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« Lathéorie, c'est qguand on sait tout et que rien ne fonctionne.
Lapratique, c'est guand tout fonctionne et que personne ne sait
pourguoi. Ici, nous avons reuni theorie et pratique : Rien ne
fonctionne... et personne ne sait pourquoi »

Albert Einstein
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Introduction

L’homme vit dans un environnement peuplé d'un grand nombre de micro-organismes qui
sont présents dans|’air, sur lapeau et les muqueuses ainsi qu’ au niveau du tube digestif.

Ce dernier peut étre colonise par divers protozoaires intestinaux par le biais d’aliments et
d’ eau souillés, ou directement par voie féco-orale.

Ces parasites siegent préférentiellement dans I intestin. Cette situation stratégique au sein
de |I"hbte apporte au parasite un substrat nutritionnel régulier et assure la pérennité de son
cycle detransmission (Benzalim, 2010).

Selon |’ organisation mondiale de la santé, les parasitoses intestinales soulevent de sérieux
problémes sur le plan sanitaire et sociale en entrainant une malabsorption, des diarrhées, une
spoliation sanguine, une atération de la capacité de travail et un ralentissement de la
croissance .En outre , le genre Entamoeba comporte cing espéces dont seule Entamoeba
histolytica est pathogéne, elle est tres répandue dans le monde environ 480 millions
d’individus sont infectés dont 40000 a 110000 en meurent chague année. L’ Amibiase occupe
letroisiemerang en termes de mortalité apres le paludisme et la bilharziose.

D’autres protozoaires ne développent leur potentiedl pathogene gu'en cas
d’immunodéficience de |I'hote (Senn et al., 2010) ,comme Cryptospridium spp chez les
immunodéprimeés (Buffaz et al .,2014).

En Algérie ces infestations constituent I’ une des principales causes de morbidité chez les
enfants (absence des regles élémentaires d hygiene), de plus la vie en communauté et
promiscuité favorisent la propagation de ces parasitoses (Djenaoui, 1993).

En ce sens notre travail a pour objectif la recherche des protozoaires intestinaux au niveau
du laboratoire du Centre Hospitalo-universitaire de Tizi-Ouzou dans le but d’'évauer leur
fréguence chez les malades, de déterminer les parasites maeurs dans ces parasitoses
intestinales et les facteurs favorisant leur dével oppement.

La coprologie parasitaire permet la mise en évidence de ces parasites qui vivent dans le
tube digestif de I’Homme.

Ce travail est présenté en quatre chapitres: le premier chapitre traite de la physiologie du
milieu intestinale, le deuxiéme est consacré aux généralités sur les parasitoses intestinales
ains que les données épidémiologiques. Le troisieme chapitre se rapporte a matériel et
méthodes et a toutes les différentes techniques biologiques utilisées au laboratoire de
parasitologie et mycologie sont détaillées. Le quatrieme chapitre est réservé ala présentation
des résultats obtenus avec leur discussion. Une conclusion globale est présentée en mettant
I’ accent sur quel ques perspectives.



Chapitrel: revue bibliographique

1. Notion sur I'anatomie et la physiologie del’intestin

Pour bien interpréter un examen macro ou microscopique des selles, il faut Comprendre les

meécani smes complexes de la digestion qui permettent I'équilibre du milieu intestinal.

Le tube digestif aussi appelé le canal aimentaire, est un tube musculeux continu qui
parcourt une bonne partie de I’ organisme. |l digére la nourriture c'est-a-dire qu’il la dégrade

en fragments plus petits. Les nutriments sont absorbés dans le sang ou la lymphe en leur
faisant traverser sa muqueuse (figure 1).

Techniquement, on considére que la nourriture présente dans ce tube se trouve a |’ extérieur

de I’ organisme par ce que le tube digestif s ouvre sur I’ environnement a ses deux extremités
(Marieb, 2006).

Esophage—

[ Foie

|
Duodénum'-_-‘%

Figure 1 : Morphologie et physiologie intestinale (MARIEB, 2006).

1.1 Intestin gréle: C'est lapartie la plus longue du tube digestif, il est le principal organe de
I’ absorption des nutriments. |l comprend trois segments : e duodénum, le jé§unum et I’iléon
(figure 2).
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Figure 02 : I'intestin gréle (Anonyme 1, 2013).

De I’ extérieur, les segments de I’intestin gréle se ressemblent beaucoup, maisils sont en faite

tres différents par leur anatomie interne.

L’intestin gréle est de forme cylindrique et sa surface est limitée, a I'intérieur de cette
surface on observe des replis appel és valvules conniventes, la muqueuse est disposée en cones
allongés appelés villosités (figure 03). Les villosités sont formeées de cellules qui elles-mémes
possedent des bordures en brosse. Les entérocytes qui forment les villosités sont tapissees par
des microvillosités (Marieb, 2006).

Valvule

Figure 3 : Valvules et villosités intestinal es (anonyme 2, 2006)

1.2 -Grosintestin
Il constitue La paroi terminale du tube digestif. Puisque la digestion est genéralement

complétée dans I’intestin, le cdlon ne joue qu’'un réle secondaire dans ce processus (Figure
04). Bien gqu’il soit peu actif dans la digestion des nutriments, le colon rempli tout de méme
plusieurs fonctions :

e Une pompe a Na+ située du coté apical de I’ entérocyte permet |’ absorption d'eau et

d autres é ectrolytes par voie para cellulaire.
e Fermentation bactérienne des nutriments non absorbeés.

e Entreposage des déchets et des matériaux non digestibles.
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e Elimination des déchets et des matériaux non digestibles.

Célon
transverse

Appendice

ileo-ceecal Rectum

Figure4 : Grosintestin (Marieb, 2006).

Comme |’ ensemble du tube digestif, le tissu colique se divise en une muqueuse, une sous
muqueuse, une musculeuse et une séreuse. La muqueuse est composée d'un épithélium et
d’un tissu conjonctif (chorion). Tous deux séparés par une lame basale (Todaro et al., 2010).

Le cblon, contrairement al’intestin gréle ne présente pas de villosités. La muqueuse colique
présente des glandes tubuleuses droites et serrées, appel ées cryptes de Lieberkiihn, invaginées
en forme de doigts vers la paroi musculaire comporte un épithélium prismatique simple
contenant des cellules caliciformes (cellules a mucus ou cellules de gobelet), des entérocytes
(ou colonocytes), des cellules entéroendocrines et des cellules souches (Figure 05). La
muqueuse du rectum est similaire a celle du célon, avec une abondance plus prononcée des
cellulesamucus (Todaro et al., 2010).

Gros intestin

Cryptes de
Lieberkiihn

Lamina propria

Musculaire mugueuse =

Sous-mugueuse

Nodule lymphoide
Cellule entéroendocrine

Figure 5 : Lamuqueuse colique (anonyme 02, 2011).
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1.3-lafloreintestinale:

Le microbiote intestinal est I'ensemble des micro-organismes qui tapissent la muqueuse
intestinal e de fagon normale ou pathologique. Elle est constituée de : bactéries, champignons,
parasites, virus, levures et moisissures (figure06). Il est principalement localisé dans l'intestin
gréle et le colon. 1l est réparti entre la lumiére du tube digestif et le biofilm protecteur que
forme le mucus intestinal sur sa paroi intérieure (Burcelin et al., 2016).

Figure 6: Flore intestinale (anonyme 3, 2013).

La colonisation bactérienne de I’ intestin du nourrisson commence a la naissance et €lle est
influencée par les habitudes alimentaires et I'exposition aux antibiotiques (Falani et al.,
2010).

A I’age de 2-3 ans, le microbiote intestinal atteint une composition similaire a celle des
adultes, et ne varie que trés peu jusqu'a un age avancé (Seksik et al., 2003). Chaque individu
abrite une collection unique de 1014 souches bactériennes et d'especes dans |’intestin
(Eckburg et al., 2007).

Le microbiote fournit des fonctions cruciales que I’ humain ne peut exercer seul, et en retour
I'néte humain fournit au microbiote un environnement riche en nutriments. Aprés une
perturbation du microbiote, comme lors dun traitement antibiotique, les bactéries
recolonisent les niches avec une composition et une diversité similaire au niveau de base,
I'écosysteme ayant un pouvoir de résilience tres élevé. Les perturbations récurrentes
pourraient conduire a une diminution de la capacité de résilience du microbiote intestinal
(Dethlefsen et Relman, 2011).

Les caractéristiques du microbiote intestinal telles que la grande biodiversité, la stabilité
dans le temps, |a capacité de résilience et |'interaction symbiotique avec I’ hote, le définissent
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comme un organe caché qui exerce des fonctions physiologiques, Les deux principaes

fonctions sont d’ ordre métabolique et la défense immunitaire.

En ce qui concerne les fonctions métaboliques, le microbiote intestinal est capable de digérer
des substrats inaccessibles pour les enzymes de | héte et de contrdler le stockage des graisses
(Ley et al., 2005).

En outre, il joue un réle fondamental dans I’induction, la formation, et le fonctionnement du
systéme immunitaire de I'h6te (Belkaid et Hand, 2014). En retour, le systeme immunitaire a
largement évolué afin de maintenir la relation symbiotique de I'hte avec ces micro-
organismes. Utilisée de maniere optimale, cette alliance systeme immunitaire - microbiote
permet I'induction de réponses protectrices contre des agents pathogénes et le maintien de
voies de régulation impliqués dans la tolérance a des antigenes inoffensifs (Belkaid et Hand,
2014).

Cependant, dans les pays a revenu €éevé, la sur-utilisation des antibiotiques, les
changements dans |e régime alimentaire et I'édimination de partenaires constitutifs, tels que les
nématodes, peuvent étre al’ origine d’ une sélection d’ un microbiote qui manque de résilience
et de diversité, devient ains incapable de maintenir des réponses immunitaires équilibrées
(Rajca, 2015).

La présence d’Entamoeba histolytica dans le colon peut affecter la flore et rompre
I” équilibre de cet écosystéme (Tortora, 2001).

2. Lesprotozoairesintestinaux chez I’homme
2. 1- Définition
Les protozoaires sont des étres unicellulaires dont certains seulement sont adaptés au
parasitisme (Ripert, 2003).

2. 2 -classification

La classification des protozoaires intestinaux est mise en évidence par le mode de

déplacement (mobilité).

0 Lesamoebae se déplacent grace a des prolongements cytoplasmiques ou pseudopodes,
trois genres parasitent I’'Homme: Entamoeba, Endolimax, et Pseudolimax
(Guillaume, 2007).
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0 Les flagellées se déplacent au moyen de flagelles ondulants, cing genres parasitent
I'THomme: Chilomastix, Embadomonas, Enteromonas, Giardia, et Trichomonas
(Guillaume, 2007).

0 Lesciliés se déplacent grace a des cils vibratiles, seule une espéce parasite I’Homme :
Balantidium coli (Guillaume, 2007).

