

partiellement métabolisée par le foie, le reste étant excrété sous forme inchangée par le 

rein. 

 

1.8.4.5 Les effets secondaires 
Ils sont rares aux doses thérapeutiques mais il faut prendre des précautions en cas de 

forte dose. Il peut se produire des réactions allergiques et des troubles gastro-intestinaux. 

Exceptionnellement, il peut y avoir des réactions neurotoxiques telles que des convulsions 

chez des personnes ayant au préalable des problèmes neurologiques ou rénaux. 
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1.8.4.6 Les contre-indications 
Ce médicament est contre-indiqué en cas d’hypersensibilité, d’épilepsie, d’insuffisance 

rénale et/ou hépatique. Il faut prendre des précautions en cas d’association avec des 

phénothiazines ou des antidépresseurs tricycliques. 

 

1.8.5 Autre molécule utilisée : l’ivermectine 
Dans la littérature, l’ivermectine, administrée plus couramment dans d’autres 

parasitoses, a été utilisée dans l’entérobiase, souvent lors d’une polyinfection. 

 

1.8.5.1 La structure 

 
Figure 42 : Formule semi-développée de l’ivermectine [73] 

 

Nom IUPAC : (22,23 dihydroavermectine B1a + 22,23 dihydroavermectine B1b). 

Formule brute :  

− C48H74O14 (22,23 dihydroavermectine B1a), 

− C47H72O14 (22,23 dihydroavermectine B1b). 

Masse molaire : 875,10 g.mol-1. 
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Noms commerciaux :  

− En France : STROMECTOL®, 

− Non commercialisé en France : MECTIZAN® (diponible auprès des laboratoires 

Merck Sharp et Dohme-Chibret). 

Forme galénique : Comprimé à 3 mg (rond ; marqué « MSD » sur une face et « 32 » sur 

l’autre face ; blanc) : boîte de 4 (modèle hospitalier : boîte de 20).  

 

1.8.5.2 La posologie 
La posologie est de 50 à 200 µg/kg en une prise unique à jeun avec de l’eau, sans 

manger pendant les deux heures suivantes, ou de 100 à 200 µg/kg pendant deux jours 

consécutifs.  

 

1.8.5.3 Le mode d’action 
Cette molécule est un antihelminthique majeur de la famille des avermectines, isolées à 

partir de la fermentation de bouillons de Streptomyces avermitilis. Elle présente une 

affinité importante pour les canaux chlorure glutamate-dépendants présents dans les 

cellules nerveuses et musculaires des invertébrés. Sa fixation sur ces canaux favorise une 

augmentation de la perméabilité membranaire aux ions chlorure entraînant une 

hyperpolarisation de la cellule nerveuse ou musculaire. Il en résulte une paralysie 

neuromusculaire pouvant entraîner la mort de certains parasites. L’ivermectine interagit 

également avec d’autres canaux chlorure ligand-dépendants que celui faisant intervenir le 

neuromédiateur GABA (acide gamma-amino-butyrique). Les mammifères ne possèdent 

pas de canaux chlorure glutamate-dépendants. Les avermectines n’ont qu’une faible 

affinité pour les autres canaux chlorure ligand-dépendants. Elles ne passent pas facilement 

la barrière hématoméningée. 

 

Ce médicament est efficace dans le nématodoses intestinales, notamment dans 

l’anguillulose (avec activité sur les oxyures et l’ascaris, ce qui est à noter en cas de 

parasitoses associées) et dans la gale sarcoptique humaine.  

 

1.8.5.4 Le métabolisme 
La résorption digestive est rapide, avec un pic moyen de concentration plasmatique du 

composé principal (22,23 dihydroavermectine B1a) atteint environ quatre heures après 

administration orale. L’ivermectine est métabolisée dans l’organisme humain, avec une 
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élimination  essentiellement fécale (moins de 1 % de la dose administrée est excrété dans 

les urines) ; la demi-vie plasmatique est d’environ douze heures pour l’ivermectine et trois 

jours pour ses métabolites.  

 

1.8.5.5 Les effets secondaires 
Ils semblent être peu nombreux. Cependant, une dose excessive peut provoquer une 

somnolence, une mydriase, des tremblements, une ataxie ou une réduction de l’activité 

motrice. Ce surdosage aigu est à prendre en charge par un traitement symptomatique 

accompagné de vomissements provoqués, voire d’un lavage gastrique précoce, et de 

purgatifs. 

 

1.8.5.6 Les contre-indications 
Par précaution, ce médicament ne doit pas être utilisé chez la femme enceinte au 

premier trimestre ; il a été noté chez plusieurs espèces d’animaux un effet tératogène en 

prises répétées et à doses considérables. L’allaitement est déconseillé chez un enfant de 

moins de trois mois ; le passage dans le lait est faible, mais l’innocuité est non démontrée.  

 

 

En conclusion, quelque soit la molécule utilisée, il semble nécessaire de traiter le 

malade ainsi que toute sa famille (tant que d’autres études à ce sujet n’ont pas été faites) et 

de répéter le traitement. La méthode de contrôle de cette maladie la plus efficace 

actuellement serait de faire un traitement antihelminthique de masse dans un premier 

temps, puis d’identifier les personnes les plus infectées (ce qui n’est pas évident avec un 

scotch-test) pour leur donner un traitement régulièrement. L’intervalle idéal entre deux 

cures de traitement est celui du cycle de vie du parasite, soit environ 21 jours, car la 

réinfection semble immédiate. 
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1.9 Prophylaxie 
 

Souvent, malgré un traitement fait correctement, l’infection réapparaît ; ce n’est pas 

une récidive mais une réinfection. Pour éviter toute recontamination, il faut traiter 

simultanément le malade et toute sa famille (parasitée ou non) [75] car il existe de 

nombreux porteurs sains. 

 

De plus, il faut respecter certaines règles d’hygiène [76] car la recontamination peut se 

faire par une transmission de l’anus à la bouche, mais aussi par une transmission aérienne : 

se laver tous les matins, changer de vêtements tous les jours, se laver les mains souvent 

(notamment avant et après les repas et les passages aux toilettes) [77], se couper les ongles 

courts et les brosser régulièrement, porter un pyjama fermé la nuit (pour prévenir la 

réinfection par l’intermédiaire des doigts en cas de prurit) ou mettre des gants, nettoyer les 

vêtements, le linge de nuit et les draps à une température supérieure à 60°C, utiliser 

l’aspirateur plutôt que le balai (qui soulève les poussières et ainsi disperse les œufs d’E. 

vermicularis présents), et idéalement nettoyer les sols et les jouets à l’eau de javel. 
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II. Oxyuroses animales :  

Oxyuris equi et Passalurus ambigus 
 

 

Le seul oxyure d’importance significative chez les animaux domestiques est Oxyuris 

equi, retrouvé dans le cæcum et le côlon des chevaux [78]. Cependant, d’autres espèces 

sont retrouvées chez l’Homme et les animaux de laboratoire (tableau 1). 

 

Espèces Hôtes Sites de prédilection 

Enterobius vermicularis 
Humains et autres primates 

(gibbons, chimpanzés et ouistitis) 
Cæcum et appendice 

Oxyuris equi Chevaux et ânes Cæcum et côlon 

Passalurus ambiguus Lapins et lièvres Cæcum et côlon 

Skrjabinema ovis Moutons et chèvres Côlon 

Syphacia obvelata Souris (sauvage et laboratoire) Cæcum 

Aspiculuris tetraptera 
Souris (sauvage et laboratoire) 

et rats 
Intestins (gros et grêle) 

Tableau 1 : Espèces d’oxyures chez les animaux [78] 

 

2.1 Oxyuris equi 
 

2.1.1 Généralités 
Il existe chez les équidés (chevaux, ânes, mulets, zèbres) deux parasites : O. equi et 

Probstmayria vivipara [79]. O. equi est un parasite du gros intestin et du rectum des 

équidés provoquant une irritation localisée à la périphérie de l’anus. Quant à P. vivipara, il 

est de taille beaucoup plus petite (2 à 3 mm de long) et ne semble pas posséder de réel 

pouvoir pathogène [80]. Ces oxyures sont spécifiques des équidés et il n’existe aucune 

transmission inter-spécifique.  
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2.1.2 Taxinomie 
Les parasites responsables d’oxyurose chez les équidés appartiennent à 

l’embranchement Nematoda, à la classe Secernentea, à l’ordre Ascaridida et enfin à la 

famille Oxyuridae [81]. 

 

2.1.3 Morphologie du parasite 

2.1.3.1 L’adulte 
Il existe un très net dimorphisme sexuel chez les vers adultes (figure 43). Ils sont de 

coloration blanchâtre ou gris brunâtre. 

 

 
Figure 43 : Oxyuris equi, mâles (2 à 3 cm) et femelles (5 à 10 cm) [82] 

 

Dans les deux sexes, la bouche est hexagonale et entourée de trois grandes lèvres 

arrondies (figure 44) portant deux paires de doubles papilles. Le stoma porte dans sa partie 

postérieure, chez les femelles seulement, trois dents proéminentes [82]. Enfin, l’œsophage 

étroit se termine en arrière par un bulbe peu distinct. 

 

 
Figure 44 : Extrémité antérieure d’Oxyuris equi adulte [82] 
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2.1.3.1.1 La femelle 

Les femelles jeunes sont blanchâtres, légèrement incurvées (Oxyuris curvula) et 

mesurent de 2,5 à 4 cm de longueur sur 2,5 mm de diamètre ; leur queue est effilée mais 

courte. Les femelles fécondées deviennent ensuite gris brunâtre et leur queue, très effilée et 

très longue, forme un véritable fouet pouvant atteindre jusqu’à 10 cm (figure 45), de sorte 

que l’individu peut mesurer jusqu’à 15 cm de longueur. La vulve s’ouvre dans la partie 

tout à fait antérieure du corps, à 7 à 8 mm en arrière de la bouche. 

 

 
Figure 45 : Femelles d’Oxyuris equi (à queue longue) [83] 

 

2.1.3.1.2 Le mâle  

Les mâles, à peu près rectilignes, mesurent de 9 à 12 mm de long sur 800 µm  à 1 mm 

de diamètre. Ils ont une coloration blanchâtre. Ils se terminent, à leur extrémité postérieure, 

par une queue tronquée portant deux paires de grosses papilles allongées et un petit 

nombre de papilles courtes (figure 46) ; les papilles les plus développées supportent des 

ailes caudales développées, simulant une bourse caudale. Le spicule, grêle, pointu et 

rectiligne, a la forme d’une épingle et mesure de 120 à 160 µm. 
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Figure 46 : Extrémité postérieure du mâle (vue ventrale) [83] 

 

2.1.3.2 L’œuf 
Les œufs sont ovoïdes et un peu aplatis d’un côté, leur donnant une légère asymétrie 

visible sur la figure 47. On trouve à l’un des pôles un opercule excentrique obliquement 

tronqué. Ils mesurent de 80 à 90 µm sur 40 à 45 µm et sont ainsi de taille plus petite que les 

œufs de strongles. Leur couleur est plutôt grisâtre [84]. Ils renferment, au moment de la 

ponte, une morula à un stade très avancé de développement. Mais leur embryonnement est 

rapide, de sorte que dans les prélèvements opérés quelque temps après la ponte, ces œufs 

sont embryonnés (figure 48). 

 

 
Figure 47 : Œuf d’Oxyuris equi [82] 

 

 
Figure 48 : Œuf embryonné d’Oxyuris equi [82] 
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2.1.4 Epidémiologie 
L’oxyurose du cheval, affection parasitaire relativement bénigne, est une parasitose 

cosmopolite rencontrée sur tous les continents [85]. Sa prévalence est très variable suivant 

le mode d’élevage ; elle est en effet plus marquée chez les chevaux maintenus à l’écurie 

que chez les chevaux au pâturage. Tous les équidés sont affectés, quel que soit leur âge, 

mais les adultes vivant en écurie sont les plus à risque [86]. En effet, la période prépatente, 

de l’ordre de cinq mois, empêche tout symptôme avant cinq mois d’âge [87]. D’autre part, 

les œufs sont peu résistants dans le milieu extérieur et posent donc surtout problème dans 

les écuries. Les sources de parasites sont les chevaux infestés (qui excrètent des œufs dans 

leurs fèces), la litière et les aliments souillés. La prévalence moyenne d’O. equi dans les 

dix dernières années a été de 0,4 %, mais il peut parfois être observé chez plus de 25 % des 

équidés [88]. La prévalence de P. vivipara est beaucoup plus faible (quelques %). 

 

2.1.5 Cycle évolutif 
Le cycle évolutif, présenté en figure 49, se divise en deux phases : une première 

exogène et une seconde endogène. 

 

 
Figure 49 : Cycle évolutif d’Oxyuris equi [89] 

 

2.1.5.1 La phase exogène  
Les jeunes adultes d'O. equi vivent fixés sur la muqueuse intestinale du cæcum, du 

côlon et du rectum. Après fécondation, les femelles gravides migrent dans la lumière du 

côlon en direction de l’anus [89]. Là, elles sont capables d’engager leur pôle céphalique 
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dans le canal anal et vont alors déposer aux marges de l’anus un fluide visqueux et grisâtre 

contenant un grand nombre d’œufs (entre 8 000 et 60 000) et adhérant à la région 

périanale. Cette substance va sécher et se craqueler pour ensuite se détacher en pellicules. 

Après la ponte, les femelles meurent et sont visibles à l’œil nu. Les grappes sont 

macroscopiquement facilement reconnaissables et pourront servir de prélèvement à 

l’analyse coproscopique [90]. Cette migration et cette ponte vont être à l’origine du prurit 

anal et d’une dépilation de la zone de la queue, caractéristiques de cette infestation. Les 

œufs contiennent une morula qui évolue en larves L1, L2 puis L3 (forme infestante) en 

quatre à cinq jours, soit en restant aux marges de l’anus, soit sur le sol après dessèchement 

et effritement de la masse ocrée entourant les œufs.  

