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Pour comprendre (classification)

Les agents responsables de I’aspergillose

sont des champignons filamenteux du

genreAspergillus décriten 1729 par Micheli.

Sil’on ex clut les especes parfois doublement

citées, 182 especes sont actuellement réper- Spores ou Conidies
toriées. Ces champignons, numériquement

treés nombreux, sont avant tout des sapro- Phialides
phytes cosmopolites du sol. Ils sont ubiqui-
taires avec une dominance plutdt tropicale
pour certains d’entre eux.

La majorité des especes du genre Aspergllus Vésicule

se multiplie exclusivement par voie asexuée.

Les autres especes se reproduisent par voie

sexuée de type Ascomycete (réceptacle per- Conidiophore ou Stipe b | }
mettant la sporulation). Les relations entre
formes asexuées (anamorphes) et formes
sexuées (téléomorphes) sont tres complexes,
ce qui rend difficile leur dassification.
Aspergillus est relié a au moins 9 formes
sexuées distinctes ou 1’on trouve les especes
potentiellement pathogenes.

Ces champignons opportunistes sont des moisissures ubiquitaires qui produisent un trés grand nombre de spores (ou conidies) d’origine
phialidique (issues d’une vésicule portant les cellules de la conidiogénese), qui donnent sa couleur a la colonie. Elles sont synchrones,
disséminées par voie aérienne, et donc facilement inhalées. Ces spores sont fixées a I’extrémité d’un filament spécialisé (conidiophore
ou stipe) dont I’extrémité se termine en vésicule. Les spores et phialides sont portées directement par la vésicule ou séparées par une col-
lerette d’articles mycéliens appelés métules. L’ ensemble constitué par la vésicule, les métules, les phialides et les spores, forment la téte
aspergillaire (Fig. 1), structure qui caractérise le genre.

Métules

Figure 1 - Schéma simplifié de la téte aspergillaire.

Ces champignons sont tres tolérants vis-a-vis de diff é rents facteurs physiques et chimiques tels que la températ u re (thermophiles), le pH,
la disponibilité en eau (xérotolérats). IIs disposent d’un équipement enzymatique leur permettant de se développer et de coloniser presque
tous les environnements, en particulier les sols arides en région tropicale. Leur habitat est varié¢ : débris organiques, végétaux en décom-
position, maisons (poussiéres, climatiseurs, bouche d’aération, terre des plantes en pots), foins moisis, fientes d’oiseaux. Les niches hos-
pitalieres sont nombreuses et les spores facilement remis en suspension lors de travaux.

Les especes les plus fréquentes sont A. fumigatus rencontré sous toutes les latitudes et A. flavus plus souvent dans les régions tropicales
(cultures céréalieres, plantations d’ara chides). D’ autres especes, comme A. niger; A. nidulans sont isolées, mais plus rarement, et sont cos-
mopolites. A. ferreus est retrouvé dans les régions chaudes tropicales (greniers a grains, exploitations de coton). L’atteinte aspergillaire
peut se décliner selon trois aspects : une atteinte invasive (ces infections surviennent le plus souvent chez des immunodéprimés, suite a
des chimiothérapies et en milieu hospitalier), la colonisation d’une cavité préformée, et un mécanisme d’hypersensibilité.

Les fortes prévalences d’infection par le VIH dans certaines régions d’ Afrique, les atteintes tuberculeuses favorisants les aspergillomes,
imposent d’envisager cette étiologie sous les tropiques. Cette recherche doit aussi faire partie du diagnostic différentiel face a une hyper-
éosinophilie dans le cadre de la maladie allergique. Cependant, les difficultés diagnostiques induisent une sous-estimation des infections
invasives dont la mortalité, en particulier sous les tropiques, se situe entre 50 et 100%.
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L aspergillose pulmonaire invasive est la manife station clinique la plus fréquente et se rencontre surtout chez le malade neutropénique (apres
chimiothémpie notamment ; cette complication étant désormais de durée plus courte grice aux facteurs de croissance hématopoiétique, limi-
tant ainsi le risque d’infection fo n gique sévere) ou apres gre ffe de moelle dans le cadre d’une hémopathie maligne ainsi que lors des autre s
causes dimmuno-dépression (sida, corti-
cothérapie ou inmunosuppresseurs au

Ci D long cours notamment apres transplantation
d’organes).