0 Les sporozoaires sont immobiles et en général endocellulaires, quatre especes
parasitent I’Homme Cryptosporidium parvum, Cyclospora cayetanensis, |sospora
belli, et Sarcocystis hominis (Guillaume, 2007).

0 Blastocystis hominis est un protozoaire eucaryote immobile appartenant au groupe des

stramenopiles (Ripert, 2003).
2.2.1-RHIZOPODES (Amibes)
2. 1. 1-Définition

L’amibe est un parasite responsable de I'amibiase. Il Sagit dune protozoose a
prédominance intestinale, qui peut métastaser par vois sanguine ou lymphatique et envahir les
tissus. Affection la plus souvent tropicale dans ses manifestations cliniques, |I’amibiase est

cependant cosmopolite (Ripert, 2003).
2.1. 2 —Historique

En 1875, Loesh isole pour la premiere fois, en Russie, une amibe hématophage dans les
selles d'un malade .un peu plus tard kosh et kartulis établissent son role pathogene. En 1893,
Quincke et Ross découvrent le kyste et précisent le mode de contamination. Depuis de grands
progres ont été faits dans la connaissance de la biologie d’ Entamoeba histolytica longtemps
dénommeée E.dyseteriae, mais il persiste des incertitudes, notamment en ce qui concerne les

facteurs déterminant |e passage d’ une forme saprophyte alaforme pathogene.

A I'heure actuelle, I’ Amibiase reste I’ une des parasitoses les plus répandues : selon I’OMS,
10% de la population mondiale serait infestée. En effet I' Amibiase maladie (pathogene) est

plus rare que I’ amibiase parasitose (Gentilini, 1986).
2.1. 3- Morphologie et biologie du parasite

a - Amibe pathogene
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Entamoeba histolytica histolytica est la seule espéce responsable de |’ amibiase, maladie qui
nécessite une prise en charge. Elle existe sous deux formes (figure 07), une forme végétative
non hématophage, Entamoeba histolytica minuta qui colonise le tube digestif et une forme
hématophage Entamoeba histolytica histolytica qui peut envahir les tissus (Guillaume,
2007).

Entamceba histolytica histolytica Entameceba h.minuta ou dispar

hematies

caryosome
y

chromatine
périphérique

Figure 7 : formes végétatives d’ Entamoeba h. histolytica et d' Entamoeba h. minuta
(Guillaume, 2007).

L es caractéristiques des formes végétatives d’ Entamoeba histolytica sont représentées dans le

tableau suivant :

Tableau 01: Représentation des formes veégétatives d' Entamoeba histolytica (Guillaume,

2007).
Entamoeba histolytica Entamoeba h.minuta/h.dispar
histolytica
Taille 20240 um 6220 um
Déplacement | Dans un seul sens, comme Par pseudopodes
une limace.
Noyau Chromatine périphérique fine et réguliére bien visible al’ état

frais, et en position centrale, un granule de chromatine le

caryosome.

Cytoplasme finement granuleux, Jamais d’ hématies
contient des hématies plus

ou moins digérées.
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Les kystes des deux especes Entamoeba histolytica et Entamoeba dispar ne peuvent étre
différenciés (tableau 02).

Tableau 02 : kystes mures (Guillaume, 2007).

Entamoeba histolytica/ Entamoeba dispar

Taille 12414 pm

Forme En général arrondie, mais peut étre ovalaire.

Contour | Le kyste est entouré d’ une double coque difficile a mettre en évidence a
I’ état frais.

Aspect Brillant

Contenu | Présenceirréguliére de cristalloides a extrémités arrondies

Noyaux

vacuole ™

b -Amibe non pathogene

Les amibes non pathogenes appartiennent aux genres Entamoeba, pseudolimax, Endolimax.
Le colon abrite la magjorité de ces amibes qui ne jouent aucun role pathogéne, leur existence
chez I’'Homme est e reflet d’un défaut d’ hygiene fécale.

e Genre Entamoeba
Le genre Entamoeba est subdivisé en trois espéces présentes soit sous forme

végétative ou sous forme kystique: Entamoeba coli, E.hartmanni, et E.polecki.

Les caractéristiques des deux formes, végétative et kystique sont représentées dans les deux
tableaux 03 et 04 (Guillaume, 2007).

Tableau 03: description des formes végétatives.

Entamoeba coli Entamoeba hartmanni Entamoeba pol ecki

Taille

20430 um 6a7um 12a25um
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Déplacement | Par pseudopodes, Comparable a celle| Par pseudopodes arrondis
non rectilignes. d’ Entamoeba histolytica. | et lents.
Noyau Couronne et amas de | Invisibleal état frais Peuvisibleal’ état frais

chromatine périphérique. | Apres coloration au MIF | Structure comparable a
Caryosome excentré. comparable a  celui | celui d’ Entamoeba
d’ Entamoeba histolytica | histolytica.

Grosses vacuoles Petites vacuoles | Bourrées d'inclusions
Cytoplasme | bourrées d’'inclusions. alimentaires. alimentaires.
Schéma des
formes
végétatives.

Tableau 04 : Description des kystes.

Entamoeba coli Entamoeba Entamoeba
hartmanni polecki
Taille 18420 um 6a8 um 12a15 um
Forme Rondes ou alongées | Rondes Rondes
Aspect Réfringent Réfringent Réfringent
Contenu Kyste jeune | Présence possible de | Chromidiums
glycogéne abondant, | chromidium caractéristiques

vacuole centrale,
noyau repousse vers

laparoi

Noyau 1 48 noyaux. 1 a4 noyaux. 1 &2 noyaux.

Schéma des
formeskystiques

e Genre Endolimax, pseudolimax

Ce genre est subdivisé en deux espéces: Endolimax nana et pseudolimax butschlii
(Guillaume, 2007).
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L es caractéristiques des deux formes, végétatives et kystiques sont représentées dans les deux
tableaux 5 et 6 (Guillaume, 2007).

Tableau 5 : Description des formes vegétatives.

Endolimax nana Pseudolimax butschlii
Taille 8al10 um 8alsum
Déplacement Pseudopodes lents en forme de | Pseudopodes en doit de
boursouflures caractéristiques. gant, puis de nombreux

pseudopodes larges et

courts.
Noyau Invisibles chez le trophozoites | Invisible chez les formes
vivant vivantes

Pas de chromatine périphérique, | Gros caryosome réfringent,

caryosome globuleux. plutot centrale.
Cytoplasme Nombreuses petites vacuoles. Nombreuses vacuoles avec
inclusions.

Schéma des formes

végétatives.

Tableau 6 : Description des kystes.

Endolimax nana Pseudolimax butschlii
Taille 6a8 um 10 um
Forme Arrondie plus ou moins ovoide. Variable, arrondie, ovoide.
Aspect Coque externe mince, peu réefringente. | Contour épais réfringent.
Contenu Pas de chromodium Une vacuole se colorant au
lugol.
Noyau 1, 2 ou 4 noyaux regroupés par deux | Un seul noyau.

aux extrémités.

Schéma  des
formes

kystiques
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2.1. 4 -Cycle Biologique

Entamoeba histolytica minuta - Entamacba dispar

Figure 8 : Cycle évolutif d Entamoeba histolytica minuta et d’ Entamoeba histolytica dispar
(Guillaume, 2007).

La figure 8 représente les différentes étapes illustrées du cycle d Entamoeba histolytica

minuta et d’ Entamoeba histolytica dispar.
A -Entamoeba histol ytica minuta/Entamoeba dispar (figure 8) :

(1) L’ homme se contamine en ingérant des kystes mdres a quatre noyaux présents dans I’ eau
ou des légumes crus, souillés par des matiéres fécales ou par manque d’ hygiene individuelle
ou par des relations sexuelles oro-anales.

(2) Le dékystement se produit dans la lumiére intestinale sous I’ action de I’humidité et de la
température et la présence de bactéries vivantes. L’ amibe libérée se nourrit de bactéries et de
grains d amidon, elle se multiplie a la surface de la muqueuse colique sans entrainer de

|ésions.

(3) Des formes végétatives peuvent étre dliminées avec les matiéres fécales, mais elles ne
résistent pas longtemps dans le milieu extérieur. Les kystes eux peuvent conserver leur

12
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pouvoir infestant dans le milieu extérieur en fonction des conditions physicochimiques du

milieu.
B - Entamoeba histolytica histolytica (figure 8):

(4) Entamoeba histolytica histolytica se multiplie dans la sous muqueuse colique et peut

envahir les tissus.
(5) Elle peut étre rejetée dans le milieu extérieur aves les glaires, la survie est de courte durée.

(6.7) Entamoeba h.histolytica se multiplie par scissiparité, force la paroi des capillaires et des
vaisseaux du systeme porte, puis €elle est emportée dans le foie. Elle passe ensuite dans les
veinules sus hépatiques. Plus rarement vers le cceur droit, les arteres et les capillaires
pulmonaires, elle peut s arréter ou poursuivre la voie vasculaire vers le ceeur gauche et étre

lancée vers lagrande circulation.

(8) Elle peut causer un abces au niveau des poumons et au niveau du cerveau. (Guillaume,
2007)

2.1. 5 -Symptomatologie

L’amibiase intestinale aigue et |I’amibiase intestinale chronique différent entierement par

leur nature, leur pronostic et leur traitement.

L’amibiase intestinale aigue est liée a la présence dans la paroi colique des formes
histolytica qui creusent de petits abces ouverts dans la lumiére intestinal e, les abcés en bouton

de chemise.

L’ amibiase chronique qu’il faut appeler colite chronique post-amibienne est une colopathie
séquellaire due aux cicatrices coligues de I'amibiase intestinale aigue, déclenchant :
surmenage, modification du régime alimentaire, déséquilibre de laflore intestinale.

-Laforme asymptomatique correspond al’infection par Entamoeba dispar.
-Laforme symptomatique :

Atteinte colique : L’amibiase est tout d’ abord une maladie du colon dans tous ses segments,
ainsi gue du rectum. Les manifestations sont celles d’ une rectocolite, syndrome partagé avec

d’ autres affections, particuliérement la dysenterie bacillaire ou certains cancers.
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coecum

Sigmoides et
rectum

Figure 09 : Principales localisations des abces amibiens coliques (Ripert, 2003).

L’infection débute par des signes banals, a type d embarras gastrique, avec selles copieuses,
verdatres, sans aucun mouvement fébrile. Ces troubles peuvent durer de 6 a 15 jours et
peuvent étre remplacés, quoique plus rarement, par un épisode aigu atype de colites violentes

et hémorragie intestinal es, débouchant directement sur la période d’ état.

La période d'état constitue le «syndrome dysentérique » caractériseé par les douleurs

abdominales, les épreintes et par le ténesme.