 

Les œufs larvés infestants tomberont au sol et seront ainsi dispersés dans tout 

l’environnement immédiat de l’animal parasité ; ils seront capables d’y résister longtemps 

et vont adhérer aux mangeoires, abreuvoirs, murs et sols environnants, contaminant ainsi 

l’eau et la nourriture. Les larves abritées dans leur coquille conserveront leur caractère 

infestant. 

 

2.1.5.2 La phase endogène 
La contamination se fait par ingestion des œufs larvés par le cheval (figure 50). Les 

larves L3 infestantes pénètrent sous la muqueuse du cæcum ou du côlon et muent vers le 

quatrième stade (L4), environ huit à dix jours après l’infection. Les larves L4 se fixent à la 

muqueuse du gros intestin et s’y développent en une cinquantaine de jours avant d’évoluer 

en pré-adultes. Cette mue finale est suivie d’une longue phase de maturation d’environ 

cent jours, jusqu’à ce que les femelles pondent leurs œufs (139 à 156 jours après 

l’infection). La période prépatente est de l’ordre de cinq mois. 
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Figure 50 : Cycle parasitaire d’Oxyuris equi [91] 

 

2.1.6 Signes cliniques 
En dehors de très rares cas d'infestation massive où l'on peut observer quelques 

troubles digestifs (oxyurose intestinale), les symptômes les plus fréquents sont liés à 

l'irritation provoquée par les masses d'œufs collés sur la peau en région péri-anale 

(oxyurose anale ou cutanée).  

 

2.1.6.1 L’oxyurose anale ou cutanée 
L’irritation locale est responsable d'un prurit intense, lié à la présence au niveau de 

l’anus des femelles fécondés qui se faufilent à travers les plis de l’orifice anal [92]. 

L'animal infecté se frotte les extrémités postérieures contre les murs, les poteaux, les 

mangeoires, etc. pour tenter de soulager le prurit et l’irritation. Il s'en suit une dépilation 

plus ou moins importante de la base de la queue (figure 51) avec souvent des lésions 

d'excoriation cutanée, responsable de l’aspect mal soigné de la queue (« queue de rat »). 
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Des plaies peuvent se former et se compliquer d'infections secondaires ou de myiases. De 

plus, le prurit rend les animaux plus nerveux. 

 

     
Figure 51 : Oxyurose avec une abrasion de la base de la queue liée au prurit anal [82] 

 

L’examen attentif de la région ano-périnéale permet parfois de voir l’enduit 

visqueux ocracé (figure 52), qui correspond au contenu utérin des femelles oxyures, riche 

en œufs. 

 

 
Figure 52 : Présence d’un enduit ocracé aux marges anales [93] 

 

2.1.6.2 L’oxyurose intestinale 
Elle est le plus souvent asymptomatique. Toutefois, lors de parasitisme massif, les 

larves et les adultes d'O. equi peuvent entraîner des lésions inflammatoires de la muqueuse 

du gros intestin (larves 3 en situation sous-muqueuse) et des petits ulcères (larves 4 fixées 

à la muqueuse) [94]. 
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2.1.7 Diagnostic biologique 
Le diagnostic d’infection à O. equi est simple, mais n’est possible que pour la forme 

anale. La présence des amas d'œufs en région péri-anale, les lésions cutanées et les 

dépilations de la queue sont pathognomoniques de l'oxyurose [95]. La technique de choix 

est celle du "scotch-test". Le diagnostic différentiel inclut une hypersensibilité aux piqûres 

d’insectes, une gale psoroptique (gale des crins), une phtiriose ou une allergie alimentaire. 

 

2.1.7.1 A l’œil nu 
Parfois, les propriétaires remarqueront les vers femelles à longue queue dans les 

matières fécales (figure 53) des animaux infectés [96]. 

 

 
Figure 53 : Femelles adultes, facilement visibles dans les fèces [97] 

 

2.1.7.2 Le « scotch-test » 
Les œufs d’O. equi n’aboutissent généralement pas dans les matières fécales, mais 

adhèrent au pourtour de l’anus. En appliquant un morceau de ruban adhésif transparent à 

cet endroit, on peut récolter les œufs et les regarder directement au microscope. Le jour 

précédant le prélèvement, on lavera la zone anale, pour éviter qu’il y ait trop de sébum et 

d’impuretés ; il faudra ensuite presser le ruban (de 2,5 cm de largeur et de plus ou moins 

15 cm de longueur) entre les plis anaux, puis le coller sur la lame porte-objet que l’on 

observera au microscope (grossissement x 100 ou 400). Pour améliorer la transparence, on 

pourra ajouter une goutte d’eau ou de solution de soude sous le ruban puis le recoller. 
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Un autre moyen d’observer des œufs d’oxyures consiste à prélever, à l’aide d’une 

spatule, les grappes d’œufs observés macroscopiquement à la base de la queue [98] puis de 

les observer entre lame et lamelle au microscope.  

 

2.1.7.3 Les méthodes de coproscopie quantitative 
Il existe plusieurs techniques quantitatives permettant le comptage des œufs excrétés 

dans les fèces : la méthode de Mac Master [99], la méthode de Stoll [100] et la méthode 

Wisconsin [101]. Toutes utilisent le principe de la flottation. Récemment des méthodes 

dérivées de la technique de Mac Master ont été publiées : la méthode FECPAK [102] et 

FLOTAC [103]. Les solutions denses les plus employées sont à base de sulfate de Zinc, 

chlorure de Sodium et/ou des sucres comme le glucose ou le saccharose. Les méthodes de 

Mac Master et FECPAK exploitent la flottaison passive tandis que les méthodes Wisconsin 

et FLOTAC nécessitent une centrifugation. Les premières sont donc plus simples à réaliser 

et peuvent se faire chez l’éleveur, à condition d’avoir une personne compétente pour 

l’identification des parasites [104]. 

 

2.1.7.3.1 La méthode de Mac Master 

C’est la méthode de coproscopie quantitative de choix ; elle permet de déterminer la 

richesse d’un prélèvement en éléments parasitaires. Elle consiste en une dilution des 

matières fécales au 1/15ème dans un liquide de flottation [105], puis au comptage du 

nombre d’éléments parasitaires contenus dans 0,30 ml de la suspension à l’aide d’une lame 

de Mac Master. Le résultat sera exprimé en nombre d’œufs par gramme de matières fécales 

(opg). 

 

La lame de Mac Master, aussi appelée cellule de Mac Master, se compose de deux 

compartiments contigus séparés par une cloison, chacun ayant un volume de 0,15 ml. Le 

plafond de chaque compartiment est divisé en six cellules de 1,7 mm de largeur [106]. Elle 

est représentée schématiquement et en photographie dans la figure 54.  

 

 
Figure 54 : Schéma et photographie d’une lame de Mac Master [84] 
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Cette technique présente l’avantage majeur d’apporter un résultat quantitatif et rapide. 

En revanche le comptage s’effectue uniquement avec l’objectif x10, induisant une perte de 

sensibilité, et les larves qui sont en bas de la cellule ne peuvent être quantifiées. De plus le 

coût est non négligeable et l’interprétation nécessite un minimum d’expérience. Pour avoir 

un résultat plus précis, il est recommandé de pratiquer plusieurs lectures de lames et de 

faire une moyenne des résultats. De plus, il est suggéré que le résultat est plus significatif 

s’il est réalisé pendant la saison de pâturage ; en effet, les femelles pondent généralement 

moins d’œufs en dehors de cette saison. 

 

2.1.7.3.2 La méthode FECPAK 

Cette méthode nécessite quant à elle une solution saline saturée et une lame FECPAK. 

Le comptage des œufs se fera sur chaque grille, chaque œuf observé représentant 25 opg. 

 

 

Parmi les inconvénients de ces méthodes quantitatives, il a été mis en évidence dans 

des études qu’il y avait une faible corrélation entre le nombre d’œufs et le nombre 

d’adultes, suggérant ainsi que la coproscopie quantitative n’est pas le reflet de la charge 

parasitaire d’un individu. De plus le nombre d’œufs n’est pas représentatif du nombre de 

formes immatures en migration, qui sont pourtant directement corrélées aux conséquences 

cliniques. Elle ne permet pas non plus d’évaluer une infestation par des oxyures puisque 

leurs œufs ne se retrouvent en général pas dans les fèces. Cependant, il y a une certaine 

constance dans le nombre d’œufs trouvés à la coprologie pour un même individu [107], 

certains individus restant faiblement excréteurs et d’autres fortement excréteurs au cours 

des différentes saisons de pâturage. 

 

Ainsi les méthodes de coproscopie quantitative ne servent pas tellement à évaluer le 

degré d’infestation d’un individu mais plutôt son pouvoir excréteur, permettant ainsi de 

cibler les traitements antiparasitaires contre les individus qui jouent un rôle de réservoir 

dans le lot. Enfin, la coproscopie quantitative permet d’évaluer l’efficacité d’un traitement 

antiparasitaire et représente ainsi la technique de choix pour la détection des résistances.  
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2.1.8 Traitement 

2.1.8.1 Le protocole de vermifugation 
La prévention idéale vise à rompre le cycle parasitaire, c’est-à-dire briser le cercle 

« adulte – œuf – larve – adulte ». La prophylaxie médicale devra donc chercher à tuer les 

parasites avant leur ponte, lors de leur passage dans l’intestin du cheval. Après 

l’administration d’un anti-parasitaire efficace, on observe une réduction du nombre d’œufs 

dans les crottins qui dure de quatre à six semaines [108] ; l’excrétion d’œufs est alors 

inexistante pendant huit à dix semaines. Les chevaux devraient donc être traités tous les un 

à deux mois, mais ce rythme est à moduler en fonction des conditions d’élevage. La 

vermifugation devra être régulière et intervenir au bon moment contre le bon parasite. Il est 

recommandé d’utiliser de façon alternée benzimidazolés et non benzimidazolés. 

 

La réalisation d’une prophylaxie efficace doit tenir compte de données techniques : 

biologie des parasites, conditions d’élevage, facteurs individuels liés à l’hôte, meilleure 

connaissance des parasites et possibilité de suivi parasitaire afin de diagnostiquer 

précisément le type d’infestation et de suivre l’efficacité des traitements et des 

prophylaxies engagés. Mais il ne faut pas oublier un élément fondamental pour la réussite 

de la prévention : l’éleveur. C’est pourquoi un effort tout particulier devra être apporté 

pour sensibiliser et expliquer aux propriétaires de chevaux qu’une absence de soins 

préventifs peut nuire considérablement aux performances de l’animal [109]. 

 

2.1.8.2 Les molécules utilisées 

2.1.8.2.1 Les benzimidazolés 

Comme chez l’homme, les benzimidazolés utilisés chez les équins agissent en 

interférant au niveau du métabolisme énergétique des nématodes. L’efficacité 

antihelminthique est basée sur l’inhibition de la polymérisation de la tubuline en 

microtubules. Ils sont représentés chez les chevaux par trois antiparasitaires de liste II (le 

mébendazole, le fenbendazole et l’oxibendazole) à ne délivrer que sur ordonnance, celle-ci 

devant être conservée pendant au moins cinq ans [110]. 
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2.1.8.2.1.1 Le mébendazole 

2.1.8.2.1.1.1 La composition 

Le mébendazole se présente sous forme de granulés TELMIN® (boîte de deux sachets 

de 20 g) ou de pâte orale TELMIN® (une seringue pour administration orale de 20 g). 

 

2.1.8.2.1.1.2 Les propriétés 

Le mébendazole est un antihelminthique de synthèse actif contre les nématodes gastro-

intestinaux. Il agit en inhibant d’une façon spécifique et irréversible l’absorption du 

glucose par le parasite. On l’utilise chez les équins en traitement et prévention des 

nématodoses digestives, en particuliers ascaridoses, strongyloses et oxyuroses. 

 

2.1.8.2.1.1.3 La posologie 

La posologie est de 5 à 10 mg/kg de poids vif de mébendazole par voie orale, soit chez 

les poneys et poulains un sachet de granulés (à mélanger à la nourriture habituelle) ou la 

moitié du contenu d’une seringue de pâte orale, et chez les chevaux de course et adultes de 

selle et de trait deux sachets de granulés ou le contenu d’une seringue.  

 

2.1.8.2.1.2 Le Fenbendazole 

2.1.8.2.1.2.1 La composition 

Le Fenbendazole se présente sous la forme d’une pâte orale PANACUR® (boîte d’un 

applicateur de 24 g). 

 

2.1.8.2.1.2.2 Les propriétés 

Après administration orale, le fenbendazole est métabolisé au niveau du foie. Sa demi-

vie dans le sérum est de dix heures. D’une façon générale, l’élimination du fenbendazole et 

de ses métabolites (fenbendazole sulfoxyde, sulfone et amines) se fait principalement par 

les fèces (90 %) et, pour une plus petite partie, dans l’urine et le lait. L’arôme pomme-

cannelle a été choisi pour son appétence chez le cheval. On l’utilisera en traitement 

préventif et curatif des nématodoses (srongles, Parascaris equorum, Strongyloïdes westeri 

et O. equi). 
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2.1.8.2.1.2.3 La posologie 

La posologie de base est de 7,5 mg de fenbendazole par kg de poids vif (soit 4 g de 

PANACUR® Pâte pour 100 kg de poids vif) ; un applicateur de 24 g permet de traiter un 

animal de 600 kg. PANACUR® Pâte s’administre par la bouche, en l’absence de toute 

nourriture ; l’éleveur introduira l’applicateur au niveau de la comissure des lèvres et 

déposera la pâte à la surface de la langue. Le piston du tube doseur porte une tige graduée 

qui permet d’ajuster la dose au poids de l’animal. 

 

Le coefficient de sécurité élevé de ce benzimidazolé et son absence d’embryotoxicité 

permettent de l’utiliser à tout âge et à tous stades physiologiques, y compris chez la jument 

en gestation ou en lactation, et chez le jeune poulain. 