La persistance d’une fievre chez un patient

aplasique malgré une antibiothérapie large,

I’ap p arition d’une toux, de douleurs thora-

ciques (volontiers de type pleural) ou d’hé-

A moptysies, la découverte d’un infiltra pul-

monaire radiogmphique, doivent faire

évoquer sans délai une aspergillose. La

tomodensitométrie thoracique réalisée pré-

cocement pourra objectiver un signe du

halo (flou péri-lésionnel en verre dépoli a

Fioure 2 - Siene d . Fi 3.4 ” i radi la périphérie d’une 1ésion nodulaire). Le
gure < - digne du croissant gazeux sur une tomo - gure 5 - Aspergiliose comp lquant une maladie Signe du croissant ga ZEUX (Fl g 2) COTTe 5

graphie pulmonaire (Coll Dr Bonnet). de Wegener; le rique d’hémoptysie majeure s’ex - R . [ N
plique par la proximité des gros vaisseaux (Coll Dr p (zndar}t aune lrn’a.ge de cavi t anon dueala
Morand) détersion de la 1ésion aspergillairepar les

polynucléaires neutrophiles et les macro-
phages, est plus tardif. Le risque d’hémo-
ptysie massive s’explique par la fréquente
proximité des gros vaisseaux pulmonaire s
et par leur érosion lors de 1’afflux des leu-
cocytes apres sortie de 1’épisode neutrop é-
nique (Fig. 3). Le champignon a aussi un
tropisme vasculaire aboutissant a la for-
mation de foyers d’infarcissement, de
nécrose et d’abces ainsi qu’a la diffusion
par voie hématogene.
On décrit aussi une forme bronchique inva-
- sive sur ce méme terrain, ave ¢, soit une obs-

Flgure 4 - Aspergillomes (Coll Dr Belliol). Figure 5 - Signe du grelot d’une aspergillose ( Coll t‘Iuctlon .p seudo-tumora e, soit des ulcéra-
Dr Bonnet). tions, soit encore la présence d’un manchon

fon gique tapissant la bronche, blanchatrea
la fibroscopie.
L’ aspergllome intra-cavitairese développe de fagon plus progressive au sein d’une caverne pré-existante et I’'image en grelot des sommets
pulmonaires en est typique (Fig.4, Fig.5); les maladies que complique cette mycose, sont avant tout la tuberculose et la sarcoidose. L'évolution
vers une infection invasive au décours d’une baisse de I’immunité spontanée ou iat rogéne est toujours possible.
L’ aspergillose sinusienne aigué se rencontrechez les sujetsimmun od é p rimés alors que la fo rme ch ronique peut s’ observer chez 1I’immu-
nocompétent et comporte volontiersune évolution granulomateuse.La tomodensitométrie, la rhinoscopie avec biopsie permettent le dia-
gnosticL’extension au larynx et aux tissus mous envirmnants est possibl e.
Des fo rmes pimitivement cutanées a type d’ulcérations, de pustules ou d’abces sont décrites exceptionnellement chez les malades immu-
nodéprimd.
L atteinte cérébrale par contiguité avec les sinus ou par voie hématogene, a un pronostic redoutable et 1’image rie tomodensitométrique ou
par résonance magnétique des abces est peu spécifique. Des spondylodiscites, des localisations osseuses (cOtes, vertebres), cardiaques (endo-
caddites, péricardites), des atteintes rénales, intestinales, hé p atiques ou spléniques ont été décrites dans les fo rmes disséminées.
Les manifestations broncho-pulmonaires ou rhino-sinusiennes résultant de mécanismes mmmuno-allergiques, se traduisent surtout par un
asthme ou/et une rhino-sinusite récure nte, une élévation des IgE ou/et une éosinophilie, 1’ expectortion de moules bronchiques ainsi que
la présence d’infiltras pulmonaires labiles a la radiographie pulmonaire et de bro n chectasies au scanner thoracique; leur prise en charge
est bien diff € rente et ne sera pas abordée.

