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Résumé 

Nous avons recherché, par l’étude de la, sewibilit6 à la tuberculine, l’existence d’une imm unodépression 
globale, chez l’homme atteint de schistosorniase mansonienne et ju.gé de son évolution a.près trdtemerzt curatif. 

Tous les habitnnts d’un. villa.ge 7rr~so-eiLdémn.iql~e ont été soumis ci, 4 eaa,mens de selles, ceci n,fin de clifl&encier 
les sujets. pura.sités des surjets sains. Ils ont fous étk traités par b’oxnminiquine et suivis, sur le plan de b’hypersen- 

sibilitè retardée, par irrtra-derme-r~flctiorL à la tuberculine : avant traitement, puis 1 mois, 3 mois et 18 mois c(.pr& 
traiten2enf. 1Y01r.v cw01zs GOmpWé, par la méthode des séries upp nriées, 

1’intnrderïtlorciactioIz à la. tuberculine (IDRT) t 
les diamètres moyens d’indrtra.tiorL de 

au Leurs des différentes périodes, asuut et après traitement. 

N»us condatons, apr?s trnitement spécifique de la parasitose : 

art mentcrtion y ,g* du diamètre moyen. des IDRT ch.e.z les sujets pnrxsités, tra~duisrrizt l’ezistetzce n’une inLmwro- 

,epressLon avant tra.itement et la restitution., à partir du 3e mois après traitement, d’un état d’h,ypersensibilité 
reta.r&e e~xistcwt aiLtèrierrrcment ; 
(2) I’a.bse?lce ~‘nugrrren.tatioïa de ce dia.m&re nro!/en chez les sujets traités non parasités, ne prcisenta.nt donc pa.s 
d’iliirrrrrnodé~~ressiori avant tra&ement. 

Ces deus groupes vivent dans les m&n.es conditions et ne diffèrent que par la présence ou non de Schistosoma 
mansoni. @a peut donç ccdmettre qu.e la. para,sitose est responsable de I’im?nzln.odépre.ssiorl, constatée et qu.e cette 
dernière dispa.rnît a,près traitement cura.tif. Le statut itrbmrcnologiqrce, aiwi restauré, demeure stable tant que le 
sujet ne se réilzfecte pas. 

Mots-clés : Schistosomiase - Immunodé.pression - Test t,uberculinique - Expérimentation - Traitement. 

Summary 

IMMUNODEPRESSION IN HUMAN SCHLSTOSOMIASTS. 1. INTERACTION BETTVEEN SCHISTOSOlMIASIS AND TUBER- 
CULIN SKIN TEST 

This studq shows that infection tvith schistosom.iasis mansoni depresses th.e cellular imm.we system in mari,, 
as inclicated by the tubercu1i.i~ skin test renction before nnd after treatm.ent. 

Four stools wre ezamirred for the inhabitants of a meso-endemic village : 140 iïLfeGted ad 84 health~ idivi- 
du& Rwre identified. Al1 the villagers were treatecl rvi~h a curasive close of oznmniquine. Tuberculin skin 
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testir1.g LWS dorw before trea,tnrent a~& 1,3 md 18 months after frecrtment. Paired datts analysis wcw zcsed to cona- 
parc’ the d~mnrters of irrdwatioi~ prodrrced by tuhercubin shin testing before and after t,rentment. 

,ifter speri fia an ti-schistosome thernpy, rve fomd a sign.ificnnt increa,se in the i~z~duration diameter a,mang 
pre,liolcsIy partrsitized suDjerf.s. This demonstmtes a schistosorne-as.sooia,ted imm rs?wdepressiorz of the ce&Jar 
iirt»l tbl1.e s!Jstenr, tvh.ich wxs rerlersed following ebiminution of tke pa,rasile. 

Tllere was no irlcrease in the dintneter o[ ilzdrsrntion amoq n.on-pa,rctsitized suZ)jects. 
L- 

Key words : Schistosomiasis - IrnmunodepressiorJ. 
‘T’reatme11t. 

- Tuberculin skin test, - Experimentation - 

Dr noml~reux travaux, chez l’animal, ont 
rnontr.4 qu’il existait, dans les schistosomiaees 
expbrinwnt.ales. une irnmurlodépression non sp&G- 
firple vis & vis de nombreux antigènes. (Keller 
et (lb., 1971) (Capron Al: al., 19’72). Cette immunodé- 
pression globale porte à la fois sur la réponse à 
niédiation crll~&.ire (Araujo et ab., 4977) et celle 
à mbdiation hu~oralc (Brito et ctl., 1976). 