 

2.1.8.2.1.3 L’oxibendazole 

2.1.8.2.1.3.1 EQUIMINTHE®  

2.1.8.2.1.3.1.1 La composition 

L’EQUIMINTHE® se présente sous la forme d’une pâte orale (boîte d’un injecteur oral 

de 25 ml). 

 

2.1.8.2.1.3.1.2 Les propriétés 

L’oxibendazole est actif sur l’ensemble des vers intestinaux des équidés (P. equorum 

du poulain, strongles et oxyures du cheval). Il présente deux avantages majeurs : un indice 

thérapeutique élevé qui garantit une innocuité optimale, et une absence de résistances. Il 

est indiqué chez les chevaux atteints de parasitoses internes, en particulier les strongyloses 

gastro-intestinales, les strongyloïdoses, les ascaridioses et les oxyuroses. 

 

2.1.8.2.1.3.1.3 La posologie 

La dose moyenne est de 5 ml par 100 kg de poids vif, soit : 

− De 100 à 300 kg de poids vif : 5 ml par 100 kg de poids vif, 

− De 300 à 400 kg de poids vif : 20 ml par animal, 

− De 400 à 500 kg de poids vif : un injecteur complet. 

 

La quantité convenable de vermifuge devra rapidement être injectée le plus en arrière 

possible. Il est recommandé de vermifuger les poulains à partir de l’âge de deux mois, et 
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de vermifuger les chevaux adultes au moins deux fois par an. Entre deux traitements le 

doseur doit être obturé ; dans ces conditions, il peut être réutilisé. 

 

2.1.8.2.1.3.2 VERMEQUINE® 35 

2.1.8.2.1.3.2.1 La composition 

Le VERMEQUINE® se présente sous la forme d’une pâte orale (étui d’une seringue de 

35 g). 

 

2.1.8.2.1.3.2.2 Les propriétés 

C’est un vermifuge polyvalent indiqué dans tous les cas suivants : présence de parasites 

ou d’œufs dans les crottins, amaigrissement anormal en dépit d’une alimentation et d’une 

hygiène convenables, retour au box d’un cheval jusque-là au pré et déparasitage 

systématique d’une écurie. Il peut être administré aux juments en gestation et aux 

poulinières allaitantes, et dispense de mettre le cheval à la diète. 

 

2.1.8.2.1.3.2.3 La posologie 

La posologie du VERMEQUINE® dépend du poids du cheval : 

− Poulains de deux ans ou grands poneys (175 kg) : ¼ de seringue, 

− Chevaux adultes de moins de 400 kg) : ½ seringue, 

− Chevaux adultes de 400 à 600 kg : ¾ de seringue, 

− Chevaux adultes jusqu’à 700 kg : une seringue. 

 

L’injection de la dose de produit (le plus en arrière possible dans la bouche) se fera en 

introduisant l’embout effilé sur le côté dans la bouche du cheval au niveau des barres.  

 

2.1.8.2.2 Le pyrantel (pamoate) 

2.1.8.2.2.1 La composition 

Le pyrantel se présente sous la forme d’une pâte orale STRONGID® (boîte de 10 

applicateurs de 26 g de pâte orale). Il s’agit d’un médicament à usage vétérinaire. 

 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   85	
  

2.1.8.2.2.2 Les propriétés 

Le pamoate de pyrantel est un antihelminthique insoluble dans l’eau. Pratiquement non 

absorbé par la muqueuse digestive, son action thérapeutique s’exerce sur toute la longueur 

du tractus digestif. Des études de pharmacologie ont montré que le pyrantel bloque les 

fonctions neuro-musculaires du ver au niveau des plaques motrices. Ce blocage se traduit 

par une paralysie contractante irréversible entraînant la mort des formes adultes et 

immatures des vers. 

 

Dénué de toute saveur particulière, le STRONGID® est bien accepté par les chevaux et 

n’affecte en rien les performances des chevaux de sport. Il sera ainsi indiqué chez les 

équins, en prévention et traitement des nématodoses gastro-intestinales : P. equorum, 

Strongylus vulgaris, Strongylus edentatus, Strongylus equinus, Triodontophorus spp., 

Trichonema spp. et O. equi. 

 

2.1.8.2.2.3 La posologie 

Le STRONGID® est efficace en une seule prise. La posologie est de 6,6 mg de pyrantel 

par kg de poids vif ; un applicateur de 26 grammes permet de traiter un cheval de 600 kg. 

Le curseur du piston permet d’administrer la quantité voulue de pâte orale (une graduation 

permet de traiter 150 kg de poids vif). Il est à noter que la diète préalable au traitement est 

inutile et qu’il n’y a aucune recommandation alimentaire à observer. 

 

Le coefficient de sécurité du STRONGID®, lié à l’insolubilité du pamoate, est très 

élevé : le produit peut être administré aux poulains dès la huitième semaine et aux animaux 

affaiblis. De plus, il est dépourvu d’effet tératogène ; les juments peuvent donc être 

vermifugées à tous les stades de la gestation. D’autre part, administré aux juments suitées, 

il n’a aucune influence sur la qualité et la quantité du lait sécrété. 

 

Le calendrier des traitements sera adapté aux conditions épidémiologiques locales ; on 

vermifugera toutes les quatre semaines les poulains de deux à huit mois, toutes les six à 

huit semaines les chevaux âgés de plus de huit mois, et toutes les deux à quatre semaines 

jusqu’à la fin de l’automne les juments suitées. Dans tous les cas, il faut vermifuger trois à 

quatre jours avant la mise au pâturage. 
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2.1.8.2.3 L’ivermectine 

2.1.8.2.3.1 La composition 

L’ivermectine, pâte orale de liste II, est disponible sous plusieurs présentations 

énumérées dans le tableau 2. 

 

Nom de la spécialité Présentation 

EQVALAN® Boîte d’un applicateur contenant 6,42 g de pâte 

FUREXEL® 

Pâte orale 
Seringue pour administration orale contenant 6,42 g de pâte 

BIMECTINE 

Pâte 
Boîte d’un applicateur gradué de 6,42 g de pâte 

ERAQUELL 18,7 mg/g 

Pâte orale 
Boîte d’un applicateur gradué de 7,49 g de pâte 

NOROMECTIN® 1,87% 

Pâte orale pour équidés 

Boîte d’une seringue pour application orale de 6,42 g 

Boîte de dix seringues pour application orale de 6,42 g 

Tableau 2 : Les différentes présentations commercialisées de l’Ivermectine 

 

2.1.8.2.3.2 Les propriétés 

L’ivermectine est un dérivé lactone macrocyclique avec une activité antiparasitaire 

étendue et puissante contre les nématodes et les arthropodes. Elle agit en inhibant des 

impulsions nerveuses. Son mode d’action fait appel aux canaux ions chlorures glutamate-

dépendants ; elle présente une affinité importante pour les canaux chlorures glutamate-

dépendants présents dans les cellules nerveuses et musculaires des invertébrés. Sa fixation 

sélective sur ces canaux favorise une augmentation de la perméabilité membranaire aux 

ions chlorures, entraînant une hyperpolarisation de la cellule nerveuse ou musculaire ; il en 

résulte une paralysie et la mort des parasites concernés. L’absence de canaux chlorures 

glutamate-dépendants chez les mammifères explique pourquoi les composés de cette classe 

sont dotés d’une marge de sécurité élevée. 

 

Suite à l’administration orale chez le cheval, l’ivermectine est rapidement absorbée 

pour atteindre un pic de concentration plasmatique au bout de plusieurs heures. Ce 

composé, hautement lipophile, a une bonne capacité à pénétrer dans les tissus où résident 

les parasites. L’ivermectine est stockée, puis libérée lentement par les masses graisseuses, 

pour être ensuite transformée par le foie en métabolites moins lipophiles par 
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biotransformation oxydative. Les voies principales d’excrétion de la substance active sont 

le bile et les fèces (moins de 2 % de la substance active est éliminée par voie urinaire). 

L’ivermectine se lie facilement aux protéines et son élimination est lente. Chez les équins, 

les indications thérapeutiques sont limitées aux strongyloses gastro-intestinales dues aux 

stades adultes et larvaires de strongles (y compris les souches de « petits » strongles 

résistantes aux benzimidazoles), aux oxyuroses (O. equi, formes adultes et immatures), aux 

ascaridioses, aux gastérophiloses, aux onchocercoses et aux strongyloses pulmonaires. 

 

Il existe des spécialités associant l’ivermectine au praziquantel (EQUIMAX Gel oral 

pour chevaux, EQVALAN® Duo, FUREXELTM Combi Pâte orale), indiquées dans le 

traitement des infections mixtes par les cestodes, les nématodes et les arthropodes. Le 

praziquantel est un dérivé de pyrazinoisoquinoline avec une activité anthelminithique 

contre de nombreuses espèces de cestodes et de trématodes. Il agit essentiellement en 

inhibant la mobilité et le fonctionnement des ventouses du scolex des cestodes. Son mode 

d’action comprend l’inhibition de la coordination neuromusculaire ainsi que la diminution 

de la perméabilité du tégument des vers, provoquant une perte excessive de calcium et de 

glucose. Ceci entraîne la paralysie spastique de la musculature du parasite. 

 

2.1.8.2.3.3 La posologie 

La posologie recommandée chez les équins est de 200 µg d’ivermectine par kg de 

poids vif en une administration unique. Chaque graduation sur le piston de l’applicateur 

correspond au traitement de 100 kg de poids vif. Le poids corporel et la dose à administrer 

doivent être déterminés précisément avant tout traitement. 

 

2.1.8.2.4 La moxidectine 

2.1.8.2.4.1 La composition 

La moxidectine (liste II) se présente sous la forme d’un gel oral EQUEST® (boîte d’un 

applicateur gradué de 12,2 g de gel). 

 

2.1.8.2.4.2 Les propriétés 

La moxidectine est un antiparasitaire actif contre un large éventail de parasites internes 

et externes. Il s’agit d’une lactone macrocyclique de seconde génération appartenant à la 

famille des mibémycines. Elle agit principalement par interférence avec les canaux chlore 

liés au glutamate et les récepteurs GABA (acide gamma-amino-butyrique). L’effet 
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résultant est l’ouverture des canaux chlore de la jonction post-synaptique et l’entrée des 

ions chlore induisant un état de repos irréversible. Ceci provoque une paralysie flasque 

avec mort éventuelle des parasites exposés à cette molécule. 

 

La moxidectine est absorbée oralement et la concentration sanguine maximale est 

atteinte environ sept heures après absorption. Elle diffuse dans l’ensemble des tissus 

corporels mais en raison de sa liposolubilité, elle se concentre dans les graisses. Elle n’est 

que peu métabolisée dans le corps et la seule voie d’excrétion significative est représentée 

par les fèces. Cet antiparasitaire est indiqué chez les chevaux et poneys atteints 

d’affections à parasites sensibles, c’est-à-dire les strongles (petits et grands), les ascaridés 

et les autres espèces suivantes : O. equi (adultes et stades larvaires), Habronema muscae, 

Gasterophilus intestinalis et nasalis, S. westeri et T. axel. 

 

Une spécialité (EQUEST® PRAMOX Gel oral) associe l’ivermectine au praziquantel, 

permettant ainsi le traitement des infestations par les cestodes, les nématodes et les 

gastérophiles. 

 

2.1.8.2.4.3 La posologie 

On traitera les équins par une dose unique de 400 µg de moxidectine par kg de poids 

vif. Le gel s’administre au moyen d’un applicateur calibré gradué par 25 kg de poids vif ; il 

sera nécessaire d’estimer le poids de l’animal à traiter (balance, ruban gradué) pour 

déterminer la posologie adaptée. Tous les animaux d’un groupe doivent être traités. 

 

 

En conclusion, O. equi est sensible à une large gamme de médicaments anti-

parasitaires pour lesquels il ne semble pas exister de chimiorésistance [111]. Certains 

vétérinaires praticiens ont cependant signalé au cours des dernières années des épisodes 

anecdotiques dans lesquels le traitement vermifuge ne semble pas offrir l'efficacité 

attendue contre les oxyures équins [112]. Ainsi, une étude clinique a été conçue pour 

évaluer l'efficacité des formulations de pamoate de pyrantel ou d'ivermectine contre les 

infections naturellement acquises avec O. equi [113]. L’efficacité de ces antihelmintiques 

contre les oxyures a été évaluée en comparant le nombre de vers retrouvés post-traitement 

des groupes traités à ceux des animaux témoins. Le nombre moyen d’O. equi adultes 

récupérés post-mortem était significativement diminué par le traitement au pamoate de 

pyrantel (p = 0,0366) ou à l’ivermectine (p = 0,0137), avec des efficacités respectives de 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   89	
  

91,2 % et 96,0 %. En outre, les deux produits ont démontré une efficacité de plus de 99% 

contre les larves de stade 4.  

 

2.1.9 Prophylaxie 
Pour éviter toute contamination, il faut placer les mangeoires et les abreuvoirs assez 

haut et changer la litière souvent. La dessiccation de l’endroit tue les œufs en une semaine 

environ, alors que les œufs peuvent survivre plusieurs semaines si l’humidité est suffisante. 

La région péri-anale des animaux malades devra être lavée pour retirer les masses d’œufs 

avant le traitement, éviter la contamination de l’environnement de l’hôte et réduire le 

risque de réinfection. Il ne faut pas utiliser d'éponge ou de serviette qui deviendront 

fortement contaminées et pourront servir de vecteurs lors d'utilisation sur d'autres 

animaux ; on utilisera de préférence du papier toilette ou tout matériel à usage unique. 
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2.2 Passalurus ambiguus 
 

2.2.1 Généralités 
P. ambiguus est responsable d’une parasitose affectant les lapins domestiques, les 

lapins de garenne et les lièvres. Bien que le parasite ait un rôle pathogène très effacé, il faut 

le connaître car il est relativement fréquent [114] et il ne faudrait pas lui attribuer tous les 

désordres organiques relevés sur un individu infesté. 