Diagnostic au laboratoire

L’ensemble des données cliniques, mycologiques et radiologiques est essentiel pour porter le diagnostic carAspergillus étant ubiquitaire, sa
mise en évidence dans des prélevements méme profonds, n’implique pas forcément sa responsahlité. Des conditions strictes d’asepsie sont
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recommandées au laboratoire, en particulier en cas d’installation «mstique», pour ne pas contaminer un prélévement par des spores environ-
nementaux. La présence de filaments est, elle, plus évocatrice d’envahissement tissulaire. Le terrain du patient (immunodépression) est a pre n-
dre en considération. Enfin, un prélévement négatif n’exclut en aucun cas une aspergillose et il est important de les répéter (ce qui diminue
aussi le risque d’erreur d’interprétation lié aux contaminations).

Matériel

Microscope optique avec objectif X40 sans immersion, microscope a contraste de phase (mise en évidence de fragments de filaments),
lames de ve rre et lamelles. Petite cure tte, pipette Pasteur et poire d’aspiration en cas de suppuration, tube sec stérile (citraté en cas de forte
réaction inflammatoire) pour recueil des aspirations, pot stérile a large ouverture (expectorations), pot stérile pour recueil des biopsies ou
des lavages broncho alvéolaires (LBA) ou brossages bronchiques protégés (mettre la brosse dans 500 ml d’eau distillée), récipient stérile
afermeturehermétique pour envoi des souches. Rouleau de scotch classique non-invisible, écouvillon coton stérile, alcool a 70%. Gélose
type agar — glucose — peptone ( Sabouraud ) sans cycloheximide, complétée par des milieux avec chloramphénicol (50 mg/1) et au besoin
des milieux gélosés au malt ou CYA permettant une meilleure maturation. Flacons d’hémocultures Sabouraud aérobie liquide (d’autres
systémes sont compatibles : centrifugation-lyse...). Formol 10% pour examens anatomo pathologiques. Un tube de sérum en cas
d’analyse sérologique. Colorants de Gram, colorants histologiques (HES, Gomori Grocott, PAS), solution pour coloration au calcofluor
(mais nécessitant un microscope a fluorescence avec filtre spécial). Solution de bleu de lactophénol, solution de KOH (20%) en cas de
prélevement épais. Incubateur 22 a 37°C en atmosphere humide. Centrifugeuse de paillasse (12000G).

Prélévement

La contamination étant essentiellement aérienne, le poumon et les sinus sont les organes-cibles majeurs de 1’aspergillose invasive. Par
envahissement des tissus et des vaisseaux, les 1ésions évoluent vers la nécrose. Plus rarement la contamination est directe sur des 1ésions
préexistantes (briilures, plaie opératoire, kératite). On recherche donc Aspergillus :

- dans les expectorations ;

- dans les prélevements pulmonaires profonds et les LBA ;

- exceptionnellement dans le sang par hémoculture (elles seront le plus souvent négatives);

- dans des biopsies tissulaires diverses (métastases cutanées, cérébrales, rénales, osseuses);

- par écouvillonnage de divers sites (nez, conduit auditif).

Le prélevement doit étre adressé tout de suite au laboratoire En cas d’empéchement, il peut étre conservé 24 h a +4°C. Il convient de pré-
ciser le diagnostic suspecté sur le bon de demande, les éléments cliniques, et si le prélevement doit fairel’objet d’une analyse histologique
et mycologique (dans ce dernier cas ne jamais utiliser de fixateurs).