Les selles sous I'appellation de crachat dysentérique, revétent les aspects successifs
suivants: muqueux, mucosanglant, ou séro-sangulant, hémorragique. La fréquence de ces
selles varie entre 10 et 20 par 24 heures (Ripert, 2003).

L'amibe, lorsqu’elle envahit les tissus, provogue une réaction inflammatoire de faible
intensité (figure 09). Elle sécrete des facteurs anti-inflammatoires retardant |’ arrivée des
macrophages (Krestchmer et al., 1985). Le pouvoir nécrotique de I’amibe est important, da
aux enzymes issus des lysosomes des polynucléaires détruits par les amibes (Palomo et al.,
1989).

Amibiase intestinale: les lésions crées par I'amibiase intestinale intéressent presque
exclusivement le gros intestin, en particulier le caecum et larégion sigmoido-rectale. Le colon
traversé est toujours relativement épargné. Les |ésions se trouvent sur le méme intestin, a des

stades évolutifs variés. La mugueuse est boursouflée, tuméfiée, hyperhémiée, hémorragique.
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A un stade plus avancé, les ulcérations atteignent 2 mm a 2 cm  de diameétre, s enfongant
directement dans la sous-muqueuse. Elles sont tuméfiées, déchiquetées, décollées et
recouvertes d' un enduit sanieux (Ripert, 2003).

Microscopiquement, on distingue un stade d’'inflammation catarrhale, préulcératif et un
stade ulcératif (figure 10). Les amibes pénétrent dans les espaces interstitiels glandulaires et
dans les glandes de lieberkuhn. La nécrose s étend, il se forme des abcés sous muqueux. Les

parois vasculaires sont altérées, |"ulcération prend laforme T (bouton de chemise).

Lumiere ]
. ] Amibes et leucocytes
intestinal

Glandes de
LEIBERKUHN

Leucocytes

Sous
mugqueuse

1 {f 177‘L—€T -;-‘Ht{;$%¢; S fxr:-
- lk Sl u*% £ 2%
IS 24 .- '
e R

Séreuse

FigurelO : Ulcération en bouton de chemise (Ripert, 2003).

Le stade ulcératif se constitue, les ganglions lymphatiques participent a I’inflammation
générale, les follicules clos de I’intestin sont envahis par les amibes, et ce stade congtitue le
point de départ de métastases (Ripert, 2003).

Atteintes hépatiques: abces du foie non précédé par une symptomatologie colique
(Gillaume, 2007).

Atteinte pleuro-pulmonaires: il s agit le plus souvent de pleurésies séro-fibrineuses ou séro-
hépatiques (Gillaume, 2007).

Cerveau : syndrome méningé rare, avec serologie amibienne positive (Gillaume, 2007).2.1.
6 -Diagnostic

Le diagnostic d’une amibe se fait par la mise en évidence de la forme végétative dans les
selles péteuses, liquides, glairo-sanglantes et des kystes dans des selles généralement plus
fermes.
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L’identification repose sur :

L’ observation du déplacement des formes végétatives et |’ aspect du noyau.

Lataille du kyste, le nombre des noyaux, et la présence d'inclusions.

e Unexamen direct : permet d’ observer les amibes vivantes et mobiles, et les kystes.

e Un examen apreés fixation et coloration de frottis humides (Guillaume, 2007).

A- Technique de Coloration en tube par le M.I.F: Le nom de cette technique vient
des trois réactifs principaux ; Merthiolate sous forme de teinture, lode sous forme
de lugol et le Formol du commerce. C'est un examen des glaires sanglantes
contenant des amibes.

B- Technigue de concentration (méthode de Bailenger, concentration M.1.F).

e Détection d antigenes solubles spécifiques d’ Entamoeba histolytica et d’ Entamoeba
dispar (Guillaume, 2007).
e Amplification par PCR de régions variables du génome (Guillaume, 2007).

2.22-FLAGELLEE

e Lesflagellés pathogénes

2.2.1 - Définition

Giardia duodénales est responsable de la giardiase, parasitose intestinale répandue dans le
monde, elle est fréquente dans les pays tropicaux mais aussi dans les pays dével oppés, surtout
chez les enfants (Guillaume, 2007).
Il cause des diarrhées, une anorexie, et une perte de poids a cause d’une malabsorption des
protéines et des graisses (Goubau et al., 2000).
2.2.2 - Historique
Observé pour la premiére fois en 1681 par Leeuwenhoek, I'inventeur de microscope, dans
ses propres selles , Giardia intestinalis est un parasite cosmopolite, plus fréquent chez
I’enfant que chez I’ adulte et plus souvent rencontré dans les pays chauds que dans les pays
froids (Ripert, 2003).

2.2.3 - Morphologie et biologie
La forme végétative : Flagellés trés mobiles ayant une forme caractéristique, de face il

ressemble a un cerf volant, de profil & une coupe creuse ou une cuillére (figure 11).
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Les caractéristiques du trophozoite sont présentées dans | e tableau 7 (Guillaume, 2007).

Tableau 7 : Trophozoite de Giardia intestinalis.

Trophozoite de Giardia intestinalis
Taille | 18a20um

Noyau | Deux noyaux volumineux soulignés par des filaments

chromatiques donnent |’ apparence d' un binocle.

Au dessus partent 8 flagelles groupés en 4 paires.

Corps | Face: corps parabsaux et axostyle, pole antérieur arrondie au
dessus des noyaux et pole postérieur effilé en bas.
Profile : le disc ventral permet alaforme végétative de se fixer sur

laparoi intestinale.

Schéma

La forme kystique : L’ enkystement se fait dans le jéjunum, probablement sous I'action des
sucs biliaires (Guillaume, 2007). Les caractéristiques morphologiques des kystes de Giardia
intestinalis sont présentées dans le tableau suivant :

Tableau 8 : Description des kystes.

Kyste de Giardia duodenalis

Taille 12a15 pum

Noyau Kyste jeune 1 noyau kyste
mature 4 noyaux en position
antérieure.

Par oi Impression d'une double

membrane réfringente.

Flagelles Reste des flagelles mais aussi

des corps para basaux
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2.2. 4 -Cyclebiologique

La locdisation principae de G. intestinalis est au niveau des cryptes duodénales, donc en
milieu acide. Dans les selles fraichement diarrhéiques, on trouve généralement G.intestinalis
sous la forme trophozoite. L’ enkystement se produit au cours du transit intestinal, au fur et a
mesure que les selles se déshydratent. Dans les selles péteuses, on rencontre fréquemment
des Giardia en voie d enkystement. Les formes prékystiques ont 2 noyaux, les formes
kystiques mires ont 4 noyaux (Guillaume, 2007).

Les différentes étapes du cycle évolutif de Giardia intestinalis sont illustrées dans la figure

suivante :

Figure 12 : Cycle évolutif de Giardia intestinalis (Guillaume, 2007).

(1) La contamination se fait par ingestion d aiments souillés par des kystes de Giardia
intestinalis.

(2) La paroi des kystes est lysée dans I’ estomac et |a forme végétative est retrouvée dans le
duodénum.

(3) Ces formes végétatives se multiplient activement et colonisent le duodénum et la partie
supérieure du gréle.

(4) Elles s enkystent dans le tube digestif sous |’ action des sels biliaires.

(5) Les kystes infectants sont éiminés dans les sals.
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Giardia intestinalis vit fixé par sa ventouse aux entérocytes (figure 13). Dans la giardiose, les
|ésions de la muqueuse résultent, du dommage causé a la bordure en brosse de I’ entérocyte
(Farting, 1993).

Entérocyres

Figure 13 : Giardia intestinalis fixés a la muqueuse duodénal e (Ripert, 2003).

L’ adhérence et la multiplication in vitro des parasites ont é&é étudiées en culture en
présence de cellules humaines provenant d’un carcinome du cdlon (Favennek et al., 1990). La
cytoadhérence serait médiée par des lectines de membrane du parasite (Magne et al., 1990).

e Flagellés non pathogenes
Les flagellés intestinaux non pathogénes sont représentés par Chilomastix mesnili,
Enteromonas hominis, et Trichomonas intestinalis. Tous ces parasites peuvent parfois étre

responsables de troubles diarrhéiques.

Chilomastix mesnili

Chilomastix mesnili vit dans le gros intestin ou il se multiplie par division binaire, sa
répartition géographique est cosmopolite (Guillaume, 2007). Sa forme végétative, trés
mobile et souvent confondue avec le Trichomonas intestinalis.

Les caractéristiques de la forme végétative et de la forme kystique de Chilomastix mesnili
sont présentées dans | e tableau suivant :

Tableau 9 : Description de laforme végétative et de laforme kystique (Guillaume, 2007).
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For me végétative

Formekystique

Taille 10415 pm 8 piriforme

Noyau 1 seul en position antérieur 1seul situéal’avant

Flagelle 4 flagelles dont un logé dans le | Atrophié,  retrouvé dans le
cytostome. cytoplasme.

Forme biépharoplaste

'\{ flagelie:
D & AN
\

s cytosome avec
son flagelle

Enteromonas hominis

Les caractéristiques des formes végétatives et des formes kystiques sont présentées dans le

tableau suivant :

Tableau 10 : description du kyste et de laforme végétative (Guillaume, 2007).

Forme végétative Kyste
Taille 345 pm 648 um
Noyau Un noyau 1 &4 noyaux
Flagelle 4 flagelles antérieurs 2 flagelles
Schéma o -
) e
> S

Trichomonasintestinalis

Trichomonas intestinalis mesure 6 a 12um de diametre, il vit dans la lumiere colique sous

forme végétative sans donner de kystes (figure 14). Ce parasite est capable de s arrondir, sans

Sentourer d’une paroi épaisse, et de se présenter sous formes rondes ou pseudo kystes

capable de résister aux conditions extérieures et de propager |’ espéce (Guillaume, 2007).
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/1:— 4 flagelles

_——~granules blépharoblastiques

— CoOosSta

mambrane ondulants

axostyle

Figure 14 : Trichomonas intestinalis (Guillaume, 2007).
Dientamoeba fragilis

Dientamoeba fragilis est un flagellé cosmopolite anciennement classé dans les Amibes. Son
pouvoir pathogéne, encore discuté, peut se traduire par des diarrhées, des douleurs
abdominales, des flatulences, des nausées, des vomissements, une fatigue et une perte de
poids (Butler, 1996).

Sa dimension est de 4-20 um de diametre, tres mobile al’ état frais (immobile apres fixation
et coloration). Contient 1 ou 2 noyaux reliées par un centrodesmosome, une chromatine
fragmentée en 4 a 8 masses, €elle est caractérisée par la prédominance des formes binucl éés et

des noyaux fragmentés (figure 15).

Noyaux

Centrodesmosome

T . e :"\;__\
\""‘—-,__C__ —

Figurel5 : Dientamoeba Fragilis (Guillaume, 2007).