 

2.2.2 Taxinomie 
P. ambiguus, ou Oxyuris ambigua, appartient à l’embranchement Nematoda, à la classe 

Secernentea, à l’ordre Ascaridida et enfin à la famille Oxyuridae [115]. 

 

2.2.3 Morphologie du parasite 

2.2.3.1 L’adulte 
P. ambiguus est le petit oxyure représenté en figure 55, mesurant de 4 à 5 mm sur 240 

à 280 µm chez le mâle et de 8 à 10 mm sur 500 à 600 µm chez la femelle [116]. 

 

 
Figure 55 : Passalurus ambiguus [116] 

 

L’extrémité antérieure du corps (figure 56) montre, dans les deux sexes, une 

bouche simple dépourvue de lèvres, mais portant le cercle de quatre papilles doubles 

caractéristiques de la famille [117]. Le stoma est pourvu de trois dents entourant 

l’ouverture œsophagienne. L’œsophage est renflé en deux dilatations successives, dont la 

seconde constitue un bulbe bien développé renfermant un appareil valvulaire [118]. 
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Figure 56 : Extrémité antérieure vue ventralement [118] 

 
L’extrémité postérieure est amincie et effilée. Chez le mâle, elle est brusquement 

rétrécie en arrière du cloaque et se termine par une longue queue pointue (figure 57) ; il 

existe d’autre part chez le mâle des ailes caudales étroites et un spicule incurvé, mesurant 

de 90 à 100 µm. Chez la femelle, la queue est plus effilée et plus longue (figure 58) et elle 

porte sur son tiers distal, chez les individus âgés, des annelures cuticulaires caractéristiques 

[119]. L’orifice vulvaire s’ouvre au cinquième antérieur du corps. 

 

 
Figure 57 : Extrémité postérieure du mâle (vue latérale) [118] 
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Figure 58 : Extrémité postérieure de la femelle (vue latérale) [118] 

 

2.2.3.2 L’œuf 
Les œufs sont ovoïdes mais nettement asymétriques (figure 59), avec une face très 

aplatie et une autre très bombée [120]. Leur coque est mince et non operculée. Ils 

renferment une morula dense au moment de la ponte et mesurent de 95 à 100 µm sur 45 

µm. 

 

 
Figure 59 : Œufs de Passalurus ambiguus [120] 

 

2.2.4 Epidémiologie 
De récentes études montrent que la prévalence de l’infestation des lapins par le 

nématode P. ambiguus ne dépend pas du mode d’élevage [121]. Elle varie de 14 % à 27 % 

selon les fermes [122] et l’espèce est le plus souvent retrouvée dans la première partie de 

l’année [123]. 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   93	
  

2.2.5 Cycle évolutif 
Le parasite adulte vit dans le cæcum et le côlon de ses hôtes [124], où il ne se nourrit 

que de débris fécaux. Les stades pré-imaginaux, L3 et L4, peuvent s’enfoncer dans la 

muqueuse et les cryptes glandulaires du gros intestin (figure 60). Les femelles fécondées 

insinuent leur extrémité antérieure, qui porte la vulve, dans la muqueuse intestinale où elles 

pondent leurs œufs (figure 61). Ceux-ci paraissent capables d’évoluer sur place et de 

donner des larves qui font ensuite retour à la lumière du cæcum ou du côlon où elles 

deviennent adultes. Ainsi, le cycle évolutif de P. ambiguus pourrait s’accomplir 

entièrement chez les léporidés. Le parasite, capable de se reproduire entièrement chez son 

hôte, aurait donc un caractère infectieux. Cependant, cette modalité évolutive n’est pas 

exclusive ; si elle l’était, il n’y aurait pas d’extension possible de l’infestation d’un animal 

à un autre. 

 

 
Figure 60 : Œufs de Passalurus ambiguus dans la muqueuse de l’intestin d’un lièvre [125] 

 
Figure 61 : Glande intestinale d’un Lièvre emplie d’un amas d’œufs d’Oxyures (Passalurus 

ambiguus) [125] 

 

La dissémination du parasite de léporidé à léporidé s’effectue grâce à un autre type 

d’évolution, analogue à celui que nous avons vu chez O. equi. Les femelles fécondées, au 

lieu de pondre dans la muqueuse du côlon et du cæcum, émigrent dans le rectum et 

effectuent leur ponte dans la lumière de cet organe. Ces œufs, contrairement à ceux d’O. 

equi, s’incorporent au bol fécal et sont rejetés avec les fèces des animaux infestés. Après le 
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passage de l’œuf dans le milieu extérieur, il se développe dans la coque ovulaire une larve, 

qui atteint en 18 à 24 heures le stade L3 infestant. Le cycle est direct, sans hôte 

intermédiaire ; la contamination se fait par ingestion d’aliments souillés par des œufs, par 

des lapins sauvages ou domestiques infestés, et par les mains des soigneurs ; la distribution 

exclusive d’aliments secs est un facteur important pour garantir l’absence d’helminthes 

[126]. Les larves L3, contenues dans les œufs, ne peuvent éclore qu’après être passées dans 

l’estomac de leur hôte ; il n’y a donc aucune possibilité de rétroinfestation par des larves 

qui auraient éclos au niveau de l’anus et auraient réintégré, par la voie rectale, l’organisme 

de l’individu. La période prépatente oscille entre 56 et 64 jours. La résistance des œufs 

hors du tube digestif varie avec leur état d’évolution : très courte avant l’embryonnement 

(quelques jours), elle est plus importante lorsque l’œuf renferme une larve infestante : 15 

jours environ. 

 

Quelques études récentes se sont intéressées à la possible transmission de ce nématode 

à l’homme et il semblerait que P. ambiguus ait un potentiel pouvoir pathogène chez ce 

dernier [127]. 

 

2.2.6 Signes cliniques 
Le rôle pathogène du parasite est pratiquement nul [128] et l'infestation n'est 

découverte que fortuitement, soit lors d'une coproscopie effectuée pour toute autre raison, 

soit à l'occasion d'une autopsie. La pénétration même des larves 3 et 4 dans la muqueuse ne 

détermine pas de réaction inflammatoire. Ce parasite ne déclenche donc que peu de signes 

cliniques, même si l’infestation est sévère. Le lapin peut maigrir. Une irritation de la région 

anale entraîne des grattages fréquents. Les blessures alors occasionnées peuvent permettre 

l'installation de surinfections, de perturbations de la reproduction voir un prolapsus anal 

avec automutilation. Des infestations massives peuvent provoquer une légère diarrhée ou 

une parésie cæcale. Dans les élevages industriels, les femelles parasitées ont des taux de 

fécondité inférieurs à ceux des femelles saines ; l'allaitement peut également être perturbé. 

 

Les œufs, et parfois des adultes matures, sont observés dans les excréments (figure 62) 

et plus rarement autour de l’anus. La présence de mucus parmi les excréments, souvent 

sous forme de fils, est une indication de la présence de vers intestinaux. Cette condition 

doit toutefois être différentiée de l’entérite mucoïde. 
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Figure 62 : Excréments avec des poils (filaments fins) et des vers vivants (flèches) [118] 

 

Les tissus infestés peuvent développer une réaction inflammatoire et présenter des 

modifications dystrophiques ; les lésions les plus importantes sont trouvées au niveau du 

cæcum. Des dystrophies vasculaires sont parfois notées dans le parenchyme hépatique ou 

rénal. 

 

2.2.7 Diagnostic biologique 

2.2.7.1 A l’œil nu 
Lorsque le lapin n’est pas traité, les vers sont souvent visibles un peu plus tard dans les 

excréments [129] [130], comme sur la figure ci-dessous. 

 

 
Figure 63 : Aspect macroscopique de Passalurus ambiguus dans des selles diarrhéiques [118] 

 

2.2.7.2 Le « scotch-test » 
Les tests de bande de cellophane fournissent un résultat plus sensible (figure 64). 

Ceux-ci doivent être effectués au cours de l'après-midi et le soir, à cause de rythme 

circadien de l'excrétion d'œufs [131]. Cependant, un test peut être négatif alors que le lapin 

est sévèrement infesté [132]. 
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Figure 64 : Fixation de plusieurs Passalurus ambiguus sur une lame pour examen microscopique 

[118] 

 

2.2.8 Traitement 
Il faut savoir qu'il est important de vermifuger son lapin même si celui-ci ne sort pas. 

En effet, il peut avoir été contaminé par sa mère, ou dans l'élevage ou l'animalerie dans 

lesquel il a été acheté. Les lapins peuvent être également contaminés par d'autres vers 

véhiculés par d'autres animaux ou par la verdure (taenia, strongles...). Il existe un 

anthelminthique oral pour les lapins : la pipérazine.  

 

2.2.8.1 La composition 
La pipérazine 35 COOPHAVET se présente sous la forme d’une solution buvable 

(flacon de 1 litre ou bidon de 5 litres). 

 

2.2.8.2 Les propriétés 
La pipérazine est un anthelminthique efficace contre les nématodes tels que les ascaris, 

les oxyures, mais aussi les oesophagostomes et les strongles. Elle provoque une paralysie 

musculaire des parasites, qui peuvent alors être éliminés par le péristaltisme intestinal de 

l’hôte. On utilise cet antiparasitaire pour traiter les ascaridioses chez les équins, les bovins, 

les ovins, les caprins, les porcins, les lapins et les volailles. 

 

Après administration orale, la pipérazine est facilement absorbée par le tube digestif, 

puis diffuse dans l’organisme. Elle subit partiellement une métabolisation et est éliminée 

essentiellement par voie urinaire. 
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2.2.8.3 La posologie 
La pipérazine s’administre par voie orale en mélange à l’eau de boisson ou à 

l’alimentation liquide : 3 à 5 ml pour 10 kg de poids vif en une seule prise. Il est 

indispensable de renouveler le traitement trois semaines plus tard. 

 

2.2.9 Prophylaxie 
Il est nécessaire de traiter régulièrement les élevages ou les sujets à risque : élevages où 

l’on retrouve fréquemment des oxyures, lapins d'appartement nourris avec des végétaux 

verts, lapins de clapier, lapins d'exposition. Une vermifugation tous les deux mois est 

conseillée. Parallèlement, on évitera tout contact entre les crottes et les lapins ; l'installation 

de grilles de fond de cage est utile. 
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PARTIE II : 

 

ENQUÊTE AUPRES DE 103 

FAMILLES DE LA REGION 

RHÔNE-ALPES 
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I. Matériels et méthodes 
	
  

Comme nous l’avons vu, il pourrait exister une relation entre le fait de vivre avec des 

animaux tels que le cheval ou le lapin, et celui de contracter la parasitose humaine [127]. 

J’ai donc voulu recueillir des données sur un échantillon de familles, afin de prendre 

conscience dans un premier temps des connaissances de la population sur ce parasite, puis 

d’étudier l’éventuelle transmission du ver des animaux de compagnie à l’homme. 

L’enquête a été réalisée durant les mois de janvier à avril 2014 dans la région Rhône-

Alpes. 

 

1.1 Rédaction du questionnaire 
	
  

Tout d’abord, mon travail a consisté en la rédaction du questionnaire présenté en 

Annexe 1. Ce dernier a été élaboré sur un ordinateur MAC utilisant le logiciel de 

traitement de texte MICROSOFT WORD®. Le formulaire se composait de dix-sept items. 

La première de couverture comportait une note explicative ; la quatrième de couverture, 

quant à elle, rapportait quelques informations résumées sur l’oxyurose, sa transmission, 

son traitement et sa prévention. 

 

Après avoir fait valider ce questionnaire à Madame Samira AZZOUZ-MAACHE, 

Maître de Conférence des Universités habilitée à diriger des recherches en parasitologie, 

j’ai sollicité la Directrice de l’ISPB, Madame La Professeure Christine VINCIGUERRA, 

afin qu’elle me donne son accord pour apposer le logo de l’ISPB sur mon questionnaire, et 

la diffusion de celui-ci. 

 

1.1.1 Epidémiologie 
J’ai choisi de commencer par identifier et décrire les familles sondées afin d’étudier les 

différents paramètres interférents dans la contamination par E. vermicularis, ce qui permet, 

par ailleurs, de situer le cadre de l’enquête. D’abord, les coordonnées de la famille 

permettaient de définir la ville où elle réside. Mon enquête a porté sur trois départements 

de la région Rhône-Alpes : l’Ain (01), l’Isère (38) et le Rhône (69). Ensuite, j’ai souhaité 

identifier le type d’habitation (maison avec jardin ou appartement) afin de déterminer si 
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celui-ci pouvait influer sur l’incidence de la parasitose. Puis, je me suis intéressée à l’âge 

de l’enfant lors de l’infection. Pour compléter cette description, j’ai enfin souhaité définir 

la taille de la famille en me renseignant sur le nombre d’enfants la constituant. 

 

1.1.2 Transmission 
Tout d’abord, j’ai voulu m’intéresser aux connaissances des parents quant à la 

transmission du parasite : par les camarades d’école, en jouant dehors (dans la terre), dans 

la famille…etc. Ensuite, j’ai voulu connaître le nombre de contaminations dont ont été 

victimes les enfants atteints de la parasitose. J’ai également cherché à savoir si une 

transmission intrafamiliale (aux parents et/ou aux frères et sœurs) avait eu lieu. 

 

1.1.3 Signes cliniques et diagnostic 
Puis, j’ai interrogé les familles sur les moyens mis en œuvre pour détecter cette 

parasitose : soit avec l’aide d’un professionnel de santé (médecin ou pharmacien), soit par 

eux-mêmes grâce aux symptômes classiques : démangeaisons et hyperactivité. 