Examen direct

11 se fait par examen microscopique d’une lame de ve rre a partir du culot de centri fu gation d’un LBA, d’une apposition de biopsie ou d’un
étalement que I’on peut éventuellement colorer au Gram. En pratique, le diagnostic de présomption repose sur la mise en évidence a
I’examen direct de filaments mycéliens hyalins. Les hyphes sont treés ramifiés (aspect en brosse), a angles aigus et leur largeur estde 2,52 5 .
Exceptionnellement peut étre mise en évidence la structure morphologique caractéristique des Aspergillus (téte) dans les produits pathologiques.
L’examen direct, (au mieux avec un fluorochrome tel que le calcofluor), est toujours nécessaire pour donner une réponse immédiate au
clinicien. Autre avantage, si la culture est positive secondairement, le risque qu’il s’agisse d’une contamination devient minime. Cependant,
cette demi e reest incontourn able car la présence de filaments dans un prélévement ou une biopsie ne signe pas automatiquement la nature
aspergillaire de ceux-ci.

Ensemencement

Le matériel prélevé est ensemencé sur tube Sabouraud additionné d’antibiotiques ou sur milieu plus spécifique. Deux milieux de culture
de référence sont actuellement recommandés pour 1’identification des Aspergillus : le MEA (Malt Extract Agar) et le CYA (Czapek Yeast
Agar) (milieux au malt). Dans tous les cas, on véri fie 1’absence d’inhibiteurs. L’ écouvillon y est déchargé en une strie centrale et les biop-
sies (coupées), culots ou suppurations, simplement déposés sur la gélose. Bien que les Aspergillus soient peu exigeants et croissent rapi-
dement, I’ensemencement doit &tre rapide pour 1’écouvillon (risque de dessication). Il est impératif d’avoir une série de milieux d’ense-
mencements chez un méme foumisseur pour éviter de trop grandes variations morp hologiques suivant sa composition. On placera les tubes
al’étuve a 25°C — 37°C pendant au moins 1 semaine. L’absence de croissance apres 15 jours permet d’éliminer la présence d’ Aspergillus
dans le prélevement. Les hémocultures seront également conservées 15 jours.

Culture

La culture est une étape indispensable pour 1’identification du genre et de I’espece. La majorité des Aspergillus pousse trés bien sur milieu de
Sabouraud. La culture est obtenue en 48h et la production de tétes aspergillaires entre 3 et 5 jours suivant les milieux utilisés. L’ incubation se
fait a25°C et 37°C pendant 5 a 7 jours. La croissance des Aspergillus est en général rapide a 25°C. L’ aptitude a se développer a 37°C est un car-
actere important en pathologe.

Les colonies d’ Aspergillus sont colorées, caractere primordial pour 1’identification. Leur texture poudreuse a granuleuse dépend de 1’organisa-
tion des tétes et de la production abondante des conidies qui donnent la couleur a 1a colonie. La présence de cléistotheces, petites boules colorées
visibles a1’ ceil nu, témoigne de la reproduction de type sexué.

Les clés d’identification sont basées en premier lieu sur la couleur macroscopique des colonies (verte, biune, ocre-jaune, blanche ou noire), puis
au microscope sur la morphologie des tétes, unisériées (phialides portées directement sur le renflement), bisériées (phialides avec couche de métules)
ou mixtes. Ensuite viennent des caracteres plus fins tels que la forme et 1a taille des vésicules, la disposition des phialides a leur surface, la taille
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Figure 6 - A. flavus aspect microscopique (Coll Dr Maslin). Figure 7 - A. flavus culture-endroit Figure 8 - A. flavus culture-envers
(Coll Dr Maslin). (Coll Dr Maslin).
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Figure 9 - A. fumigatus aspect microscopique (Coll ~ Figure 10 - A. nidulans aspect microscopique (Coll ~ Figure 11 - A.nidulans cleistothece (Coll Dr
Dr Maslin). Dr Maslin). Maslin).

et 'omementation des stipes et des conidies. L’ optimum thermique et la production de pigments et d’exsudats viennent compléter les clés.