Noi~s BVOIIS voulu rechercher l’existence d’une 
j,,,,,,l~.,-,,ltllressic)n chez l’homme atteint de schisto- 
somiase rnansonienne par l’étude de la sensibilité 
k la tuherculin~ et, juger de son évolution aprés 
traiten~erit curatif. 

PR.(.)TCKOLE EXPÉRIMENTAL 

L’llypersensil)ilitC! retard& (HSR) à la, tubcr- 
culine a Até. testée au cours de l’évolut,ion de la 
scbistc~snrninsc chez l’homme, en milieu endemiquc. 
Nous avons choisi un village O~I la bilharziose 
mansonirnne sevit à l’ittat méso-endémique. TOUS 
les hnbit.ants du village ont été soumis à 4 examens 
de sel&, hrl~don~ndaires, ceci afin de diff&rcncier 
les sujets parasit.és des sujets probablement sains. 
Nous avons considéré comme sujet parasité, tout 
individu exorét.nnt des œufs à au moins un des 
4 examens et. comme sujet. parasitologiquement 
négatif, t.out, individu n’ayant excrét.6 aucun ceuf 
lors des 4 examens. 

T~US les sujet.s ont, été trait,& par l’oxamniquine 
(Vansil R) R la dose curative de 15 mg/kg chez 
l’adulte et. 20 mg/kg chez l’enfant de moins de 
30 kg. 

Tous les sujets examinés ont été suivis sur le 
plan dr 1’HSR à la tuberculine : avant t.raitement., 
un mois, 3 mois et 18 mois après traitement. Des 
intradermo-r@actions avec 10 unités internatio- 
nales de tuberculine (IDRT) ont été pratiquées 
?A IA face antérieure de I’avant-bras, avec lecture 

du diamétre d’indurat.ion à la 72” heure. La présence 
de cicatrices de BCG était notée. 

Parallèlement, nous avons interrompu la trans- 
mission de la schistosomiase au sein dc la population 
en traitant tous les sujets, parasités ou non, par 
3 cures bimestrielles de Vansil R au moment de la 
période de transmission minimale (Boudin et al., 
IM). Cet essai a été couronné de succès J.~uisyue, 
dès la deuxième cure? la prtvalence passait de 
63,1 lh à 0 O/Q et SP maintenait. à ce niveau jusc[u’au 
18e mois aprts trnitement~. II n’y a donc pas eu 

de réinfection des sujet.s antérieurement traités. 
Nous avons séparé, les sujets parasités (Sch +) 

et non parasit.és (Sch -j en 2 groupes : celui 
présentant des cicatrices de BCG (BCG +), donc 
préalablement sensibilité à la tuberculine : et, celui 
des sujets sans cicatrice (BCG -j (tabl. 1). . 

Nous constatons apr&s trait.ement : 

(1) Une augmentation du diamètre Iuqyen des 
IDRT chez les sltjets parasités : 
- à M3 et. à Ml8 pour les sujets BCG + 
- à MIS pour les sujets BCG - 

(2) Une absencr d’augmentation de ce diamètre 
chez les sujets traités non parasi&. 

Afin de calclllcr le degré de signification des 
différences observées dans les diamètres moyens 
des IDRT, nous avons cornpari: les diSérentrs 
périodes 2 à 2 selon la méthode des séries apparié.es. 
Les &sult.at.s sont. résumés dans le tabl. II. 

Le calcul stat.ist.ique confirme : 

- qu’il n’y a J.)as de différence significative entre 
les diamètres moyens des IDRT aux 4 périodes 
chez les sujets non parasités, aussi bien BCG + 
que BCG - ; 
- que se manifeste une augmentation significative 
des diamètres moyens des IDRT aux périodes 
3 et 18, par rapport, aux périodes 0 et 4 chez les 
sujets parasités BCG + ; 
- que l’augmentation du diamètre moyen des 
IDRT est plus tardive chez les parasités BCG -. 
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L’IiMhlUNODÉPRESSION DANS LES SCHISTOSC~RIIBSES HUMAINES. 1 

Diamètre moyen des IDRT en fonction du statut parasitologique et immunologique des sujet.s 

Statut 
parasitologique et 
immunologique 

~- 
Mois après 

! 