 

1.1.4 Animaux de compagnie 
Après, j’ai voulu savoir si la famille détenait un animal de compagnie comme le chien, 

le chat, le lapin ou le cheval. En effet, un des objectifs de cette enquête visait à déterminer 

si la contamination était plus fréquente dans les familles qui côtoient des chevaux ou des 

lapins que dans celles qui n’en ont pas. De plus, je me suis intéressée au traitement de ces 

animaux, en demandant si la vermifugation était régulière, et si oui, avec quel produit. 

 

1.1.5 Traitement 
Enfin, il m’a semblé intéressent de m’arrêter sur le traitement et la prévention de cette 

parasitose chez l’homme. D’une part, j’ai demandé si l’enfant parasité, voire le reste de sa 

famille, avait reçu un vermifuge, et si d’autres moyens avaient été mis en œuvre pour lutter 

contre cette infection : changement du linge de toilette et des draps, lavage des mains 

plusieurs fois par jour, coupage des ongles à ras… D’autre part, j’ai cherché à connaître la 

proportion de familles qui utilisent un vermifuge en traitement « préventif ». 
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1.2 Sélection des familles sondées 
	
  

J’ai choisi de m’intéresser aux résidants de quelques quartiers de Saint Denis-lès-

Bourg, ainsi qu’aux familles dont les enfants sont inscrits à l’Ecole Primaire du Village, 

située au 37 Allée des Ecoliers à Saint Denis-lès-Bourg.   

 

1.3 Enquête « sur le terrain » 
	
  

Le temps de l’enquête elle-même est alors venu. Ainsi, j’ai dans un premier temps 

distribué ce questionnaire dans les boîtes aux lettres de quelques quartiers de Saint Denis-

lès-Bourg (01), en demandant aux personnes interrogées de me déposer le questionnaire 

une fois rempli ; sur les 100 questionnaires remis, 47 m’ont été retournés. J’ai ensuite 

sollicité Madame Pascaline BRISSET, Directrice de l’Ecole Primaire du Village ; je 

souhaiterais d’ailleurs vivement la remercier pour son accueil, le temps qu’elle m’a 

consacré et sa précieuse aide. Nous avons convenu qu’elle distribuerai les questionnaires 

aux quatre enseignants de l’école maternelle et aux six enseignants de l’école élémentaire, 

qui comptent à elles-deux 178 familles, soit 250 élèves. Mais avant de procéder à cette 

étape, il nous fallait l’accord de l’Inspectrice de l’Education nationale de la Circonscription 

de Bourg, Madame Françoise ROLLAND. Je l’ai alors contactée par mail ; cette dernière 

m’a donné un avis favorable et m’a demandé d’ajouter mon nom et mes coordonnées dans 

le formulaire. J’ai donc joint une petite carte avec mes coordonnées et la mention « Merci 

de retourner le questionnaire à votre enseignant ». Enfin, Madame Pascaline BRISSET m’a 

fait parvenir les 56 réponses qui lui avaient été remises. Ainsi, au final, j’ai recueilli 103 

questionnaires exploitables, avec 81 familles à Saint Denis-lès-Bourg (01000), cinq 

familles à Lent (01240), cinq familles à Saint Rémy (01310), quatre familles à Saint Just 

(01250), deux familles à Foissiat (01340), une famille à Bâgé-le-Châtel (01380), une 

famille à Viriat (01440), une famille à Péronnas (01960), une famille à Echirolles (38130), 

une famille à Morestel (38510) et une famille à Lyon (69006). 

 

1.4 Exploitation des questionnaires 
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Ce travail a été élaboré sur un ordinateur MAC utilisant le logiciel tableur 

MICROSOFT EXCEL®, à l’aide duquel j’ai saisi les 103 réponses.  

 

Les tests statistiques ont été réalisés grâce au test du Khi-deux de Pearson (χ2). Pour 

rappel, Karl Pearson est un mathématicien britannique qui a établit la théorie générale de la 

corrélation et inventa la statistique du Khi-deux [133]. Les différents tests qui relèvent de 

la statistique du Khi-deux, ou Chi-deux, ont pour objectif de déterminer dans quelle 

mesure les effectifs relatifs à un ou plusieurs caractères qualitatifs observés sur un ou 

plusieurs échantillons sont conformes aux effectifs attendus sous l’hypothèse nulle. 

L’objectif est de déterminer si les écarts entre la distribution des effectifs observés et la 

distribution des effectifs théoriques est significative ou imputable uniquement aux 

fluctuations d’échantillonnage. 

 

Dans le cadre de cette étude, c’est le test du χ2 d’indépendance [124] qui a permis 

d’étudier les différents facteurs de risque de contamination par l’oxyure. On a donc 

comparé les distributions relatives à deux caractères (quantitatifs groupés en classe ou 

qualitatifs) présentant plusieurs modalités, et définis sur une même population. 

L’hypothèse formulée était qu’il y avait indépendance entre les deux caractères dans la 

population : 

− H0 : les deux caractères sont indépendants ; 

− H1 : les deux caractères ne sont pas indépendants. 

 

Pour chaque critère étudié, les données sont ensuite structurées sous forme d’un tableau 

des effectifs observés pour les caractères comparés, ou table de contingence (tableau 3). 

 

       Caractère B                                      Caractère A 

 Modalité 1 Modalité i Total 

Modalité 1 n11 ni1 n.1 

Modalité j n1j nij n.j 

Total n1. ni. N 

Tableau 3 : Tableau des effectifs observés 

 

Avec : 

− L’effectif nij correspond au nombre d’individus ayant la modalité i du caractère A 

et la modalité j du caractère B ; 
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− L’effectif ni. est la somme des effectifs de la colonne i ; 

− L’effectif n.j est la somme des effectifs de la ligne j ; 

− L’effectif N est l’effectif total de la table de contingence. 

Puis, on établit le tableau des effectifs attendus sous l’hypothèse H0 (tableau 4). 

Sous H0, l’effectif attendu tij correspondant à la modalité i du caractère A (Ai) et à la 

modalité j du caractère B (Bj) est obtenu de la façon suivante : 

 
 

        Caractère B                                   Caractère A 

 Modalité 1 Modalité i Total 

Modalité 1 (n1. x n.1) / N (ni. x n.1) / N n.1 

Modalité j (n1. x n.j) / N (ni. x n.j) / N n.j 

Total n1. ni. N 

Tableau 4 : Tableau des effectifs attendus 

 

L’hypothèse testée est la suivante : 

− H0 : indépendance entre le caractère A et le caractère B ; 

− H1 : non indépendance entre le caractère A et le caractère B. 

 
Avec : 

− p : nombre colonnes, q : nombre de lignes 

− nij l’effectif observé et tij l’effectif attendu sous H0. 

 

χ2
obs. est comparée avec la valeur seuil, χ2

seuil lue sur la table du χ2 (Annexe 2) pour (p-

1)(q-1)ddl (degrés de liberté) et pour un risque d’erreur α fixé. Si χ2
obs. > χ2

seuil, l’hypothèse 

H0 est rejetée au risque d’erreur α : il n’y a pas indépendance statistique entre les deux 

caractères étudiés dans la population ; si χ2
obs. ≤ χ2

seuil, l’hypothèse H0 est acceptée : les 

deux caractères étudiés dans la population sont statistiquement indépendants. Voyons 

maintenant les résultats de l’enquête. 
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II. Résultats 
 

Les résultats ont été calculés sur l’échantillon total, soit les réponses des 103 familles. 

 

2.1 Données recueillies 
	
  

2.1.1 Epidémiologie 

2.1.1.1 Répartition géographique 
La figure 65 présente les localisations des familles sondées. 

 

 
Figure 65 : Nombre de familles selon leur localisation 

 

Compte-tenu de la distribution localisée des formulaires, il n’est pas surprenant que 

sur les 103 familles, 100 (soit 97 %) résident dans département de l’Ain (01), dont la 

répartition par ville est précisée sur la figure 66 ;  de plus, 81 % sont des Sandeniens. Deux 

familles habitent dans le département de l’Isère (38) et une dans celui du Rhône (69). 
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Figure 66 : Nombre de familles selon leur localisation dans le département de l’Ain (01) 

 
Figure	
  67	
  :	
  Communes	
  autours	
  de	
  Saint	
  Denis-­‐lès-­‐Bourg	
  

	
  

 
Figure 68 : Carte de l’Ain (01) 
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La figure 69 présente les types d’habitations des familles interrogées. 

 

 
Figure 69 : Nombre de familles selon le type d’habitation 

 

Parmi les familles sondées, 91 (88,3 %) vivent dans une maison avec jardin, 11 

(10,7 %) dans un appartement et une (1,0 %) dans une caravane. 

 

2.1.1.2 Prévalence 
La figure 70 présente le pourcentage d’enfants infectés dans l’échantillon. 

 

 
Figure 70 : Pourcentage d’enfants infectés 

	
  
52 enfants (50,5 %) ont été infectés au moins une fois par le parasite, contre 51 

(49,5 %) qui n’ont jamais contracté le ver. 
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La figure 71 présente l’âge de l’enfant lors de la contamination. 

 

 
Figure 71 : Nombre d’enfants infectés par tranches d’âge 

 

Lors de l’infection par E. vermicularis, la majorité des enfants (28 soit 56,0 %) 

avaient entre 4 et 6 ans, 16 (32,0 %) entre 1 et 3 ans, cinq (10 %) entre 7 et 9 ans, et un (2,0 

%) 10 ans ou plus. 

 

La figure 72 présente le nombre d’enfants infectés selon le nombre de 

contaminations. 

 

 
Figure 72 : Nombre d’enfants infectés selon le nombre de contaminations 
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Dans la plupart des cas, les enfants (23 soit 45,1 %) contractent la parasitose plus 

de trois fois ; 15 (29,4 %) ont été infectés une seule fois, 11 (21,6 %) deux fois et deux (3,9 

%) trois fois.  

 

La figure 73 présente le nombre de familles selon nombre d’enfants. 

 

 
Figure 73 : Nombre de familles selon nombre de frère(s) et sœur(s) de l’enfant parasité 

 

La population d’étude est composée de 58 familles (63,1 %) de deux enfants, 16 

(17,4 %) de trois enfants, 13 (14,1 %) d’un enfant unique et cinq (5,4 %) de quatre enfants. 

 

2.1.2 Transmission 
Les figures 74 et 75 présentent le nombre de familles en fonction du mode de 

contamination. Il était possible de cocher plusieurs choix pour cette septième question. 
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Figure 74 : Nombre de familles selon le mode de contamination (1/2) 

 

 
Figure 75 : Nombre de familles selon le mode de contamination (autre) (2/2) 

 

Parmi les différents choix possibles pour le mode de contamination, 25 parents 

(41,0 %) ont coché « en jouant dans la terre », huit (13,1 %) « par les camarades d’école » 

ou de crèche, trois (4,9 %) « par la famille », deux (3,3 %) à cause d’une mauvaise hygiène 

des mains, deux (3,3 %) par le chat ou le chien et un (1,6 %) par l’alimentation. Par 

ailleurs, 20 familles (32,8 %) ont indiqué ne pas savoir comment se contracte la parasitose.  

 

La figure 76 présente le pourcentage de familles selon la transmission 

intrafamiliale. 
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Figure 76 : Pourcentage de familles selon la transmission intrafamiliale 

 

Il y a eu transmission du parasite dans la famille dans 23 cas (44,2 %) ; 29 cas (55,8 

%) n’ont pas rencontré ce problème. 

 

La figure 77 présente le pourcentage de familles selon le membre de la famille 

infecté. Il était possible de cocher plusieurs choix pour cette onzième question. 

 

 
Figure 77 : Pourcentage de familles selon le membre de la famille infecté 

 

17 transmissions (73,9 %) ont eu lieu uniquement entre frère(s) et sœur(s) et quatre 

(17,4 %) vers les parents. Toute la famille a été contaminée dans deux cas (8,7 %) : le 

parasite a touché les frères et sœurs mais également les parents. 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   111	
  

2.1.3 Signes cliniques et diagnostic 
La figure 78 présente le nombre de familles selon les symptômes décrits. Il était 

possible de cocher plusieurs choix pour cette neuvième question. 

 

 
Figure 78 : Nombre de familles selon les symptômes 

 

Parmi les signes cliniques révélateurs de l’infection par E. vermicularis, 47 familles 

(51,6 %) ont coché les démangeaisons, 35 (38,5 %) l’hyperactivité de l’enfant (excitation, 

sommeil perturbé, cauchemars) et six (6,6 %) les vers dans les selles ou dans la couche. De 

plus, deux familles (2,2 %) ont signalé des grincements de dents et une (1,1 %) parle d’un 

fatigue générale et d’une pâleur de l’enfant. 

 

La figure 79 présente le nombre de familles selon le diagnostiqueur. Il était possible 

de cocher plusieurs choix pour cette huitième question. 
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Figure 79 : Nombre de familles selon le diagnostiqueur 

 

36 familles (69,2 %) établissent le diagnostic de l’oxyurose elles-mêmes, douze 

(23,1 %) vont chez le médecin ou en parlent à leur pharmacien, deux (3,9 %) ont fait appel 

à un membre de la famille, une (1,9 %) en a été informée par la nounou et une (1,9 %) a 

contacté le SAMU pour des démangeaisons nocturnes. 

 

2.1.4 Animaux de compagnie 
Parmi les 103 familles interrogées, 59 (57,3 %) ont au moins un animal de compagnie, 

contre 44 (42,7 %) sans. 

 

La figure 80 présente le nombre de familles selon le type d’animal de compagnie. Il 

était possible de cocher plusieurs choix pour cette douzième question. 
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Figure 80 : Nombre de familles selon le type d’animal de compagnie 

 

Parmi les familles ayant des animaux de compagnie, 52 (50,5 %) possèdent des 

chats et/ou des chiens, six (5,8 %) des lapins, trois (2,9 %) des chevaux, quatre (3,9 %) des 

hamsters ou furets, deux (1,9 %) des poissons, une (1,0 %) des poules et une (1,0 %) des 

tortues. 