L’ aspect microscopique peut étre précisé en effilochant la culture a 1’aide d’un écouvillon en coton ou en appuyant un morceau de scotch tenu

avec la pince et placé ensuite dans une goutte de bleu de lactophénol entre lame et lamelle. L’ observation se fait au X40 en faisant varier la réfrin-
gence grice au condenseur du microscope.

Identification des especes importantes en mycologe médicale :

A. flawus (Fig. 6-8)

Colonies vert-jaune, reve rsincolore a blanc rosé parfois foncé. Tétes
conidiennes radiées de 300 a 400 . La téte présente des rayons sur
tout le tour de la vésicule qui est sphérique. Phialides seules ou portées
par des métules. Conidies hyalines, rondes a piri formes, échinulées
de3,5a4,5u.

A. fumigatus (Fig. 9)

Croissance tres rapide & 37°C, possible a 50°C. Colonies blanches a
vertes, puis d’un vert foncé a gris noiratre. Revers incolore puis beige
a rouge. Vésicule en massue. Phialides directement portées par la
vésicule (unisériées), présentes sur les 2/3 du sommet. Conidies ron-
des vertes et échinulées de 2,5 a 3 p de diametre. Elles sont en
chainettes et paralleles a 1’axe du conidiophore.

A. nidulans (Fig. 10-12)

Colonies vettes, jaunatres pour les souches formant des cdeis-
totheces. Revers rougeatre. Tétes conidiennes en colonne, vésicule
sphérique, phialides portées par des métules et situées sur la par-
Figure 12a - A. nidulans culture- Figure 12b - A. nidulans culture-endroit  tie supérieure de la vésicule. Conidies rondes, vertes, échinulées
endroit (Coll Dr Maslin). (autre aspect) (Coll Dr Maslin). de 3 a3,5m.
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A. niger (Fig. 13, 14)

Colonies poudreuses noires.
Revers incolore ou jaunatre.
Tétes conidiennes radiées et
bisériées de couleur noire.
Stipes (pieds) épais, lisses
et incolores. Vésicules
sphériques, phialides portées
par des métules sur tout le
pourtour. Conidies noires et
rondes, échinulées, de 4 a 5 .
A. terreus (Fig. 15-17).

Colonies duveteuses parfois
crevassées, beiges a brun foncé,
revers jaune a brun. Vésicule
sphéiique, globuleuse avec des
phialides bisériées sur la partie
supéreure. Les conidies sont
petites (1,5u) et d’aspect ellip-

tique. Figure 13 - A.niger aspect microscopique (Coll Dr Maslin). Figure 14 - A.niger culture-endroit
(Coll Dr Maslin).

Figure 15 - A. terreus aspect microscopique (Coll Dr Maslin). Figure 16 - A. terreus culture-endroit  Figure 17 - A. terreus culture-envers
(Coll Dr Maslin). (Coll Dr Maslin).

Le diagnostic de I'aspergillose pulmonaire répond & un faisceau d’arguments retenus par Morin et Germaud.

Présence de filaments mycéliens septés aux examens microscopiques des prélévements pulmonaires (fibroscopie) et cul

tures positives sur chaque milieu ensemencé dans un délai < 4 jours (excepté si le malade est déja traité par

amphoteéricine B).

L’interprétation des hémocultures qui sont le plus souvent négatives est trés délicate et fait également appel a des critéres.