2.2. 5- Symptomatologie
Asymptomatique dans 70 % des cas.
Un syndrome de malabsorption intestinale caractérise par (Guillaume, 2007) :
e Une diarrhée chronique avec des sels pateuses et graisseuses, un amaigrissement une
hypotrophie ou une cassure de la courbe de poids chez I’ enfant (perte de poids entre
10 a20% du poids du corpsidéal).
e Une malabsorption biologique le plus souvent partielle portant sur les graisses, les
sucres, I’acide folique, les vitamines A et B12, malabsorption trouvée dans 90% des

cas chez |I'enfant et 30 % chez |’ adulte.
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e Une atrophie villositaire (totale, partielle ou subtotale) a la biopsie du gréle, la

mal absorption étant proportionnelle au degré d atrophie villositaire.

2.2. 6- Diagnostic

Examen parasitologique réalisé sur :

- Les selles: I’examen microscopique direct des prélevements de selles pateuses ou liquides,
voir méme stéatorhé ques, montre les trophozoites (Ripert, 2003).

L’examen direct permet de retrouver facilement ce parasite, la plupart des méthodes de
concentration déforment ou alterent ce parasite (Guillaume, 2007).

-Le liquide duodéna : Prédevé au cours d'une endoscopie digestive, le liquide doit étre
examiné rapidement ou immeédiatement formolé et permet de mettre en évidence les formes
végétatives (Guillaume, 2007).

Les kystes peuvent étre aussi décelés en faisant appel a une technique par immunofluoresence
directe.

le dosage des anticorps circulant et |a détection des antigénes par la technique Elisa (Al-
tukhi et al., 1993).

Amplification par PCR en temps réel, elle permet de détecter le parasite et son genotype
(Guillaume, 2007).

2.2.3- Ciliés

2.3.1 -Définition

Balantidium coli est responsable de la balantidiose, c’est un infusoire parasite habituel du
porc présent dans le gros intestin de I’'Homme (Mamesten, 1857).

2.3.2 -Historique

Décrit par Mamesten a Stokholm en 1857 dans les selles dysentériques de deux malades, le
parasite a été observeé par Leuckhart en 1861, puis par Stein en 1862 qui placal’ espéce dansle
genre de Baantidium établi par Claparede en 1858 pour des ciliés retrouvés dans des
intestins de batraciens (Zaman, 1993).

2.3.3- Morphologie et biologie (Guillaume, 2007) :
e Laforme veégétative

Le trophozoite mesure 50 2200 um delong et 20a70 um delarge.
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Le corps est recouvert de cils vibratiles répartis sur des stries régulierement disposees.
La partie antérieure est plus effilée et présente une fente oblique bordée de cils volumineux :

L e cytostome (sorte de bouche primitive). Celui-ci se prolonge par une dépression ; le

péristome (Figure 17).
Au pole opposg, I’ orifice anal est difficilement visible.
e Laformekystique

Le kyste de Blantidium coli est arrondi et mesure de 50 a 60 um de diameétre, sa paroi est
épaisse, les deux noyaux sont visibles et les cils persistent al’intérieur du kyste, ou le parasite
est mobile (Figure 16).

macronucleus

micronucleus

— ¢lis vibratiles

Figure 16 : Kyste de balantidium coli Figure 17 : Forme végétative de Blantidium coli
(Guillaume, 2007). (Guillaume, 2007).
2.3. 4-Cycle biologique

Balantidium coli est un parasite du gros intestin, il vit danslalumiere intestinale ou il produit
de I’hyaluronidase qui peut envahir les glandes intestinales, la sous muqueuse et e chorion
sous-jacent, causant de graves lésions en boutons de chemise chez I’homme comparables a
celles produites par I' Amibe dysentérique (Castro et Vazquez-iglesias, 1983).
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Figure 18 : Cycle évolutif de Blantidium coli (Guillaume, 2007).

Les différentes étapes du cycle évolutif de Blalantidium coli (Figure 18) :

(1) Les hotes définitifs sont I’homme et le porc. Le porc et un réservoir trés souvent parasité

dans le monde entier.

(2) Blantidium coli entouré de sa coque kystique, et déposé dans le sol avec les matieres
fécales des hotes définitifs. Les kystes sont résistants a la sécheresse aux intempéries, a la
chaleur et peuvent souiller les légumes, la peau des porcs et les mains des sujets qui

mani pulent la viande des porcs.

(3) Lacontamination se fait par ingestion des |égumes souillés ou par manque d' hygiéne.
(4) Dansleduodénum, laparoi des kystes éclate et laforme végétative en sorte.

(5) Elle gagne le colon et se multiplie par scissiparité et par conjugaison.

(6) Lorsguel’ état de résistance de I’ h6te diminue, Blantidium coli peut traverser |la muqueuse

colique, gagner la sous-muqueuse, S'y multiplier en lysant les tissus.

(7) Blantidium coli peut par effraction des vaisseaux sanguins et lymphatiques gagner les

ganglions, lefoie, le myocarde. Ses sécrétions provoquent la nécrose des tissus concernés.
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Les formes végétatives restées dans la lumiére colique, sécrétent la coque kystique résistante

aleur multiplication dans un milieu défavorable.
(8) Les kystes éliminés avec les matieres fécales constituent laforme infestante.

Les formes végétatives non enkystées éliminées avec les selles ne constituent pas la forme de

transmission de Blantidium coli.
2.3. 5- Symptomatologie

La plupart des porteurs de Blantidium coli ne présentent aucun signe clinique, mais ils
éliminent les kystes et sont a ce titre des porteurs sains. Certains sujets peuvent présenter des
poussées diarrhéiques accompagnées de douleurs abdominales, de ténesme avec cing a six
sellesliquides journalieres (Getilini, 1986).

Une Blantidiose aigue dysentérique peut atteindre les sujets ayant un mauvais état général,
cette affection ne fait pas partie des affections opportunistes du patient immunodéprimé
(Ripert, 2003).

2.3. 6- Diagnostic

-L’ examen parasitologique des selles : L’ examen direct al’état frais permet de reconnaitre le
parasite grace a sa mobilité et sa morphologie caractéristique. A ne pas diluer les selles avec
de I’eau non stérile, des paramécies ou infusoires pourraient étre confondu avec les parasites
(Guillaume, 2007).

-La biopsie rectale au niveau des |ésions permet de trouver les trophozoites (Guillaume,
2007).

2.2.4-COCCIDIES
2.4. 1. Définition

Les coccidies sont des parasites protozoaires (appartenant au groupe des apicomplexa) qui
se caractérisent par une infestation digestive chez I’ hote définitif, aboutissant a la production
d’ oocystes libérés dans les féces. Leur cycle comprend des phases intracellulaires (dans les
cellules épithéliales principalement), sont des parasites qui peuvent étre a |’ origine d’ un état
pathologique chez |e sujet immunocompétent et qui génerent une pathol ogie aggraveée par les

états d’ immunodépression. Leur répartition est mondia (Ripert. 2003).
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2.4. 2-mor phologie

isospora belli

cyclospora cayetanensis

sarcocystis

cryptosporidium parvum
hominis

Figure 19 : Ookystes de coccidies agent de diarrhée, tels qu'’ils apparaissant dans les selles
humaines fraichement émises (Abou-bacar et al., 1999).

Les Coccidies sont classés en quatres éspeces (figure 19) , Cryptosporidium parvum,
Cyclospora cayetanensisi et Isospora belli appartenants au groupe des monoxéenes et

Sarcocystis hominis appartenant au groupe des hétéroxenes (Carreno et Bata, 1999).
A - COCCIDIES MONOXENES

A .1-Cryptospridium

1.1- Définition

C. parvum et C.hominis sont les deux principales especes retrouvées au cours de la
cryptosporidiose humaine, ce sont des parasites des épithéliums digestifs. Une coccidie
monoxene se développant  dans les microvillosités des cellules épithéliales intestinales
d Homme (Guillaume, 2007).

La cryptosporidiose est une infection cosmopolite opportuniste. L’infection est bénigne et
spontanément résol utive chez les sujets immunocompétents. En revanche elle est responsable
des diarrhées graves chez les patients immunodéprimés (sida++++) et les jeunes enfants
(Guillaume, 2007).

La cryptosporidiose intestinale, la plus courante, évolue a la surface des entérocytes de
I"intestin gréle selon un cycle schizogonigque, gamétogonique et sporogonique avec production

d ookystes éliminés avec les selles dans le milieu extérieur (Ripert, 2003).
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1.2- Historique

Les premiers cas d'infection humaine ont été rapportés en 1976 chez I’'immunocompétent
(Meisdl et al, 1979) comme chez I'immunodéprimé (Nime et al., 1976) Les cas cliniques
rapportés dans la littérature restent cependant rare jusgu’ aux années 1980. Au cours de ces
dernieres décennies, de nombreuses épidémies, affectant un grand nombre de personnes, sont
apparues principalement aux EtatsUnis et Royaume-Uni, cette épidémie due a la
contamination par cryptospridium du réseau d'eau public aurait touché plus de 400 000
personnes, dont 4 400 hospitalisées et 69 de déces (Kenzie, 1994).

1.3-Mophologie

Cryptosoridium parvum est diminé dans les selles sous forme d’ oocystes sporul ées
contenant quatre sporozoites et un corps résiduel (Guillaume, 2007).

La coque externe lui permet de survivre dans le milieu extérieur. Les ookystes sont
sphérigue ou ovoides et mesurent de 4 a5 pum de diamétre (figure 20).

coque externe
corps résiduel

sporozoites
noyau

vacuole

Figure 20: Cryptosoridium parvum (Guillaume, 2007).
1.4- Cyclebiologique

Le cycle de Cryptosporidium est monoxene (figure 19). Les ookystes constituent la forme
infectante du parasite. Une fois ingérés par |'hote, ils libérent leurs sporozoites dans la
lumiere de I’ intestin gréle qui se fixent ala bordure en brosse des entérocytes. Ils envahissent
la cellule en donnant lieu ala formation d' une vacuole parasitophore immédiatement sous la
membrane plasmique microvillositaire, restant donc dans le pole apicale des entérocytes
(Figure 21).

Dans cette localisation « intracellulaire mais extra cytoplasmique », le parasite commence
son cycle schizogonique avec transformation des sporozoites en trophozoites et en méronte
libérant huit mérozoites. Ces mérozoites perpétuent le cycle schizogonique ou commencent
un cycle sporogonique (gamétogonie sexuée) avec production de macro- et de
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microgameétocytes aboutissant a la formation des ookystes murs, libres dans la lumiére

intestinale et contenant quatre sporozoites (Ripert, 2003).

Deux types d ookystes sporulés sont produits: les ookystes a paroi fine qui sont auto-
infectants et restent dans la lumiére intestinale pour pérenniser le cycle endogene et les
ookystes a paroi épaisse qui sont diminés avec les selles de I’ hdte. Ces derniers sont capables
dinfecter un nouvel héte immédiatement aprés excrétion dans I’environnement, milieu
extérieur dans lequel ils peuvent survivre pendent plusieurs mois car ils sont trés résistants
(Ripert, 2003).