 

La figure  81 présente le pourcentage de familles selon le traitement des animaux 

de compagnie. 

 

 
Figure 81 : Pourcentage de familles selon le traitement des animaux de compagnie 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   114	
  

Parmi les 59 familles qui ont au moins un animal de compagnie, la vermifugation a 

lieu dans 44 cas (74,6 %), et est absente dans 15 cas (25,4 %). 

 

La figure 82 présente le nombre de famille selon le nom du vermifuge animal 

utilisé. Il était possible d’indiquer plusieurs noms de vermifuges pour cette question. 

 

 
Figure 82 : Nombre de familles selon le nom du vermifuge animal 

 

Parmi les vermifuges utilisés, le Milbemax® a été cité cinq fois (10,9 %), le Profender® 

deux fois (4,3 %), le Drontal®, le Prazical®, l’Ascatène®, le Stronghold® et Felivers® une 

fois (2,2 %), et le Fluvermal® deux fois (4,3 %). Le nom du vermifuge utilisé a été oublié 

chez 32 familles (69,5 %). 

 

2.1.5 Traitement 
La figure 83 présente, chez les enfants infectés, le pourcentage d’enfants selon le 

traitement par vermifuge. 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   115	
  

 
Figure 83 : Pourcentage d’enfants selon le traitement par vermifuge 

 

Parmi les 52 enfants ayant contracté le parasite, 51 (98,1 %) se sont vu administrer 

un vermifuge, alors qu’un seul (1,9 %) n’a pas reçu de traitement par vermifuge. 

 

La figure 84 présente le nombre d’enfants traités selon le nom du vermifuge utilisé. 

Il était possible d’indiquer plusieurs noms de vermifuges pour cette question. 

 

 
Figure 84 : Nombre d’enfants traités selon le vermifuge utilisé 
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29 familles (53,7 %) ont cité le Fluvermal® et deux (3,6 %) le Combantrin®. Une 

famille (1,9 %) a utilisé le sirop végétal de la Chartreuse, une (1,9 %) de l’homéopathie et 

une (1,9 %) de la nutrithérapie (Ergypar de Nutergia). Enfin, 20 familles (37,0 %) ne se 

souviennent plus du nom du vermifuge employé. 

 

La figure 85 présente le pourcentage de familles selon le traitement du reste de la 

famille. 

 

 
Figure 85 : Pourcentage de familles selon le traitement du reste de la famille 

 

Sur les 51 familles qui ont traité leur enfant parasité, 42 (82, 4 %) ont également 

traité au moins un autre membre de la famille, alors que neuf (17,6 %) n’ont traité que 

l’enfant atteint. 

 

La figure 86 présente le pourcentage de familles selon le traitement du reste de la 

famille : frère(s) et sœur(s) et/ou parents. Il était possible de cocher plusieurs choix pour 

cette quinzième question. 
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Figure 86 : Pourcentage de familles selon le traitement du reste de la famille 

 

Parmi les familles qui traitent au moins un autre membre de la famille, 27 (64,3 %) 

appliquent le traitement à la fois aux frères et sœurs et aux parents, 11 (26,2 %) 

uniquement aux frères et sœurs et quatre (9,5 %) uniquement aux parents. 

 

La figure 87 présente le pourcentage de familles selon l’administration d’un 

vermifuge en prévention. 

 

 
Figure 87 : Pourcentage de familles selon l’administration d’un vermifuge en prévention 
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Sur les 103 familles interrogées, 39 (37,9 %) vermifugent leurs enfants en 

prévention, alors que 64 (62,1 %) ne le font pas. 

 

La figure 88 présente le nombre de familles selon les moyens utilisés pour 

éradiquer le parasite. Il était possible de cocher plusieurs pour cette dernière question. 

 

 
Figure 88 : Nombre de familles selon les moyens utilisés pour éradiquer le parasite 

 

35 familles (32,7 %) disent se laver les mains plusieurs fois par jour, 29 (27,1 %) se 

couper les ongles à ras, 27 (25,2 %) changer le linge de toilette et les draps, une (1,0 %) 

manger de l’ail et une (1,0 %) laver les pyjamas et sous-vêtements à 60°C. Par ailleurs, 14 

familles (13,0 %) n’utilisent que le vermifuge. 
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2.2 Association facteurs de risque / infestation 
	
  

2.2.1 Association entre le type d’habitation et l’infestation 
Les tableaux 5 et 6 présentent le rapport entre le type d’habitation et la contamination 

par le parasite. 

 

 Infecté Non infecté Total 

Maison avec jardin 47 45 92 

Appartement 5 6 11 

Total 52 51 103 

Tableau 5 : Tableau des effectifs observés en fonction du type d’habitation 

 Infecté Non infecté Total 

Maison avec jardin 46,45 45,55 92 

Appartement 5,55 5,45 11 

Total 52 51 103 

Tableau 6 : Tableau des effectifs attendus en fonction du type d’habitation 

	
  
χ2

obs. = 0,12 

χ2
seuil = 3,84 

ν = 1 ddl 

α = 0,050 

 

Selon le test de comparaison du Khi-deux, la différence observée entre les deux 

groupes de familles n’est pas significative au risque 5 % ; les personnes qui vivent dans 

une maison ne sont pas plus contaminées que celles qui vivent dans un appartement et 

inversement. 

 

2.2.2 Association entre le nombre d’enfants et l’infestation 
Les tableaux 7 et 8 présentent le rapport entre le nombre d’enfants dans la famille et la 

contamination par le parasite. 

 

 

 

 

	
  

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   120	
  

 Infecté Non infecté Total 

Un enfant 6 7 13 

Deux enfants 32 26 58 

Au moins trois enfants 14 7 21 

Total 52 40 92 

Tableau 7 : Tableau des effectifs observés en fonction du nombre de frère(s) et sœur(s) 

 Infecté Non infecté Total 

Un enfant 7,35 5,65 13 

Deux enfants 32,78 25,22 58 

Au moins trois enfants 11,87 9,13 21 

Total 52 40 92 

Tableau 8 : Tableau des effectifs attendus en fonction du nombre de frère(s) et sœur(s) 

	
  
χ2

obs. = 1,49 

χ2
seuil = 5,99 

ν = 2 ddl 

α = 0,050 

 

D’après le test du Khi-deux, qui compare les trois distributions observées, il n’existe 

pas de différence significative (au risque 5 %) entre les trois groupes de familles 

concernant le nombre d’enfants. Les familles d’au moins deux enfants ne sont pas plus 

parasitées que celles qui ont un enfant unique et inversement. 

 

2.2.3 Association entre le fait d’avoir des animaux de 

compagnie et l’infestation 
Les tableaux 9 et 10 présentent le rapport entre le fait d’avoir au moins un lapin et la 

contamination par le parasite. 

 

 Infecté Non infecté Total 

Lapin(s) 2 4 6 

Pas de lapin 50 47 97 

Total 52 51 103 

Tableau 9 : Tableau des effectifs observés en fonction de leur animal de compagnie (lapin) 
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 Infecté Non infecté Total 

Lapin(s) 3,03 2,97 6 

Pas de lapin 48,97 48,03 97 

Total 52 51 103 

Tableau 10 : Tableau des effectifs attendus en fonction de leur animal de compagnie (lapin) 

Une des conditions d’application du test du Khi-deux est d’avoir des effectifs 

attendus supérieurs ou égaux à cinq. Cette condition n’étant pas respectée, le test n’est pas 

applicable dans ce cas. 

 

Les tableaux 11 et 12 présentent le rapport entre le fait d’avoir au moins un cheval et la 

contamination par le parasite. 

 

 Infecté Non infecté Total 

Cheval(aux) 0 3 3 

Pas de cheval 52 48 100 

Total 52 51 103 

Tableau 11 : Tableau des effectifs observés en fonction de leur animal de compagnie (cheval) 

 Infecté Non infecté Total 

Cheval(aux) 1,51 1,49 3 

Pas de cheval 50,49 49,51 100 

Total 52 51 103 

Tableau 12 : Tableau des effectifs attendus en fonction de leur animal de compagnie (cheval) 

De même que précédemment, la condition des effectifs attendus supérieurs ou 

égaux à cinq n’étant pas respectée, le test n’est pas applicable dans ce cas. 

 

Les tableaux 13 et 14 présentent le rapport entre le fait d’avoir au moins un chat ou un 

chien et la contamination par le parasite. 

 

 Infecté Non infecté Total 

Chat(s), chien(s) 27 25 52 

Pas de chat, chien 25 26 51 

Total 52 51 103 

Tableau 13 : Tableau des effectifs observés en fonction de leur animal de compagnie (chat, chien) 
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 Infecté Non infecté Total 

Chat(s), chien(s) 26,25 25,75 52 

Pas de chat, chien 25,75 25,25 51 

Total 52 51 103 

Tableau 14 : Tableau des effectifs attendus en fonction de leur animal de compagnie (chat, chien) 

	
  
χ2

obs. = 0,09 

χ2
seuil = 3,84 

ν = 1 ddl 

α = 0,050 

 

 Selon le test du Khi-deux à 5 %, la différence observée entre les deux groupes de 

familles n’est pas significative ; les personnes ayant des animaux de compagnie tels que 

des chats ou des chiens ne sont pas plus atteintes par l’oxyurose que celles qui n’en 

détiennent pas et inversement. 

 

2.2.4 Association entre le traitement de la famille et le 

nombre d’infestations 
Les tableaux 15 et 16 présentent le rapport entre le fait de traiter la famille de l’enfant 

infecté et le nombre de contaminations. 

 

 1ère fois 2 fois Au moins 3 fois Total 

Famille 

vermifugée 
12 9 22 43 

Famille non 

vermifugée 
3 2 4 9 

Total 15 11 26 52 

Tableau 15 : Tableau des effectifs observés en fonction du traitement par vermifugation 

 1ère fois 2 fois Au moins 3 fois Total 

Famille 

vermifugée 
12,40 9,10 21,50 43 

Famille non 

vermifugée 
2,60 1,90 4,50 9 

Total 15 11 26 52 

Tableau 16 : Tableau des effectifs attendus en fonction du traitement par vermifugation 
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Une des conditions d’application du test du Khi-deux est d’avoir des effectifs 

attendus supérieurs ou égaux à cinq. Cette condition n’étant pas respectée, le test n’est pas 

applicable dans ce cas. Cependant, on remarque que l’effectif observé le plus élevé est 

obtenu chez les familles vermifugées contaminées à au moins trois reprises ; il ne semble 

donc pas y avoir de liaison significative entre le nombre de contaminations de l’enfant et le 

fait de vermifuger le reste de la famille. Vermifuger les parents et éventuels frères et sœurs 

ne protège pas contre les infections suivantes. 

 

2.2.5 Association entre le traitement préventif et l’infestation 
Les tableaux 17 et 18 présentent le rapport entre l’administration d’un vermifuge en 

traitement préventif et la contamination par le parasite. 

 

 Infecté Non infecté Total 

Vermifuge en 

prévention 
23 16 39 

Pas de vermifuge  

en prévention 
29 35 64 

Total 52 51 103 

Tableau 17 : Tableau des effectifs observés en fonction du traitement préventif par vermifuge 

 Infecté Non infecté Total 

Vermifuge en 

prévention 
19,69 19,31 39 

Pas de vermifuge  

en prévention 
32,31 31,69 64 

Total 52 51 103 

Tableau 18 : Tableau des effectifs attendus en fonction du traitement préventif par vermifuge 

	
  
χ2

obs. = 1,81 

χ2
seuil = 3,84 

ν = 1 ddl 

α = 0,050 

 

D’après le test du Khi-deux comparant les deux distributions observées, il n’existe pas 

de liaison significative au risque 5 % entre le fait de vermifuger « en prévention » et le fait 

d’être contaminé par le ver.  
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III. Discussions 
 

3.1 Introduction 
 

La généralisation des chiffres obtenus, à l’ensemble des familles françaises, n’est pas 

souhaitable car l’enquête a porté surtout sur des familles vivant en milieu rural, dans des 

villes de moins de 10 000 habitants. 

 

Pour étudier ces résultats, nous allons développer cinq parties. Tout d’abord, nous 

allons nous intéresser aux informations générales sur les familles pour définir la population 

sondée. Puis nous étudierons la transmission du parasite afin de déterminer quelles en sont 

ses caractéristiques. Ensuite, nous nous arrêterons sur le diagnostic de la parasitose, puis 

sur les stratégies de traitement de l’oxyurose. Enfin, nous ferons le point sur cette enquête 

en analysant la méthode utilisée. 

 

3.2 Identification des familles sondées 
 

A l’aide des informations générales sur les familles, nous pouvons établir un profil 

« type » de la famille sondée. En effet, nous pouvons remarquer que l’enquête porte à 78,6 

% sur des familles de Saint Denis-lès-Bourg, puis viennent les autres communes du 

département de l’Ain (18,4 %), puis le département de l’Isère (2,0 %) et enfin celui du 

Rhône (1,0 %). De plus, 89,3 % des familles vivent dans une maison avec jardin et dans 

63,1 % des cas, elles sont composées de deux enfants. Enfin, la majorité des familles 

interrogées (57,3 %) possède au moins un animal de compagnie, qui est un chat ou un 

chien dans 88,1 % des cas. Ainsi, la famille « type » est une famille de deux enfants 

résidant dans une maison à Saint Denis-lès-Bourg, et ayant au moins un chat et/ou un 

chien. 

 

Je me suis également intéressée au taux de contamination des enfants de la population 

d’étude, ainsi qu’à l’âge lors de l’infestation par E. vermicularis. Il faut noter que cette 

question était posée aux parents qui, on le verra plus tard, ne connaissaient pas toujours les 

signes cliniques de l’infection par ce parasite. Parmi les 103 familles interrogées, il en 

ressort qu’un enfant sur deux semble avoir contracté ce parasite au cours de l’enfance, la 
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tranche d’âge la plus touchée étant celle de 4 à 6 ans (56,0 %) ; suivent alors les enfants de 

1 à 3 ans (32,0 %), puis ceux de 7 à 9 ans (10 %), alors que les enfants de plus de 10 ans 

sont peu affectés (2,0 %). De plus, dans près de la moitié des cas (49,0 %), l’enfant a été 

contaminé à au moins trois reprises ; ceci est lié à la forte contagiosité du parasite chez les 

enfants de cinq à dix ans [18]. 