Les critéres de positivité de Denning :

- certaine : présence d’Aspergillus dans ’hémoculture avec présence de filaments a I’histologie ou d’une culture positive
sur préléevement profond;

- probable : présence d’Aspergillus dans I'hémoculture avec signes cliniques évocateurs de fongémie aspergillaire sans autre
agent pathogéne isolé;

- contamination : présence d’Aspergillus dans I'hémoculture sans terrain prédisposant ou sans clinique évocatrice, sans autre
préléevement positif et/ou présence d’Aspergillus dans le laboratoire.
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Figure 18 - Diagnostic histologique de ’aspergil - Figure 19 - Diagnostic histologique de I’aspergil- Figure 20 - Aspect histologique d’aspergillome
lose-présence de filament (Coll Dr A r b o rio). lose-présence de filaments (Coll Dr A r b o rio). (Coll Dr Arborio).
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Diagnostic histologique

Le diagnostic d’aspergillose est rarement le fait du seul examen anatomo pathologique, reposant le plus souvent sur la clinique et la cul-
ture. Cependant, 1’aspect histologique est suffisamment caractéristique pour permettre le diagnostic de genre.

Le prélevement adressé au laboratoire d’anatomie pathologique est fixé dans du formol tamponné & 10%. Puis apres un temps de fixa-
tion adapté, généralement 24 heures, les colorations tri ch romiques usuelles (hématéine éosine safran ou H.E.S) suffisent a assurer le diag-
nostic. On peut s’aider de colorations habituelles en pathologie infectieuse (Gomori Grocott ou encore le P.A.S.) qui colorent les parois
du champignon.

Histologquement, le diagnostic est évocatur lorsqu’on met en évidence la présence de filaments hyalins cloisonnés, ramifiés, de diametre
constant, avec des tétes aspergillaires (caractéristiques). Les filaments mycéliens apparaissent septés, rayonnant, formant des angles de
45°. 11 existe volontiers une nécrose associée entourée de polynucléaires et lymphocytes (Fig. 18, Fig. 19).

L aspergillome correspond a un amas presque exclusif de germes enchevétrés et vésiculeux (Fi g. 20), ou se mélent parfois quelques cel-
lules géantes. Il est volontiers de localisation nasale. Dans les cas douteux, sont disponibles actuellement des anticorps spécifiques
d’espece utilisables en immuno-histochimie (immunofluoresence plut6t qu’en immunoperoxydase). Des techniques d’hybridation fluo-

rescence in situ (FISH) ont déja été appliquées a I’identification d’Aspergillus dans les tissus.

Aspects immunologiques

Pour améliorer le diagnostic dans 1’aspergillose invasive, la recherche de galactomannane, antigeéne sécrété en grande quantité par Aspergillus
(et Penicillium), au niveau du sérum par une technique ELISA-sandwich a été récemment proposée et commercialisée. Ce test a une sen-
sibilité de 70 a 100% suivant les équipes, mais avec un taux de faux positifs de 5 a 15% particulierement élevé dans les urines. Une
positivité est donc a confirmer sur un deuxieme prélévement. A contrario, en aucun cas un résultat négatif ne permet d’éliminer le diagnos-
tic d’aspergillose invasive. Les résultats étant quantitatifs en re 1 ation avec la charge fongique, il est possible de suivre 1’évolution sous traite-
ment avec des prélevements bi-hebdomadaires. La positivité de I’antigénémie anticipe souvent I’isolement du champignon.

Les tests sérologiques (Aspergillose invasive) sont a interpréter avec une grande prudence, pour plusieurs raisons : la plupart des malades
présentant une aspergillose invasive sont immunodéprimés, beaucoup de sujets indemnes présentent des anticorps anti-aspergillaires
(inhalation fréquente de spores) et un test de haute sensibilité (ELISA) les détecte. Il existe des réactions croisées entre les différentes especes
d’ Aspergillus, enfin, la sérologie peut rester positive 6 mois apres ’infection. En pratique sont utilisées des techniques d’ immunodiffu-
sion (recherche de lignes de précipitation), ou ELISA. Lors de I’exploration des manifestations allergiques sont demandées la recherche
d’IgE spécifiques anti-aspergillaires.