Le temps qui S écoule entre I'infestation et I’ @imination des ookystes est compris entre 5 et
28 jours (Jokippi, 1986).

Lafigure suivante représente les différentes étapes du cycle évol utif :

Figure 21 : Cycle évolutif de cryptosoridium parvum ( JOKIPII, 1986).

[

. Ookyste miir contenant 4 sporozoites

2

: Eclatement de 1’ookyste avec libération des sporozoites dans la lumiére du duodénum.

]

. Attachement du sporozoite a la bordure en brosse de I’entérocyte.

N

: Transformation du sporozoite en méronte detypel.
5: Méronte immaure.

6 : Méronte m{r contenant 8 mérozoites .
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7 : Mé&rozoite.

8 : Mérozoite pénétrant un entérocyte .

9: Mé&ronte de type |1 contenant 4 mérozoites capable de se dével opper en élément sexués.

10 : Microgamétocyte.

11 : Macrogamétocyte.

12 : Microgamétes fertilisant des macrogametes avec production de zygotes a partir desquels

se forment les ookystes immatures.

13: Ookystes mars éliminés dans les selles.

Ultra structure

Le dékystement des ookystes se produit dans la lumiere de I’intestin gréle sous |’ effet
d’ enzymes pancréatiques et des sels biliaires par rupture d’ une suture se trouvant sur
laparoi del’ ookyste.

Chague sporozoite libéré adhére par son extrémité antérieure a la surface de
I’ épithélium et pénétre dans la cellule épithéliale au niveau des microvillosités .il se
trouve al’intérieur d’ une vacuole parasitophore qui I’isole du cytoplasme de la cellule
hote (Fayer et Leek, 1984). la localisation superficielle de cette vacuole dans les
microvillosités de la cellule hbte est caractéristique du genre cryptosporidium.
Iunique lien entre le parasite et |e cytoplasme de la cellule qui | héberge est assuré par

un organite de fixation nourricier (Figure 22).

Trophozoite Macrogamete
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Figure 22 : Cryptosporidium parvum (Fayer et Leek, 1984).

1 : Membrane villositaire de la cellule hote 2 : Vacuole parasitophore
3 : Membrane plesmigue du parasite. 4 : Noyau.
5 : Bordure en brosse de I’ entérocyte. 6 : Organite nutritif.

La cryptosoridiose est une maladie a mode de transmission féco-oral. L’ingestion d une
quantité relativement faible d’ ookystes suffit pour installer I'infection .D’ apres les résultats de
recherches publiés, la dose minimale infectante est de 132 ookystes en moyenne chez
I"lhomme immunocompétent (Dupont et al., 1995). Elle diminue chez |"homme

immunodéprimé, pour étre inférieure de 10 ookystes (Ramratham et Flanigan, 1997).
1.5- Symptomatologie

Chez le sujet immunocompétent, la symptomatologie mise en évidence dans le cadre de la
cryptosporidiose S apparente a des troubles de type entérique, dans les cas extrémes,

syndrome chol ériforme (Jokipii, 1986).

Aprés 7 jours environ d'incubation, la diarrhée apparait, avec nausées et vomissements,
crampes abdominales, fievre peu élevée, céphalées (figure 23). Chez une personne présentant
un équilibre nutritionnel satisfaisant, |’ affection dure 3 a 12 jours mais chez un sujet dénuitri
ou en état de désequilibre éectrolytique, la cryptosporidiose peut persister plusieurs

semaines (Jokipii, 1986).

L’excrétion parasitaire peut persister plusieurs mois méme s la symptomatologie a

complétement disparu (Jokipii, 1986).
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Fievres

Patients

Diarrhées

Douleurs abdominales

\ omi ssement

Flatulences

Jours aprés l'infestation

Figure 23 : Dates d’ apparition et durée des symptomes dans la cryptosporidiose (Jokipii,

1986).

Chez I'immunodéficient, la période initiale de la cryptosporidiose S apparente a
celle observée chez I'immunocompétent mais I’ évolution peut étre beaucoup plus
grave et méme conduire au déces du patient. La colonisation de j§unum et de
I"iléon par les parasites se traduit par une diarrhée, résistante a tout traitement
antiparasitaire connu, avec des pertes liquidiennes pouvant atteindre 3 a 6 litres
par 24 heures (Gunthard et al., 1996).

La présence de sang dans les selles doit faire penser a une association avec le
cytomeégalovirus. Les désordres électrolytiques et les troubles de malabsorption
conduisent & un éat de malnutrition sévére avec une perte de poids pouvant
atteindre 50% du poids initial et le risque de passage de la diarrhée a |’ état de
chronicité est corrélé au degré du déficit immunitaire et donc pour une grande
partie, au taux de lymphocytes CD4 (Gunthard et al., 1996).

Chez les individus immunodéprimés, une dissémination extra-intestinale du
parasite est méme possible avec atteinte hépatobiliaire ou pulmonaire (Khan et al.,

1987).

1.6 -Diagnostic

-Examen macroscopique : coloration de Ziehl-neelsen modifiée par Henrksen et Poblenz :

oocystes rouges sur un fond vert (Henriksen et Pohlenz, 1981).

-Détection de I’antigéne: un test immunoenzymatique qualitatif dénommeé « prospect

cryptosporidium rapid assay alexon-trend » permet la détection dans les selles d’un antigene

spécifique de cryptosoridium avec une plus grande sensibilité que la détection microscopique
des ookystes (Ripert, 2003).

31



Chapitrel: revue bibliographique

-Utilisation d’ anticorps monoclonaux pour la détection des parasites immunofluorescents
(Guillaume, 2007).

-Coloration de Heine (Guillaume, 2007).

-PCR : une technique permettant |le diagnostic de I’ espece (Ripert, 2003).
A. 2- Cyclospora

2.1 -Définition

Cyclospora cayetanensis est un protozoaire pathogéne émergent, fréguent dans la zone
intertropicale. Ce parasite intestinal est une coccidie a I'origine de la cyclosporose,

caractérisée par un syndrome diarrhéique, plus ou moins sévére chez I’ homme (Ripert, 2003).
2. 2-Historique

En 1979, Ashford publie pour la premiére fois sa description, sans parvenir a en définir sa
biologie précise. Ce n'est qua partir de 1983 qu'il suscite réellement I'intérét des
scientifiques (Ashford, 1979).

De 1986 a 1993, les scientifiques recherchent la biologie de cet organisme. Son existence
dans les selles coincide avec la notion de voyage, et des observations chez |es patients atteints
deVIH (Ripert, 2003).

2. 3-Morphologie

Il apparait comme une bille brillante de 8 a 10um de diametre, contenant des structures
internes composées de 6 a 8 petits globules réfringents juxtaposes, ou des formations

globuleuses correspondant a des sporocystes (Figure 24).

Sporocystes

Figure 24 : Description d’un ookyste (Guillaume, 2007).

2. 4 -Cycle biologique
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La contamination a systématiquement pour origine la matiére fécale humaine (Ortega et al,.
1994). L’eau est probablement la source principale de la contamination ; apres la suspicion
des fruits et |égumes (Simini, 1997).

Dans certaines études, la présence du parasite dans I’ eau a méme éé prouvée (Huang et d .,
1995).

Le cycle évolutif de Cyclospora cayetanensis se déroule essentiellement dans le tube digestif

de I’homme mais nécessite une étape dans le milieu extérieur (Figure 25).

e FEtapedansle milieu extérieur

L’ ookyste représente a la fois la forme de résistance et probablement I’ organisme
infectant, puisqu’il constitue la seule forme parasitaire libre. 1l est excrété avec les
selles dans le milieu extérieur, sous forme non sporulée, il subit une période de
maturation (sporulation) mise en évidence in vitro (Ortega et al., 1994).

Le délai d’'incubation est d environ deux semaines. L’ ookyste devient aors |’ agent
infectant du cycle (Sturbaum et al., 1998).

e FEtape dansle tube digestif del’homme

La figure 25 illustre les différentes étapes du cycle évolutif de Cyclospora

cayetanensis dans | e tube digestif :

Figure 25 : Cycle évolutif de cyclospora cayetanensis (Ripert, 2003).
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1

2

14 :

: Sporogonie.

. Contamination par ingestion de I’ ookocyte.

: Excystation des sporozoites survient dans la lumiere duodénale.
. Invasion des entérocytes.

: Schizogonie de premiere génération.

. Libération des mérozoites.

: Schizogonie de deuxieme génération.

: Microgamétogonie.

: Libération du gaméte mée.

: Macrogamétogonie.

: Fécondation.

: Développement du zygote.

: Enkystement du zygote al’intérieur de I’ entérocyte.

Libération et excrétion.

2. 5-Symptomatologie

Parfois asymptomatique, la cyclosporose est essentiellement digestive et non spécifique. Les

symptémes surviennent une semaine apres la contamination ; une diarrhée mugueuse et non

sanglante,
myalgies.
2007).

nausées, vomissement, amaigrissement, flatulence colique, fievre, asthénie et des
La durée des symptomes est de quelques jours a plusieurs semaines (Guillaume,

2.6-Diagnostic

Le diagnostic parasitologique repose sur :

Examen direct

Les selles d un patient souffrant d’ une cyclosporose ont une consistance molle ou
liquide. Elles ne contiennent, en général, pas de sang, ni de glaires. En revanche,
elles sont souvent décolorées par une stéatorrhée d acide gras et de savons, qui
leur donne un aspect « métallisé » (Deluol et Junod, 1996).

L’ observation directe des selles, sur montage lu rapidement au microscope
optigue et préservé de la dessiccation, qui permet de mettre en évidence le parasite.
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Coloration des oocystes

1-Technique de Ziehl-neelsen modifiée: Les ookystes se colorent de fagon
variable, ils apparaissent rose fuchsia a rouge sombre sur fond vert. La paroi est
entourée d'un halo clair. L’intérieur de I’ookyste apparait granuleux et marron
rougeétre (Henriksen et Pohilentz, 1981).

2-Coloration de Grocott- Gomori : Cette technique permettant habituellement de
détecter des ééments fongiques, colore les structures internes de C .cayetanensis

en brun jaune (Ripert, 2003).

3-Technique de coloration a la carbofuchsine modifiée: cette technique est

parfois utilisée pour la coloration des cryptosporidies (Ripert, 2003).

4-Technique de la Safranine : une technique nouvellement mise au point. C' est une
méthode simple et rapide qui colore uniformément en rouge orangeé les ookystes de
cyclospora contenues dans des échantillons fixés au formol (Visvesvara et al
,1997).