 

3.3 Caractéristiques de la transmission 
 

Comme nous venons de le voir, 50,5 % des familles interrogées ont rencontré le 

parasite au moins une fois ; ces résultats sont en accord avec les données épidémiologiques 

actuelles [19].  

 

Arrêtons-nous tout d’abord sur les connaissances des familles sur le mode de 

contamination par le ver. Dans la plupart des cas (41,0 %), les personnes sondées pensent 

que cette parasitose s’attrape en jouant dans la terre ; l’oxyure serait donc un ver de terre ! 

On notera par ailleurs qu’un tiers des familles ne savent pas comment est contractée cette 

parasitose, et seulement 21,3 % de la population a connaissance du réel mode de 

transmission du ver d’homme à homme (par des camarades d’écoles ou un membre de la 

famille). 

 

J’ai ensuite voulu déterminer si, lorsqu’un enfant est atteint, la transmission du parasite 

dans la famille a lieu ; il s’avère que c’est le cas dans près d’une famille sur deux (44,2 %). 

En effet, la transmission au sein des familles dans lesquelles un ou plusieurs enfants sont 

touchés est importante ; la manipulation des vêtements des enfants ou de la literie peut être 

à l’origine de la transmission de l’infection [25]. De plus, la transmission intrafamiliale se 

fait très principalement entre frères et sœurs (74,0 %). 

 

Penchons-nous maintenant sur les éventuels facteurs de risque d’infestation tels que le 

type d’habitation, le nombre d’enfants dans la famille ou encore le fait d’avoir des animaux 

de compagnie. Dans un premier temps, j’ai voulu savoir si les familles habitant dans des 

maisons avec jardin contractaient en moyenne plus souvent le parasite que les familles 

vivant en appartement ; il en ressort que le type d’habitation n’a aucune influence sur le 

taux de contamination par E. vermicularis. Ceci peut s’expliquer par le mode de 

transmission du parasite, qui n’est pas lié au fait de jouer dans la terre, mais plutôt à celui 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   126	
  

de côtoyer des personnes infectées, de ne pas se laver régulièrement les mains et de les 

porter à la bouche, créant ainsi un cycle d’auto-infestation.  

 

Dans un second temps, je me suis posée la question de savoir si les familles 

nombreuses, en théorie plus à risque à cause de la transmission intrafamiliale, étaient en 

moyenne plus parasitées que les familles d’un seul enfant. Nous pouvons remarquer que 

plus le nombre d’enfants dans la famille augmente, plus la proportion d’enfants atteints est 

importante ; cependant, il n’a pas été possible de démontrer une liaison entre ces deux 

paramètres. Ainsi, les familles d’au moins deux enfants ne semblent pas plus parasitées 

que celles qui ont un enfant unique.  

 

Pour finir, arrêtons-nous sur le facteur de risque « animal de compagnie » ; vivre avec 

un animal de compagnie tel que le lapin, le cheval, le chat ou le chien, constitue-t-il un 

risque pour l’infection par l’oxyure ? Il s’avère que dans la population sondée, les familles 

détenant des lapins ou des chevaux ne sont pas plus contaminées par le parasite que celles 

qui n’en ont pas. Toutefois, les propriétaires de ces animaux n’étaient pas suffisamment 

nombreux pour fournir des données exploitables, permettant de conclure à une non-

transmission du ver du lapin ou du cheval à l’homme. Par ailleurs, deux familles m’ayant 

cité la transmission du chat ou chien à l’homme comme voie de contamination, j’ai 

également étudié cette hypothèse ; il en ressort que détenir un chat ou un chien n’a aucune 

influence sur le taux d’infestation par l’oxyure. 

 

3.4 Caractéristiques du diagnostic 
 

Alors que la majorité des personnes (62,1 %) établissent le diagnostic de l’oxyurose 

seuls, au moyen de la symptomatologie caractéristique, d’autres font appel à une tierce 

personne : il s’avère que 31,0 % de la population interrogée fait appel à un professionnel 

de santé, médecin ou pharmacien. Mais parmi ces 12 familles, une seule ne fait appel 

qu’au conseil du pharmacien d’officine. Il serait donc utile de transmettre plus 

d’informations concernant cette parasitose afin d’éviter quelques consultations chez le 

généraliste pour une telle infection. Dans 5,2 % des cas, c’est la nounou ou un membre de 

la famille qui a orienté les parents vers ce diagnostic. Pour l’anecdote, une personne a 

quant à elle fait appel au SAMU pour des démangeaisons nocturnes ; ceci peut s’expliquer 

par la non connaissance de cette parasitose chez les parents, qui ont alors paniqué devant 

ce signe clinique banal. 
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Intéressons-nous ensuite aux symptômes rencontrés lors de cette infestation. Les 

démangeaisons péri-anales sont le signe clinique majoritairement cité (51,6 %), suivies 

d’une excitation de l’enfant (36,9 %). Les familles sondées ont également été interpellées 

par la détection de vers dans les selles, des grincements de dents ou encore une pâleur et 

une fatigue générale de l’enfant.  

 

3.5 Stratégies thérapeutiques 
 

Parmi le 52 enfants contaminés, la quasi totalité (98,1 %) ont reçu un traitement par 

vermifuge, le Fluvermal® dans la majorité des cas (56,9 %) ; chez l’animal le taux de 

vermifugation (75,6 %) est moins important que chez l’homme. Nous avons également pu 

remarquer que parmi les familles qui ont traité leurs enfants, 39,2 % n’ont pas retenu le 

nom du vermifuge utilisé ; il s’agit très probablement du Fluvermal®, délivré au comptoir 

sans ordonnance sous forme de sirop ou de comprimés. Chez les animaux de compagnie, 

ce phénomène est d’autant plus important, puisque le vermifuge utilisé n’est pas connu 

dans 72,7 % des cas. Nous avons ainsi pu souligner la confiance accordée par les patients à 

leur vétérinaire ou leur pharmacien. Dans une moindre mesure, d’autres parents ont cité le 

Combantrin®, autre anthelminintique très actif sur les oxyures, le sirop végétal de la 

Chartreuse ou encore des traitements d’homéopathie ou de nutrithérapie. Dans le cas où ce 

traitement a lieu, il se fait également au reste de la famille dans 82,4 % des cas, et, dans la 

majorité des cas, aux autres enfants et aux parents, tandis que 26,2 % des familles sondées 

n’appliquent le traitement qu’à leurs enfants. Ce résultat est encourageant pour les 

pharmaciens d’officine puisque le conseil de traiter simultanément toute la famille, à deux 

reprises, est suivi dans 64,3 % des cas. 

 

D’autre part, j’ai voulu savoir si le fait de traiter l’ensemble de la famille protégeait 

éventuellement contre de nouvelles contaminations, et il en ressort que traiter la famille ne 

semble pas avoir d’influence sur le nombre d’infestations dont sont victimes les enfants. 

En effet, ce traitement permettra d’éradiquer le ver dans toute la famille, mais les enfants, 

de moins de 10 ans surtout, se recontamineront très facilement au contact de leurs 

camarades d’école parasités. Toutefois, l’objectif de traiter les parents et frères et sœurs 

reste de ne pas recontracter le parasite au sein de la même famille. 

 

Outre le vermifuge, les autres techniques d’éradication du ver semblent être bien 

appliquées par les familles interrogées (86,0 %) : changement du linge de toilette et des 
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draps, lavages des pyjamas et sous-vêtement à 60°C, lavage des mains plusieurs fois par 

jour, coupage des ongles à ras…etc. 

 

A la pharmacie, j’ai pu remarquer à plusieurs reprises qu’on nous demande du 

Fluvermal® en traitement préventif. Je me suis alors intéressée à la proportion de personnes 

qui l’administrent dans cette utilisation : 37,9 % des familles sondées vermifugent leurs 

enfants en prévention, contre 62,1 % qui ne le font pas. Or, comme attendu, cette 

vermifugation en l’absence d’infestation ne prévient pas la contamination de l’enfant par 

l’oxyure ; il n’existe pas de traitement médicamenteux préventif. Il y a donc là un message 

à faire passer aux patients sur la réelle indication des anthelmintiques. 

 

3.6 Analyse de la méthode utilisée 
 

Au cours de cette enquête, nous avons pu souligner quelques points à améliorer. En 

effet, pour la compléter, il paraîtrait intéressant de ne pas se limiter au milieu rural, bien 

que dans ce cas la proportion de familles possédant un lapin ou un cheval sera d’autant 

plus faible. En effet, il semblerait utile de savoir quelles sont les connaissances des 

personnes sur l’oxyurose dans les grandes villes. Sont-elles plus ou moins importantes ? 

Sont-elles différentes ? D’autre part, cela permettrait de comparer le taux d’infection à E. 

vermicularis dans les zones rurales et dans les zones urbaines ; en effet, les données 

épidémiologiques actuelles décrivent un taux de contamination plus élevé en milieu rural 

[24]. De même, il serait judicieux de compléter l’échantillon avec des familles résidant 

dans des villes ou communes un peu plus éloignées. 

 

Dans mon enquête, seules six familles détenaient un lapin et trois élevaient un cheval. 

Aussi, il serait intéressant soit d’obtenir un échantillon de plus grande taille afin d’en 

extraire des données exploitables, soit de mener une enquête exposés non exposés (critère 

d’exposition : lapin ou cheval) afin de calculer le risque relatif. 
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CONCLUSIONS 
 

 

L’oxyure est probablement le plus commun des nématodes parasites de l’être humain. 

Ainsi, il m’a semblé intéressant de comparer les données épidémiologiques actuelles en 

France avec celles retrouvées sur le terrain, via une enquête réalisée dans la région Rhône-

Alpes, et portant sur 103 familles. 

 

Dans un premier temps, cette étude a permis de faire le point sur les caractéristiques de 

l’entérobiase chez les familles sondées. Tout d’abord, l’Enterobius vermicularis est très 

répandu et très contagieux ; en effet, il touche 50 % des enfants de moins de dix ans, et 

dans un cas sur deux, l’enfant est contaminé à au moins trois reprises. D’autre part, la 

transmission du parasite au reste de la famille a lieu dans la majorité des cas, et ce très 

majoritairement aux autres frères et sœurs plus qu’aux parents. Par ailleurs, moins d’un 

quart de la population sait que la contamination se fait par l’intermédiaire des doigts 

contaminés, et particulièrement des ongles, de la literie, des jouets…  

 

Le diagnostic, qui consiste au repérage des symptômes caractéristiques 

(démangeaisons péri-anales, cauchemars, sommeil perturbé), est dans plus de la moitié des 

cas posé par les parents eux-mêmes.  

 

Ensuite, le traitement médicamenteux est quasi-systématique quand l’enfant est 

parasité, le vermifuge le plus largement cité étant le Fluvermal® ; toutefois, celui-ci n’est 

pas toujours appliqué à l’ensemble de la famille. On notera cependant que les indications 

de ce traitement ne sont pas assez bien connues, puisque 40 % de la population utilise le 

vermifuge en traitement préventif. Les autres techniques d’éradication du ver sont bien 

suivies dans près de neuf familles sur dix : coupage des ongles, nettoyage fréquent des 

mains, nettoyage du sol des pièces les plus fréquentées, désinfection des draps, 

couvertures, vêtements de nuit, linge de toilette… Les données recueillies auraient-elles été 

différentes en milieu urbain ? 

 

Dans un second temps, l’objectif de l’enquête était de s’intéresser aux éventuels 

facteurs de risque d’infestation par le ver, et plus particulièrement celui de côtoyer des 

animaux de compagnie. Il en ressort que le fait d’habiter dans une maison avec jardin ou 
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d’être une famille nombreuse ne constituent pas des facteurs de risque. Pour finir, les 

propriétaires d’animaux tels que le lapin ou le cheval n’étaient pas assez nombreux pour en 

extraire des données exploitables ; il n’a donc pas été possible de conclure à une 

transmission du parasite de ces animaux à l’homme. 
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ANNEXE 1 : LE QUESTIONNAIRE 
 

 
 

 

! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! !

B
on

jo
ur

, 
 

M
er

ci
 d

e 
pa

rti
ci

pe
r à

 m
on

 e
nq

uê
te

 ! 
 

Et
ud

ia
nt

e 
en

 6
èm

e  a
nn

ée
 d

e 
ph

ar
m

ac
ie

 à
 l’

IS
PB

  
(In

sti
tu

t d
es

 S
ci

en
ce

s P
ha

rm
ac

eu
tiq

ue
s e

t B
io

lo
gi

qu
es

), 
 

je
 p

ré
pa

re
 a

ct
ue

lle
m

en
t m

a 
th

ès
e 

de
 d

oc
to

ra
t s

ur
 l’

ox
yu

re
, c

es
 p

et
its

 
ve

rs
 q

ui
 d

ém
an

ge
nt

 v
os

 e
nf

an
ts

.  
 

J’
ai

 b
es

oi
n 

de
 ré

al
is

er
 u

ne
 e

nq
uê

te
 à

 l’
ai

de
 d

u 
pl

us
 g

ra
nd

 n
om

br
e 

de
 

pe
rs

on
ne

s p
os

si
bl

e,
 a

fin
 d

e 
dé

te
rm

in
er

 s’
il 

ex
is

te
 u

ne
 tr

an
sm

is
si

on
 

du
 p

ar
as

ite
 d

es
 a

ni
m

au
x 

à 
l’h

om
m

e.
 