Envoi aux laboratoires spécialisés

L’identification précise fait souvent appel aux laboratoires spécialisés : Centre National de Référence des Mycoses et des
Antifongiques/Institut Pasteur, Unité des Aspergillus (JP Latgé), 25-28 rue du Dr Roux — 75724 Paris Cedex 15, Tel : 01 45 68 83 55.

Recherche fondamentale

Les techniques de biologie moléculaire sont actuellement en cours de développement dans les laboratoires de référence et semblent intére s-
santes chez les immunodéprimés. Elles permettent une identification précise du genre ou de 1’espece a partir d’ ADN extrait de tissus puis
amplifié. On distingue les méthodes d’hy bri d ation par des sondes spécifiques, les méthodes de PCR nichée (nested PCR) ou de séquencage
direct qui sont sans aucun doute des méthodes d’avenir dans la domaine de la mycologie. Le typage moléculaire peut étre un complément
de choix dans I’identification, rapide, fiable, et objectif car indépendant de 1’expérience de 1’observateur.

Traitement

Le taux de mortalité classiquement élevé (> 50%) de 1’aspergillose invasive résulte tant du fréquent retard de diagnostic que de I’effica-
cité vari able des antifo n giques in vivo. L’ amphotéricine B (Fungi zone®) reste le traitement de référence ; la posologie est de 1 a 1,5 mg/kg/j
en perfusion de 4 a 6 heures pour une dose totale de 1,5 a4 g sur une période d’au moins deux semaines. Les formes liposomales (Ambisome®,
Abelcet®) sont moins néphrotoxiques et utilisées a raison de 3 a 5 mg/kg/j. L’ alternative est constituée par I’itraconazole (Sporanox®) a
une dose de 400 a 600 mg/j et désormais le voriconazole (Vfend® : 6 mg/kg/12h le premier jour puis 4 mg/kg/12h/quelques jours puis
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relais per os) et/ou la caspofungine (70 mg le premier jour puis 50 mg/j en perfusion intra-veineuse les jours suivants). Les localisations
aspergillairs cérébrales, cardiaques ou rhinosinusiennes bénéficient généralement d’une approche médico-chimrgicale, ainsi que les atteintes
pulmonaires a haut risque vasculaire hémorragique. Les méthodes prophylactiques demeurent fondamentales pour les malades souffrant
d’hémopathies malignes et devant bénéficier d’une greffe de moelle osseuse ; elles comportent surtout des mesures de filtraion d’air avec
ou sans flux laminaire. L’ utilisaion de thérapeutiques antifon giques a visée préventive n’est pas encore standardisée pour 1’aspergillose ll
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M E d E c I n e t ru I c a le La cinquieme édition de cet ouvrage de nos collegues anglais
p est la bienvenue. L'intérét de cette publication réside dans
I’iconographie qui a été colligée dans le monde entier et qui

Et p a ra 5 it u ln g i E iiliulsatr;a?;:i;;:;gciiif.férents aspects de la médecine tropicale et

Les images alternent avec des textes courts et des tableaux
résumant les caractéristiques des parasites.

GEOFFREY PASYOL Ce livre deYrait ayoir pour titr,e : Atlas d’e médgcfne tropicale
et de parasitologie, car il ne s’agit pas d’un traité ; en effet la
clinique et la thérapeutique restent succintes voire inexistantes.
On regrette la qualité médiocre des schémas des cycles
parasitairesainsi que la mauvaise définition des reproductions
d’imagerie médicale (radiographies, échographies, tomoden-
sitométries). Quelques erreurs, telle que la 1égende d’une image
de scanner abdominal évoquant une cirrhose du foie chez un
patient atteint de bilharziose a S. japonicum, sont a retenir.
Globalement il s’agit cependant d’un atlas précieux qui peut
étre tres utile aux étudiants et aux médecins s’intéressant a la
médecine tropicale, complétant les ouvrages de fond classiques
que sont Médecine Tropicale de I’équipe de M. Gentilini et les
cas cliniques de Médecine Tropicale au quotidien colligés par
D. Malvy, F. Peyron et J.E. Touze m
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