M éthode histologique :

Cetype de diagnostic n’est pas utilisé en routine. Le support de I’ examen histologique est
une biopsie duodénale (Deluol et Junod, 1996).

M éthode génétique :
Cette technique consiste a détecter la présence d ADN de cyclospora grace a
I"amplification d’une séquence spécifique par la PCR. La détection de cette séquence
offre un diagnostic de certitude quant a la présence du parasite et quant a son identité

précise (espece, souche) (Siliva, 1998).
A. 3-Isospora belli

3. 1 -Dé&finition
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Isospora belli est un parasite monoxéne strictement humain. Agent de diarrhée par
envahissement de I'épithdlium de I'intestin gréle. 1l est peu pathogéne chez le sujet
immunocompétent, on le rencontre plus souvent en cas d immunodépression et chez |’ enfant
(Ripert, 2003).

Le parasite est cosmopolite, plusrépondu al’ origine dans les pays chauds, il est actuellement
assez souvent isolé dans les selles humaines des sujets immunodéprimés dans de nombreux
pays (Smetskemp et Oey Muller, 1996).

3. 2-Historique

Observé pour la premiere fois par Raillet et lucet en 1890. Le parasite est décrit par
Wenyon en 1915 dans les selles de soldats de la région méditerranéenne. Il est

fréquemment rencontré chez les sujets atteints du Sida (Wenyon, 1915).
3.3 -Morphologie

L’ oocyste d’Isospora belli a une forme ovalaire, allongée avec une extrémité plus effilée,
une paroi lisse et épaisse et un sporoblaste médian (Figure 26).
Dans le milieu extérieur, le sporoblaste donne naissance a deux sporocystes contenant

chacun quatre sporozoites (Ripert, 2003).

Oocyste

immatur

Figure 26 : Oocystes d'Isospora belli (Guillaume, 2007).
3. 4- Cycle biologique

Les ookystes sont ingérés avec la nourriture (fruits, [égumes), avec |’eau ou les mains sales.

Latransmission de |’ affection est féco-orale (Ripert, 2003).

La figure suivante présente les différentes étapes du cycle évolutif d' Isospora belli :
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Figure 27 : Cycle évolutif d'Isospora belli (Guillaume, 2007).

(1) L’homme se contamine en ingé&ant des ookystes mdrs contenant deux sporokystes

incluant chacun quatre sporozoites.

(2) Les ookystes sont libérés dans la lumiere de I’intestin gréle puis les sporozoites libérées

pénetrent dans les entérocytes.
» Phase asexuée

(3) Le cycle schizoogonique asexué aboutit a la production d' un schizonte mdr contenant

huit noyaux

(4) Le schizonte mature éclate avec I’ entérocyte, libére les mérozoites de premiére génération
et envahissent de nouvelles cellules épithéliales pour donner des schizontes matures de
deuxieme génération qui hébergent plusieurs centaines de mérozoites pouvant poursuivre la
schizogonie a I’origine de la chronicité de I'infection, ou évoluant vers la gamogonie
(Guillaume, 2007).

» Phase sexuée

(5) Certains mérozoites sont a I’origine du cycle sporogonique sexué, avec production de
gamétocytes males (micro gamétocytes) qui donnent des microgametes et des gametes
femelles (macro gamétocytes) qui deviennent des macrogameétes. La fécondation aboutit a la

formation d’ ookystes non sporulés non infectieux.
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(6) Dansle milieu extérieur, les ookystes mirissent, ces derniers se divisent en sporoblastes

puis forment des sporocystes.
(7) Les sporocystes se divisent en deux ou quatre Sporozoites.

Les ookystes infectieux conservent leur viabilité plusieurs mois et peuvent résister a de

nombreux désinfectants (Guillaume, 2007).
3.5-Symptomatologie

e chez le sujet immunocompétent, I’isosporose se présente comme une entérocolite
bénigne. L’incubation est courte (une semaine environ).

Une diarrhée avec 5 a 10 selles quotidiennes apparait ensuite. Elle n’est ni sanglante,

ni accompagnée de fievre mais elle laisse |le malade dans un certain état d' asthénie.

La phase aigue de la maladie dure 2 & 3 semaines, le pronostic est favorable mais la

maladie peut évoluer pendant des mois avec des rechutes, une élimination d’ ookystes

dans les selles et devient chronique (Trier et al., 1974).

e Chez I'immunodéprimé, atteint le plus souvent d’ affections malignes (Rudarapatna
et al., 1997) ou de sida (Curry et Smith, 1998).

L’ Isosporose se traduit cliniqguement par un syndrome diarrhéique de malabsorption

intermittent qui peu se prolonger pendant des mois, associé a des pertes en eau

journaiéeres pouvant atteindre plusieurs litres. D’autres symptémes tels que les

nausées, les vomissements, les douleurs abdominales a type de crampes, la stéatorrhée

et lafievre sont observeées (Ripert, 2003).
3.6 -Diagnostic

Le diagnostic parasitologique de I’isosporose est fondé sur la mise en évidence des ookystes
dans les selles qui a |’émission, sont non sporulés ou présentent deux sporoblastes. Ils sont

visiblesal’ é&at frais, al’ examen direct ou apres concentration (Ripert, 2003).
B - COCCIDIES HETEROXENE
Sarcocystis hominis

1 -Définition
La sarcosporidiose ou sarcocystose est une coccidiose zoonotique attribuée a des
protozoaires parasites dixénes appartenant a un complexe d’' especes regroupées dans
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le genre sarcocystis. La forme intestinale de la sarcosporidiose humaine est due a des
parasites ayant pour héte intermédiaire le beeuf pour Sbovihominis ou le porc pour
S.suihominis, ces deux especes étant souvent confondues avec sarcocystis hominis
(Ripert, 2003).

2 -Historique

La premiere description d’ un sporokyste mdre dans des selles humaines correspond au
descriptif d’une coccidie appelée Isospora hominis (Railliet et lucet, 1891), mais cette
coccidie appartient a la famille des sarcocystidae et il s agit de Sarcocystis hominis.
Les sporokystes decrits en 1925 par Reichenow dans les selles d’un amibien, qui
mesuraient 10,5x 16,0 um de diamétre, sont probablement ceux de Shominis (Ripert,
2003).

En 1972, Rommel et Heydorn démontrent que la coccidie intestinale 1sospora hominis
correspond & deux especes distinctes du genre sarcocystis dont le cycle évolutif
différe, ayant pour hétes intermédiaires I'un le porc Ssuihominis, |’autre le beeuf
Sbovihominis (Ripert, 2003).

3-Morphologie

Les sporokystes mesurent 13,5 x 10,5um de diametre et chaque sporokyste contient
quatres sporozoites (Figure 27).

Ookyste contenant

deux sporocyses Sporocyste contenant

chacun sporozoites

Figure 28 : Sporokystes de Sarcocystis hominis (Ripert, 2003).
1: Sporozoites. 2 : Corpsrésiduel. 3: Paroi del’ ookyste.
4 -Cycle biologique

La sarcocystose intestinale existe lorsqu’on consomme de la viande de porc ou de beeuf

insuffisamment cuite (Ripert, 2003).
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Le cycle évolutif de Sarcocystis hominis est illustré dans le Figure suivante :

Figure 29 : Cycle évolutif de sarcocystis hominis (Frenkel, 1979).

1 : Sporozoites libérés dans I’ intestin du beeuf ou du porc.

2: Schizontes se forment dans les cellules endothéliales des vaisseaux générant des

mérozoites.

Les mérozoites de premiére génération pénétrent de nouvelles cellules endothéliales et les
meérozoites de deuxiéme genération forment des kystes tissulaires. Les kystes musculaires

contiennent des bradyzoites.

2 : Mérozoite provenant de la digestion d’'un kyste pénétrant le chorion de I’intestin
gréle de I’homme.
: Micro gamétocyte
: Microgaméte

: Macrogamete

3

4

5 : Macro gamétocyte
6

7 :Zygote

8

: Formation dans la cellule héte de deux sporokystes contenant chacun quatre
sporozoites.

9 et 13: Evacuation des sporokysyes sur le sol avec les matieres fécales humaines.

5- Symptomatologie
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L’homme peut héberger Shominis en qualité d'héte définitif et demeurer
asymptomatique ou présenter une symptomatologie qui, chez le sujet
immunocompétent, est transitoire, ne durant qu'un jour ou deux, a type de fiévre
|égere avec frissons, douleurs intestinales, diarrhée aigue, vomissement (Ripert, 2003).
L’ éimination des sporokystes dans les selles dure de 11 a 71 jours, S accompagne
guelquefois d’une hyper éosinophilie et cette élimination peut se prolonger jusgu’'a
179 jours en raison de la faible immunogénicité des formes gamétocytiques des
parasites (Ripert, 2003).

Chez I'immunodéprimé, les troubles intestinaux s intensifient et peuvent se prolonger
beaucoup plus longtemps. L’atteinte intestinadle peut se traduire par une entérite

nécrosante avec présence de sang dans les selles (Scully, 1994).
6- Diagnostic

Il se fait par un ssimple examen parasitologique des selles a I’ état frais: sporocystes
isolées ou groupés par deux (Mherotra et Gupta, 1996).

L’examen histologique des biopsies duodénales permet de mettre en évidence les
formes parasitaires se trouvant dans la lamina propria (chorion) de la muqueuse
intestinae (Ripert, 2003).

2.5 -Blastosystis hominis
2.5. 1-Définition

Blastocystis hominis est un protozoaire cosmopolite, parasite ou commensal de la région
caxale del'homme (Ripert, 2003).

2.5.2-Historique

En 1911, Alexeiff crée le genre Blastocystis hominis mais c’est Emile Brumpt qui le décrit
pour lapremiére fois en 1912, lui donnant son nom actuel.

Pendant des dizaines d’années on le classa parmi les champignons blastomyceétes, mais
comme saprophyte. Zierdt, qui étudia ce micro-organisme en microscopie € ectronique, révéla
des ultras structures qui e font classer actuellement parmi les protozoaires (Zierdt, 1991).
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En 1993, elle avait été définie comme telle : subphylum Blasticysta, classe Blastocystea, ordre
Blastitida, famille Blastocystidea, genre Blastocystis, espéece B. hominis. En 1996, ce parasite

a été placé parmi les straménopiles.

2.5. 3-Morphologie

B.hominis peut étre identifié sous 4 formes : vacuolaire, granuleuse, amoeboide et kystique.
Dans un méme prélévement, leurs dimensions peuvent étre trés variables, entre 2 et 60 um de
diamétre. La forme vacuolaire est 1a plus souvent rencontrée, arrondie ou ovalaire et de taille
moyenne, comprise entre 10 et 15 pum de diamétre (figure 30). Elle possede une grande
vacuole ou corps central et une fine couche cytoplasmique périphérique contenant 1 a 4

noyaux, des mitochondries et des granulations assez denses (Dunn et al., 1989).