braitament MO Ml $13 Ml8 

-- - -_ - -- 

Sch + / BCG + D 7,46 7,78 9,97 9,s4 
n 

Sch + / BCG - D 
Il 

Sch - / BCG + D 
n 

Sch - / BCG - D 
n 

D = diamètre moyen des IDRT ; n = nombre de sujets 

Analyse st.atistique, par la méthode des skies appariks, des variations du diamètre moyen des IDRT 
aux différentes périodes chez les 4 groupes de sujets 

I -1-I /----l-----l~ 
m 0,09 2,54 1,95 1,92 2,09 

88 59 63 33 
Sch + /BCG + 5; 36,:: 23,99 53,Ol 53,so 35,27 

t 0,12 (DNS) 4,88 (DS) 2,07 (DS) 2,10 (DS) 2,03 (DS) 

1,25 

Sch + /BCG - s2 24,92 37,:: 

0,96 (DNS; 
- - 

m 1,33 0,28 1,50 1,20 

Sch - /BCG + s; 25,$ 
32 24 

26,91 26,60 25,:; 
e 0,30 
t 1,30 (DS) 

(DNS) 
1,43 (DNS) 1,13 (DNS] 

I I-1 ! II---- 

n, 2,63 0,25 3,18 3,25 

s” 30,‘:: 
12 11 ‘12 

Sch - /BCG - 30,93 71,36 55,84 

t $57 (DNS) 0,15 (DNS) 1,25 (DNS) 1,51 (DNS) 

Ml-M 18 

~- 
8,58 

12 
G,72 

4,4 (DS) 
~- 
0,93 

16 
à0,46 

0,82 (DNS 
-- 
0,25 

113 
4,50 

0,33 (DNS; 

Conclusion ~-- 
MJ-Ml8 

0,3Li 
40 

37,15 
O,% (DNS) 

MO ; ïw ( ~3 ; ~118 

Statut 
parasit.ologique 

ot 
immunologiquc 

Couples de pkiodes 

MO-Ml 1 MO-RI3 1 hIO-Ml8 ( Ml-M3 

5,. / 3" 
16 

17,05 MO ; Ml ; M3 (Ml8 

3,14 (US) 

1,57 (UNS) 
- 
2,20 

9 
32,45 RIO ; Ml ; $13 ; MlE 

0,92 (DNS) 

m = moyenne des différences ; n = nombre de sujets ; 
DNS = différence non significative ; DS = significative 

s2 = variante; e = (epsilon) écart réduit ; t = écart réduit (u ( 30) ; 
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Le groupe des sujet3 non parasitf!s, vivant 
dans les mknes conditions que le groupe des 
parasités et. ayant repu aussi l’oxamniquine, peut 
servir de groupe témoin. Chez ces sujets, il n’y a 
pas d’augmentation du diamètre moyen des IDKT 
aux difi’érentes pbriodes. L’augmentatinn du dia- 
mi%re moyen des IDKT, aprk kaitement, chez les 
sujets parasitts, montre qu’il existait une immuno- 
d~prwsion port.arlt sur 1’HSR à la tuberculine et 
c.lLie cet.te iilliliurlodéprcssion a disparu apr&s baite- 
ment cmat.if. Cf3tc ii~~tniinodépression portant sur 
l’immurlitb à médiat ion cellulaire semble donc due 
a ’ la pr&wnc~ dc S. //~nrzsoni chez 1’hôt.e. Cet.te 
hypothkw a été vérin% ~IL r4tro par Dessaint et al., 
(1976) qui ont mont.rk 1’existencn d’un facteur 
inlm~lnc,t:lbl)rrsst~~~r srcr6tk par les vers adultes dr 
I . /llf/l/S1~171. 9 

La disparition de cet.te immunoclépressior~ avec 
retard par rapport au t.rait.emcnt, de la parasitose, 
mont.re qu’il s’agit \-raisemhlablernent de la resti- 
tution d’un état d’irnmunité cellulaire antérieur. 
Cet.te restitution semble plus précoce chez les 
suJets ant&rieurement sensil.&sés (ECG +) que 
chez les sujet,s non sensibilisés (BCG -). Cet état. 
-c1’imrnnnitC demeure tant que lc sujet ne se réinfecte 
pas. 