 
En

 v
ou

s g
ar

an
tis

sa
nt

 l’
an

on
ym

at
 d

e 
vo

s r
ép

on
se

s, 
 

je
 c

om
pt

e 
su

r v
ou

s !
 

 
En

co
re

 u
ne

 fo
is

 m
er

ci
 e

t b
on

 q
ue

st
io

nn
ai

re
 ! 

  

!

!

!

A
 li

re
 a

pr
ès

 a
vo

ir
 r

em
pl

i l
e 

qu
es

tio
nn

ai
re

…
 

  
L’

ox
yu

re
 e

st
 u

n 
pa

ra
si

te
 d

u 
tu

be
 d

ig
es

tif
 se

 p
ré

se
nt

an
t s

ou
s l

a 
fo

rm
e 

d’
un

 p
et

it 
fil

am
en

t b
la

nc
 d

’u
ne

 lo
ng

ue
ur

 d
e 

4 
à 

9 
m

m
 s

el
on

 le
 s

ex
e.

 C
e 

ve
r 

es
t 

trè
s 

ré
pa

nd
u 

da
ns

 l
es

 p
ay

s 
te

m
pé

ré
, 

et
 t

ou
ch

e 
es

se
nt

ie
lle

m
en

t 
le

s 
en

fa
nt

s a
lla

nt
 à

 l’
éc

ol
e.

 
 

La
 

co
nt

am
in

at
io

n 
se

 
fa

it 
pa

r 
l’i

nt
er

m
éd

ia
ire

 
de

s 
do

ig
ts

 
(e

t 
pa

rti
cu

liè
re

m
en

t d
es

 o
ng

le
s)

 c
on

ta
m

in
és

, d
e 

la
 li

te
rie

, d
es

 jo
ue

ts
…

 Il
 s

’a
gi

t 
do

nc
 d

’u
ne

 p
ar

as
ito

se
 tr

ès
 c

on
ta

gi
eu

se
, m

ai
s p

eu
 g

ra
ve

. 
 

Le
s 

sy
m

pt
ôm

es
 p

rin
ci

pa
ux

 s
on

t 
le

s 
dé

m
an

ge
ai

so
ns

 (
de

 m
an

iè
re

 
ve

sp
ér

al
e 

(le
 s

oi
r)

 o
u 

no
ct

ur
ne

), 
se

co
nd

ai
re

s 
au

x 
m

ou
ve

m
en

ts
 d

u 
ve

r 
fe

m
el

le
, q

ui
 o

bl
ig

en
t à

 s
e 

gr
at

te
r l

’a
nu

s. 
C

’e
st

 à
 c

e 
m

om
en

t-l
à 

qu
e 

le
s 

œ
uf

s 
se

 d
ép

os
en

t s
ou

s 
le

s 
on

gl
es

 f
ac

ili
ta

nt
 la

 c
on

ta
m

in
at

io
n 

d’
au

tre
s 

in
di

vi
du

s, 
ou

 d
e 

la
 p

er
so

nn
e 

el
le

-m
êm

e 
(a

ut
o-

in
fe

st
at

io
n)

 p
ar

 i
ng

es
tio

n 
de

s 
œ

uf
s 

d’
ox

yu
re

s. 
L’

en
fa

nt
 e

st
 é

ga
le

m
en

t 
su

sc
ep

tib
le

 d
e 

fa
ire

 d
es

 c
au

ch
em

ar
s 

et
 

de
 p

ré
se

nt
er

 u
n 

so
m

m
ei

l p
er

tu
rb

é.
 

 
Le

 d
ia

gn
os

tic
 c

on
si

st
e 

do
nc

 a
u 

re
pé

ra
ge

 d
e 

ce
s 

sy
m

pt
ôm

es
 ; 

on
 

po
ur

ra
 é

ga
le

m
en

t r
et

ro
uv

er
 c

es
 v

er
s 

à 
l’œ

il 
nu

 a
u 

ni
ve

au
 d

e 
la

 m
ar

ge
 a

na
le

 
ou

 d
an

s l
a 

lit
er

ie
. 

 
Le

 t
ra

ite
m

en
t 

de
vr

a 
êt

re
 a

pp
liq

ué
 à

 l
’e

ns
em

bl
e 

de
 l

a 
fa

m
ill

e 
; 

il 
co

ns
is

te
 à

 u
til

is
er

 d
es

 m
éd

ic
am

en
ts

 c
on

tre
 c

es
 v

er
s 

(v
er

m
ifu

ge
s)

. D
’a

ut
re

 
pa

rt,
 i

l 
fa

ud
ra

 c
ou

pe
r 

le
s 

on
gl

es
 e

t 
ne

tto
ye

r 
fr

éq
ue

m
m

en
t 

le
s 

m
ai

ns
, 

es
se

nt
ie

lle
m

en
t a

va
nt

 le
s 

re
pa

s 
et

 a
pr

ès
 le

 p
as

sa
ge

 a
ux

 to
ile

tte
s, 

ne
tto

ye
r l

e 
so

l d
es

 p
iè

ce
s 

le
s 

pl
us

 fr
éq

ue
nt

ée
s 

(e
n 

ut
ili

sa
nt

 l’
as

pi
ra

te
ur

 d
e 

pr
éf

ér
en

ce
), 

dé
si

nf
ec

te
r l

es
 d

ra
ps

, c
ou

ve
rtu

re
s, 

vê
te

m
en

ts
 d

e 
nu

it,
 li

ng
e 

de
 to

ile
tte

…
 L

e 
po

rt 
d’

un
 p

yj
am

a 
la

 n
ui

t e
st

 é
ga

le
m

en
t c

on
se

ill
é.

 
 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   142	
  

 

 

 

 
 

 

 

!

O
ù 

ha
bi

te
z-

vo
us

 ?
 

V
ill

e 
: …

…
…

…
…

…
…

.…
…

…
…

…
…

…
..…

C
od

e 
po

st
al

 : 
…

…
…

...
.…

…
…

.. 
   

 
D

an
s q

ue
l t

yp
e 

d’
ha

bi
ta

tio
n 

? 
! 

M
ai

so
n 

av
ec

 ja
rd

in
   

   
   

   
   

   
   
! 

A
pp

ar
te

m
en

t  
!  

A
ut

re
 : 

…
…

…
…

…
…

…
…

…
..…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
.…

…
…

…
…

…
 

 U
n 

de
 v

os
 e

nf
an

ts
 a

-t-
il 

dé
jà

 e
u 

de
s v

er
s ?

 
! 

O
ui

  
   

   
   

   
   

   
   
! 

N
on

 
 A

 q
ue

l â
ge

 ?
 

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

..…
…

…
…

…
.…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
 

 C
om

bi
en

 a
-t-

il 
de

 fr
èr

e(
s)

 e
t s

œ
ur

(s
) ?

 
! 

0 
 

! 
2 

 
! 

4 
! 

1 
 

! 
3 

 
! 

> 
4 

 Q
ue

l(s
) â

ge
(s

) a
va

i(e
n)

t-i
l(s

) a
u 

m
om

en
t d

es
 v

er
s d

an
s l

a 
fa

m
ill

e 
? 

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
.…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
. 

 C
om

m
en

t p
en

se
z-

vo
us

 q
u’

il 
a 

at
tr

ap
é 

ce
 p

ar
as

ite
 ?

 
! 

Pa
r s

es
 c

am
ar

ad
es

 d
’é

co
le

   
   

  !
 E

n 
jo

ua
nt

 d
eh

or
s (

da
ns

 la
 te

rr
e)

 
! 

D
an

s l
a 

fa
m

ill
e 

   
   

   
   

   
   

    
   
!  

A
ut

re
 : 

…
…

…
…

…
…

.…
…

…
…

…
.…

…
…

 
 C

om
m

en
t a

ve
z-

vo
us

 su
 q

u’
il 

s’
ag

is
sa

it 
de

 v
er

s ?
 

! 
Pa

r v
ou

s-
m

êm
e 

 
   

   
   

   
! 

C
he

z 
le

 m
éd

ec
in

 
! 

C
he

z 
le

 p
ha

rm
ac

ie
n  

   
   

   
   

! 
A

ut
re

 : 
…

…
...

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

. 
   

 
Q

ue
lle

s o
nt

 é
té

 le
s m

an
ife

st
at

io
ns

 c
he

z 
vo

tr
e 

en
fa

nt
 ?

 
! 

D
ém

an
ge

ai
so

ns
 

 
   

  
! 

H
yp

er
ac

tiv
ité

 (e
xc

ita
tio

n,
 so

m
m

ei
l p

er
tu

rb
é,

 c
au

ch
em

ar
s)

 
! 

V
er

s r
et

ro
uv

é 
da

ns
 la

 li
te

rie
   

! 
A

ut
re

 : 
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

..…
.…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

 
 C

om
bi

en
 d

e 
fo

is 
a-

t-i
l é

té
 c

on
ta

m
in

é 
? 

! 
1èr

e  fo
is

 
  

   
   

   
! 

3 
fo

is
 

! 
2 

fo
is

 
 

   
   

   
! 

> 
3 

fo
is

 
 

Y
 a

-t-
il 

eu
 tr

an
sm

iss
io

n 
du

 p
ar

as
ite

 d
an

s l
a 

fa
m

ill
e 

? 
! 

O
ui

 : ! 
A

u(
x)

 fr
èr

e(
s)

 e
t s

œ
ur

(s
) 

! 
A

ux
 p

ar
en

ts
 

! 
N

on
 

 A
ve

z-
vo

us
 d

es
 a

ni
m

au
x 

de
 c

om
pa

gn
ie

 ?
 

! 
C

ha
t(s

), 
C

hi
en

(s
) 

 
   

   
 !

 L
ap

in
(s

) 
! 

C
he

va
l(a

ux
)  

 
   

   
 !

 A
ut

re
 : 

...
…

…
…

…
…

…
..…

..…
…

.…
…

…
.  

 Si
 o

ui
, l

es
 v

er
m

ifu
ge

z-
vo

us
 r

ég
ul

iè
re

m
en

t ?
  

!  
O

ui
  

   
N

om
 d

u 
ve

rm
ifu

ge
 : 

…
…

…
…

…
…

…
…

.…
…

…
…

…
…

…
…

.. 
! 

N
on

 
 L’

en
fa

nt
 a

-t-
il 

ét
é 

tr
ai

té
 p

ar
 u

n 
ve

rm
ifu

ge
 ?

 
!  

O
ui

  
   

N
om

 d
u 

ve
rm

ifu
ge

 : 
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
.…

…
…

…
…

…
.. 

! 
N

on
 

 Le
 r

es
te

 d
e 

la
 fa

m
ill

e 
a-

t-
il 

lu
i a

us
si 

ét
é 

ve
rm

ifu
gé

 ?
 

! 
O

ui
 : ! 

Fr
èr

e(
s)

 e
t s

œ
ur

(s
) 

! 
Pa

re
nt

s 
 

 
! 

N
on

 
 V

er
m

ifu
ge

z-
vo

us
 v

os
 e

nf
an

ts
 e

n 
pr

év
en

tio
n 

? 
! 

O
ui

  
   

   
   

   
   

   
   
! 

N
on

 
 Q

ue
 fa

ite
s-

vo
us

 p
ou

r 
ér

ad
iq

ue
r 

ce
 p

ar
as

ite
 ?

 
! 

U
ni

qu
em

en
t l

e 
ve

rm
ifu

ge
 

! 
C

ha
ng

em
en

t d
u 

lin
ge

 d
e 

to
ile

tte
 e

t d
es

 d
ra

ps
 

! 
La

va
ge

 d
es

 m
ai

ns
 p

lu
si

eu
rs

 fo
is

 p
ar

 jo
ur

 
! 

C
ou

pa
ge

 d
es

 o
ng

le
s à

 ra
s 

!  
A

ut
re

 : 
…

…
…

…
…

.…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

…
…

.. 

GEFFROY 
(CC BY-NC-ND 2.0)



	
   143	
  

ANNEXE 2 :  
TABLE DE DISTRIBUTION  
DE χ2(LOI DE K. PEARSON) 
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GEFFROY Claire 
L’oxyurose : Des animaux de compagnie à l’homme ? 
Enquête auprès de 103 familles de la région Rhône-Alpes. 
 
Th. D. Pharm., Lyon 1, 2014, 145 p. 
 
 
RESUME 
 

L’oxyure, ou Enterobius vermicularis, est un parasite du tube digestif se présentant 
sous la forme d’un petit filament blanc d’une longueur de quatre à neuf millimètres. Ce ver 
est probablement le plus commun des nématodes parasites de l’être humain. Sa prévalence, 
qui atteint les 50 % dans les pays tempérés, est d’autant plus importante chez les enfants 
allant à l’école. 

La contamination se fait par l’intermédiaire des doigts contaminés, de la literie ou 
des jouets. Il s’agit donc d’une parasitose très contagieuse mais peu grave, et dont le 
diagnostic est aisé grâce à la symptomatologie caractéristique : démangeaisons péri-anales, 
cauchemars, excitation ou encore sommeil perturbé. On pourra également retrouver les 
vers à l’œil nu, au niveau de la marge anale ou dans la literie. 

Le traitement doit être appliqué à l’ensemble de la famille ; il consiste à administrer 
un vermifuge, couper les ongles, nettoyer fréquemment les mains, le sol des pièces les plus 
fréquentées et désinfecter les draps, couvertures, vêtements de nuit et linge de toilette. 

A travers une enquête réalisée chez 103 familles de la région Rhône-Alpes, il a été 
possible de comparer les données épidémiologiques actuelles à celles recueillies sur la 
population sondée.  Dans un premier temps, l’objectif de l’étude était de faire le point sur 
les caractéristiques de l’entérobiase : contamination, symptômes, diagnostic, traitement… 
Et, dans un second temps, sur les éventuels facteurs de risque d’infestation par le parasite : 
habiter dans une maison avec jardin, être une famille nombreuse, avoir des animaux de 
compagnie… 
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