Figure 30 : Forme vacuolaire de Blastocystis hominis obsérvée au microscope éectronique
(Dunn et al., 1989).

1 -Nucléoal. 2-Noyau. 3-Réticulum périnucléaire.

4 -Appareil de golgi. 5 -Réticulum endoplasmique. 6 -Membrane du corps centrale.
7 -Membrane cytoplasmique. 8 -Vacuole 9-Cytoplasme.

10 -Couche de surface. 11-Corps central. 12-Excroissance du corps centrale.

2.5.4-Biologie et pouvoir pathogene
Le cycle du parasite n’a pas encore éé parfaitement élucidé, en particulier les processus

d enkystement et de formation de trophozoites.
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Son mode de transmission se fait par voie orale par |'intermédiaire d'eau de boisson ou

d’ aliments souillés, tres semblablement par des formes kystiques (Moe et al., 1997).

La blastocytose serait donc une parasitose liée au péril fécal, mais une transmission inter —

humaine directe pourrait se produire surtout chez les homosexuels (Ripert, 2003).
Il est souvent associé avec de nombreux autres parasites intestinaux (Ripert, 2003).

Certains auteurs affirment, preuves histologiques a |’ appui, que le parasite peut déclencher
une réaction inflammatoire intestinale intense, aves cedéme de la lamina propria et de la
muqueuse mais sans envahissement, ou au contraire, peut se localiser in situ dans le
cytoplasme des entérocytes, mais sans gu’'aucune réaction inflammatoire ne puisse étre
détectée (Abou, 2001).

En 2001 Long et al ont démontré gue le parasite était capable d’induire, et surtout de
moduler, la production des cytokines inflammatoires dans des colonies de cellules

épithéliales, mais sans induire d’ effets cytopathiques.
2.5.5-Symptomatologie

La maladie humaine est tres variable (Sheehan et al., 1986). Il existe des sujets porteurs
asymptomatiques, mais il est indéniable que certains patients présentent des signes digestifs a
type de diarrhées, nausées, vomissements, douleurs abdominales et flatulences évoluant de
facon aigue, subaigiie ou chronique.

Certains auteurs ont décrit des diarrhées fébriles hémorragiques dues a ce protozoaire et son

association a méme éte corroborée avec le syndrome du colon irritable (Giacometti, 1990).
2.5.6 -Diagnostic

Le parasite se recherche essentiellement dans | es selles récemment émises, voir formol ées.
Examen directe au sérum physiologigue ou au lugol.

Les techniques de colorations de frottis comme le Giemsa, le trichrome et le MIF sont
utilisées (Ripert, 2003).

En 1995 Zierdt, en utilisant la technique trés sensible d’ ELISA, réussit a mettre en évidence

des anticorps specifiques. Mais en pratique, le diagnostic sérologique est de peu d’intérét,
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d'autant plus que des anticorps peuvent également étre détectées chez des sujets

asymptomatiques, mais infectés de fagon chronique (Kandaet al., 2000).

L’ analyses antigénique des différentes espéces de Blastocystis commence a étre effectuée aux
moyens de technique d’ électrophorése en gel de polyacrylamide et par Western-blot (Chen et
al., 1999).

3. Prophylaxie et traitements
Prophylaxie

Laprophylaxie collective se résume alalutte contre le péril fécal. Lesregles d’ hygiénes sont
ici essentielles: propreté des mains, filtration ou ébullition de I’eau de boisson, nettoyage

soigneux des fruits et des légumes.

Soulignons I'intérét du traitement systématique de I’ entourage des sujets parasité pour éviter
les réinfestation (Gentilini, 1986).

Traitement

Les traitements spécifiques des protozooses intestinales sont résumés dans le tableau suivant
(Petri, 2003) :

Tableau 11 : Traitements spécifiques antiparasitaires.

Protozoair es traitements Posologie

Amibes:
Entamoeba histilytica

Symptomatique - Métronidazole -750 mg.3 foigjours pendant 7 -10
jours
ou Omidazole -500 mg.5 fois/jours pendant 5 jours

puis Paromomycine

- Métronidazole pendant 7 jours

Asymptomatique ou Omidazole

-25 a 35 mg/kg/jours en 3 doses

44




ChapitreI:

revue bibliographique

Blastocystis hominis

puis Paromomycine

-Mértonidazole

-2 g dose unique

-2 g dose unique

-25 - 35mg/kg/jours en 3 doses
pendant 7 jours

-500-750 mg. 3fois /jours pendant 10

jours

Flagelés:
Giardia

Dientamoeba Fragilis

-Métronidazole

ou Omidazole

-Paromomycine

Ou Métronidazole

-250 mg. 3 foig/jours pendant 5 jours
-500 mg. 2 foig/jours pendant 5 jours

-25-23 mg/kg/jours en 3 doses pendant
7 jours.
-500-750 mg 3 fois /jours pendant 10

jours.

Ciliés:

Blantidium coli

Tetracycline

ou Métronidazole

-500 mg 4 foig/jours pendant 10 jours.
-750 mg 3 foig/jours pendant 5 jours.

Coccidies:

-Cryptosporidium parvum

-l sospora belli

I mmunocompétent

Immunodéprimé

-Cyclospora cayetanensis

I mmunocompétent

Immunodéprimé

-pas de traitement

-Cotrimoxazole

-Cotrimoxazole

-Cotrimoxazole

-Cotrimoxazole

-160-800 mg 2 foig/jours pendant 10

jours.

-160-800 mg 4 foig/jours pendant 10
jours.

Puis 3 fois/semaine.

-160-800 mg 2 foig/jours pendant 7

jours.

-160-800 mg 4 foigjours pendant 10
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- Sarcocystis hominis

-pas de traitement

jours.

Puis 3 fois/semaine.
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Notre étude a été menée dans le but de la recherche des protozoaires intestinaux au niveau
du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Tizi-Ouzou, précisément dans le laboratoire de

parasitologie et mycologie durant une période de trois mois alant de janvier aavril 2016.
1-population étudiée:

Nous avons effectué une éude portant sur 766 prélévements de selles de patients
hospitalisés (147) dans différents services: médecine interne, maladie infectieuse, pédiatrie

ainsi que ceux provenant de patients externes (619).
2-Préparation du malade al’examen :
Les malades sont préparés avant chagque prélévement, on note certaines recommandations :

e Eviter dans les trois jours qui précedent |'’examen parasitologique des selles, la
consommation de tous les aliments riches en résidu cellulosique (pommes, poire), les
fruits a cuticule non digérée (péches, abricots et tomates), les fruits a graines (figues),
les fruits de rosacées (pommes, poires), les légumes secs et les graines a enveloppes
(haricots, lentilles).

e Eviter au minimum deux semaines avant |’examen parasitologique des selles, la

pratique d’ examen radiologique digestifs, ou transit oeso-gastroduodénal.

e Arréter tous les traitements a base de charbon, de bismuth, de kaolin, d’argile, de
mucilage, d’ huile laxative ainsi que |es antibiotiques et |es sulfamides.
e D’effectuer trois examens a quelques jours d'intervalle afin d éviter une période

d’ élimination négative.
3-échantillonnage des selles :

Les selles fraiches sont recuelllies dans des boites de copro-parasitologique (1/cas) sur
chaque boite on motionne les références du maade (nom, prénom, provenance), puits elles
sont amenées au laboratoire de parasitologie et mycologie.
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Figure 31 : Boite de copro-parasitologie (Djebouri et Dahmani, 2016).

Afin d’'appuyer notre enquéte, tous nos prélévements ont été accompagnés d’une fiche de

rensei gnements.

CENTRE HOSPITALO-UNIVERSITAIRE DE TiZI OUZOU
Laboratoire de parasitologie-mycologie

Examen parasitologique d’un préléevement de selles
Fiche de renseignement

Numéro
NOM Z e e Prénom ..o Ageiviiiiiiiiiiin SEXE Ittt et
0 1= PSP
Date et I'heur deprélévement :........cccceovevviicisee s NOTEISIIe v e
Externe hospitaliser SEIVICE ittt médecinetraitant i.............oeeiene
Douleurs abdominales : oui non
Diarrhée : oui non
Datededébut deladiarmhée ... .. ..o e e
NOMDIE dE SEl 1 PaI JOUI ...\ et ettt et et e e et e et et e e e e et e eeeenae
Présence de sang :
Présencedeglaire:
Consgtipation : oui non
Vomissements : oui non
Nausées : oui non
Ballonnement abdominal : oui non
Amaigrissement : oui non
Prurit anal : oui non
N 11 ==

Traitement en
o0 7
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4-Matériel utilisé

Les moyens utilisés dans la présente étude regroupent du matériel propre au laboratoire de
parasitologie et mycologie (Annexe ).

5-M éthodes utilisées

Les selles recueillies sont examinées macroscopiquement d'abord pour noter leur
consistance (dure, mole, diarrhéique) leur couleur, ainsi que la présence éventuelle de sang,

mucus et glaires, ensuite elles passent al’ examen microscopique.

e Examen microscopique: il comporte obligatoirement un examen direct des selles
fraiches et un examen apres enrichissement (Anaes, 2003).

a) Examen al état frais: cet examen a pour but la recherche des formes végétatives
vivantes de protozoaires, et de noter leur mode de déplacement. (Rousset JJ.1993).
- Dans un vers a pied nous avons prélevé al’aide d’'un agitateur en verre, une parcelle
deselles
(Prise a différents endroits)
- Nous avons Ajouté progressivement de |’ eau physiologique tout en triturant jusqu'a
obtention d’ une dilution homogeéne.
- Avec une pipette pasteur, nous avons déposé deux gouttes de la dilution séparément
sur lalame, al’ une de ces gouttes est nous avons gjouté une goutte de Lugol

- Recouvrir d’ une lamelle, puis observer respectivement aux objectifs x 10 puis x 40.
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A :uneparcelledeselles. B : gouttesdeladilution sur lalame.

C : gjoutée une goutte de Lugol

b) Examen aprés enrichissement :

4

Figure 33 : Différents éapesde la méthode de RIICHIE (Djebouri et Dahmani, 2016).

e Concentration de « RIICHIE »:
1-on goute aun échantillon de selles du formol & 10%.
2-on prend les 2/3 du mélange et gjouter 1/3 d’ éther, puis agiter vigoureusement.
3-on Centrifuge 2 a 3 minutes a 1500 tours/mn.
4-on récupére le culot, et on dépose une goutte sur une lame pour I’ observation aux
grossissements X 10 puis x40, et on éale une autre goutte sur une autre lame et on
procéde alacoloration.
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e Technique de ziehl Neelsen modifiée par Heriksen et pohlenz :

Cette coloration permet de mettre en évidence les oocystes de couleur rouge vif ou en rose
plus ou moins intense et renferment quatre sporozoites agencés autour d’'un corps résiduel
arrondi. Elle est indispensable pour mettre en évidence | es oocystes de cryptospridium et aussi

les oocystes de Cyclospora et ceux d’ Isospora. Les levures apparaissent colorées en vert et les
graisses colorées en rouge.