Du fait de l’interruption de la transmission 
dans ce villagr, ~J~US n’avons I)as 17” snivre 1’évolu- 
tion de cette immunodépression chez des sujets 
gu6ris r6infect.k. Il serait, intéressant d’&t.uclier 
la cinbt.ique de l’évolution de crtt.e immunodépres- 
sion ,lhez les sujet,s para&& afin de mieux cerner 

C. BOIJDIN, J.-L. REY, J. DUPOUY-CAMET 

les périodes pendant lesquelles ceux-ci ont un statut 
immimologic~iie normal permettant, par exemple, 
d’améliorer l’efficacité des vaccinations de masse. 

CONCLTSSION 

Nous avons mis en évidence 1’er;istence d’une 
immunodépression port.ant. sur l’HSR B la tUherCU- 

line chez l’homme infecté par S. ~rra/zsorzE. Dans 
notre expérimentation, cette irnmunodépression 
disparait, avec LIII certain retard, après un traite- 
ment curatif de la parasitose ; la restitution du 
statut immunologique ant.érieur est stable tant que 
sujet ne se réinfecte pas. 

Il est possible que cette immunodépression 
des rb,act.ions cellulaires de défense soit globale, 
intéressant de nombreux autres antigènes, comme 
chez l’animal expbriment.alement infect.6 (httallah 
et nb., 1979). 

Des 6tudes ultérieures sont nécessaires pour 
mieux comprendre l’krolution de cet.te immuno- 
dépression chez les sujet,s demeurant en zone 
d’endémie et son retent,issement sur des affections 
intercurrentes tri% rbpandues en zone tropicale. 

REMERCIEMENTS 

Nous tenons à remercier, ici, les lnho~atoires Pfizer, 
qui ont. bien voulu linancer en grande Partie cette étude. 

Marluscrit rwu a~< Service des Éditions dc 1’O.R.S.~T.O.A1. 
le 28 juillet 1.981 

BIBLIOGRAPHIE 

A\~~u.~c~ (F. G.), COELHU (P. M. Z.), PEREIRA (L. H.), 
~‘ELIEGRINO (CT.), 1977. - Schisfosomfl~ mansoni : 
impairment of the cell-mrdint.ed immune rcsponse 
in mice. Clin. Esen. Immrrnol.. 38 : 289-391. 

liTTALL\H (i. i+k), &Y-I (a. ’ H.), &kREL (K. n.,) 
FLEIWHER 
SCHGR(L.), A 

(‘r.), ~VOODY (J.), VANNIER (W. E.), 
ITR~D (A.), SELL (K. W.), 2979. - Charact,e- 

rizat.i«n of t.lre imnnln«depressive st.ate during Schisfo- 
SO~~(I mnnsod infection. J. Immunol., 122 : 1413-1420, 

Bounrr (C.), MOREAU (J. P.), DUPOUY-&NET (J.), 19Sl. - 
Tentat.ive d’interruntion de la transmission de Schisfo- 
sorrro mnrrsor-r.i. dans’une communautk rurale de Haut.e- 
Volta, par chimiothtrapie de masse en 3 cm-es bimes- 
trirlle~ avec l’osamniquinc. in : Z?u.ppp. fin. XXIe. Cor$ 
Techn. O.C.(?.G.E., Bamako (&Ii), L3 Avril 1951. 

HKITO (1. V.), PEEL (M. N.), RIZE (G. H.), l.976. - Imrmmo- 
logical rerponse to tetanus toxoid during schist.«somal 
infection in mice. J. trop. Med. Hyg., 79 : ‘161-163. 

CAPRON (A.), WATTRE (P.), CAPRON (hl.), LEFEBVRE (M.. N.), 
1972. - In~lurnce du parasitisme à Uipfzt&orzarrra uitne 
et à Schistosorrkc mansoni sur la croissance des brwurs. 
C.R. dcad. Sci. (séria D), 275 : 719-722. 

DES~.UKT (J. P.), CAMUS (D.), CAPH~N (A.), 1976. -Suppres- 
sion de l’aotivit.6 lymphocy-l.aire in vitro par des facteurs 
produits par Schisfosoma maltnoni. Ann. Immunol., 

,107 c : 104-‘ll2. 

KELLER (FL), OGILWE (R. M.), SIHPSON (E.), 1971. -Tumor 
growt.h in nemat.ode infect.ed animals. Lnncet. 1 : 
078-680. 

80 Gnh. O.R.S.T.O.M., sér. Enf. méd. et Parasifol., vol. XX, no 1, 1982 : 77-80 