Figure 34 : Différentes étapes de Ziehl neelsen (Dahmani et Djebouri, 2016).
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1-Faire 2 ou 3 frottis a partir de la selle a examiner et sécher al’air.

2-Fixer au méthanol pendant 5 minutes.

3-Colorer les lames pendant une heure par la Fuchsine phéniquée (Fuchsine de
Zeiehl).

4-Rincer al’ eau de robinet.

5-Différentier pendant 20 secondes dans une solution d acide sulfurique a 2% en
agitant lalame.

6-Rincer al’ eau de robinet.

7-Colorer dans une solution de vert de malachite & 5% pendant 5 minutes.

8-Rincer al’ eau de robinet.

9-Lire au microscope optigque au grossissement x40 puis x100al’ huile d’ émersion.
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Dans ce chapitre nous présentons des resultats des examens parasitologiques des selles de
patients présentés au laboratoire de parasitologie et mycologie du CHU de Tizi-Ouzou dans
le but de rechercher des protozoaires intestinaux. Au total 766 prélevements ont éé

anal ysés.

Sur les 766 prelévements, 89 se sont révélés positifs pour les différents protozoaires
parasites soit un taux de positivité globalde de 12% et 677 se sont révélés négatifs soit un
taux de 88% (tableau 12).

Tableau 12: Nombre de cas positifs et négatifs recensés aprés |'examen copro-

parasitol ogique des selles.

Adultes Enfants Totale
feminin % masculin feminin % masculin
% %
Cas 36 5 50 7 03 0,39 00 00 89
positifs
Cas 223 29 378 49 45 6 31 4 677
negatifs

Plusieurs facteurs ont é&é considéés pour I'analyse des résultats de |I'examen copro-
parasitologique. Les fiches éudiés ont concerné a la fois les hommes et les femmes, des
enfants , ains une étude en fonction du sexe, de I’age a été faite pour voir sil y’'a une

incidence de ces facteurs sur |’ apparition des parasitoses intestinales.
1-Répartition des cas positifs en fonction du sexe:

766 patients sont adréssées au laboratoire de parasitologie, Sur les 89 échantillons positifs, 50
cas concernent le sexe masculin, soit une fréquence moyenne de 56% et 39 cas de sujets
feminins (44%) (Figure 35).
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B masculin

H feminin

Figure 35 : Répartition des cas positifs en fonction du sexe.

On remarque une différence entre les deux sexes avec un sexe ratio de M/F=1,28, nos
resultats contrarient ceux rapportés par Benouis et al (2013) au laboratoire de parasitologie et
de mycologie d Oran avec un taux de 51,20% des cas chez les femmes et 48,80% chez les
hommes et aussi ceux rapportés par Belkadi et Boukert chez les malades hospitalisés dans le
service de gastro-enterol ogique du CHU de Mustapha d’ Alger en 2015 axpliquant que les
femmes sont plus exposées aux taches menageéres et aux crudités, mais nos resultats montrent
gue les hommes sont aussi exposés que les femmes aux différents facteures socio-

écologiques.
2.2-Repartition descas positifs en fonction de |’ age des patients:

La figure 36 présente la fréquence de |’ apparition des parasitoses intestinales en fonction
de I’é&ge des patients. Le critere d &ge montre une difference tres signficative entre les deux
classes a savoir les enfants et les adultes. Le nombre de cas positifs enregistré chez les adultes
et 24 fois plus élevé que chez |es enfants avec une fréquence de 3,37%.

Nous avons séparer |es consultants en catégorie d’ adultes et d’ enfants.
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Age des patients

Figure 36 : Répartition de I’ infestation en fonction de la catégorie d' age.

Chez les enfants le taux du parasitisme reste trop faible 3,37% comparé a ceux rapporté au
Maroc (24%) par Benhamri et Moutg) (2014) et en Tunisie par Ayadi et al (1991) relevant
une fréquence de 25,09% . Cette faible fréquence observée peut s expliquer par le fait qu'il
existe actuellement plusieurs méthodes de déparasitage systématique, par example
I” administration de Mebendazole chez les enfants.

2.3-Répartition des patients parasités selon le service de provenance:

Les données des patients examinés selon la provenance des échantillons analyses figurent

dans le tableau suivant :

Tableau 13 : Variation du taux d'infestation des patients selon la provenance des échantillons

analysés.
Service de| Effectif % Effectifs %
provenance examiné parasités
Hospitalisés 147 19,19 10 11,23
Externe 607 79,24 77 86,51
Maison d’arrét 12 1,56 2 2,24
Total 776 100 89 100
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Notre étude montre que les patients externes sont les plus parasités avec un taux de 86,51%
suivis des patients hospitalisés avec un taux 11,23% et une fréquence tres faibles chez les
prisonniers (2,24%).

Le faible taux du parasitisme observé chez les hospitalisés s explique par le fait que les
patients sont immédiatement traités avec des antiparasitaires (Flagyl, Ciprolon) ; leur état
saméliore tres rapidement. Contrairement, la fréquence élevée notée chez les patients
externes, non traités dans la majorité des cas, peut s expliquer par le fait qu'ils soient plus

exposés aux mauvaises conditions d’ hygiéne.

Dans la figure 37 nous rapportons les résultats des patients parasités selon les différents
services d' hospitalisation.

Pourcentage

|

40
40
35 30
30
25
20
15 10 10 10
] FTT e P
(5) e P -_ e o
.® . . .

Figure 37 : Variation des fréquences des mal ades hospitalisés.

Nous constatons que les patients les plus parasités se trouvent dans le service des maadies
infectieuses avec un taux de 40% des cas, suivis des malades hospitalisés dans le service de

médecine interne avec un taux de 30% des cas.

Dans le tableau 14 nous rapportons la fréquence des protozoaires opportunistes au niveau du

service de maladies infectieuses chez les malades infectés par le VIH.
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Tableau 14: Fréquence des infections opportunistes digestives parasitaires au niveau du

service de maladies infectieuse du CHU de Tizi-Ouzou.

Nombresde Patientsinfectéspar | Patients parasités
patients leVIH
Service de maladies 35 10 3
infectieuses
% 100 28,57 8,57

Ces résultats  nous permettent de noter que 10 patients malades de SIDA présentent une

symptomatologie digestive avec un syndrome diarrhéique. Le degré d’immunodépression et

la présence d’ une diarrhée sont les deux ééments prédictifs de la présence de ces parasitoses

dans la population des patients atteints du VIH.

La rédisation de I'examen de Ziehl-neelsen spécialisé a mis en évidence trois cas

d’infections digestives par des parasites opportunistes soit 8,57% des cas, deux cas de

Cryptosporidium parvum et un cas de Isospora belli.

La fréguence moyenne de Cryptosporidium parvum (20%) est inferieure a celles signalées
par Chacin bounila (1992) et Pichard (1990) qui sont de 41,3 % et 38,3 %. Cependant elle
est supérieure aux fréguences enregistrées par Dieng et al (1994) et Maiga et al (2002)

(16,6 % et 15,3%).

2.4- Symptomatol ogie associée aux especes parasitaires:

Le tableau suivant décrit les différentes especes retrouvées en relation avec la

symptomatologie.

Tableau 15 : Répartition des parasites en fonction de la symptomatol ogie.

symptomatique Asymptomatiques
Espece Nombre | Douleurs diarrhée Nausee | Vomissements
d’ espéces | abdominales
E. nanus 29 00 00 03 00 20
E.histolytica 11 04 05 01 00 02
E.coli 13 04 06 02 00 1
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Giardia 04 02 02 00 01 06
B.hominis 26 13 12 03 03 02
C.parvum 02 02 02 02 02 00
I sospora 01 01 01 00 00 00
belli

E.dispar 01 01 01 00 00 00

En analysant la symptomatologie en fonction des especes de parasites retrouvés chez les
patients présentant un mono-parasitisme, nous avons constaté que les symptomes les plus
fréqguemment observés sont les douleurs abdominales et la diarrhée, dans la plus part des
cas chez les patientsinfestés par Blastocystis hominis avec 13 cas de douleurs abdominales et
12 cas de diarrhée, aors gu’ on ne retrouve pas de symptomes chez les patients parasités par

Endolimax nanus.
1.6-Fréguence des protozoairesintestinaux selon lesexe:

Dans le graphe suivant nous rapportons les résultats de la recherche des protozoaires

intestinaux chez les patients en fonction du sexe.

16 -
14
o 12 - H masculin
oo
& 10 -+ o
S 8 - u feminin
e
3 6
Q. 4 -
2 4
0 - Espéce
O N\ o026 Y O O e AN e N X D
& @ O & & " « \0?/\\ & ¥ o & &0 RO
(\0 WU & o &0 (\0 Qo & & N & 8 *\. ‘(\\ x5
¢ & 0" & © ISR 2N SN S R AN
O Q).‘QQ.Q-xe).ch,‘p.& 0
© R & N A& R QY R
“ W G
O LT oY O o Y
W LA AR RS

Figure 38 : Fréquence des parasitoses intestinales selon le sexe.
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Les résultats obtenus et présentés dans la figure 38, montrent que les parasites les plus
fréguemment retrouvés sont Endolimax nanus avec un taux plus élevé chez les femmes

(14,60%) et Blastocystis hominis avec une fréquence égale chez les deux sexes (12,36% ).

Dans le tableau suivant on détermine la répartition des parasites retrouvés lors des examens

parasitol ogiques des selles dans quelques pays et Wilayas.

Tableau 16: Comparaison de nos résultats avec la synthése des différentes études.

Espece de| Tizi-Ouzou 1) Oran 2) Région 3) Senégal 4) sud
protozoaires (2016) d’ Alger Tunisien
E.nanus 28,08 % 5,24 % 02 % 09 % 21,4%
B.hominis 24,72 % 47,17 % 14,6 % 00 % 00 %
E.histolytica 6,74% 4,83 % 00 % 4.2 % 2.,2%
E.coli 10,23% 18,95 % 0,6 % 22,6 % 16,7 %
Giardia 5,18 % 15,32 % 00 % 43,7 % 17%
C.parvum. 1,12 % 00 % 00 % 00 % 0,2%
1: Benouiset al (2010/2011).

2 : Belkadi et Boukert (2015).
3: Fayeet al (1998).
4 : Cheikhrouhou (2006).

D’ aprés nos résultats I’ espece prédominante est celle d’ Endolimax nanus avec un taux de
28,08% suivit de celle de Blastocystis hominis (24,72%), cette derniére est aussi laplus élevée
danslarégion d Oran (47,17%) d apres |es résultats rapportés par Benoui et al (2010/2011) et
laplus élevée dans larégion d' Alger avec une fréquence de 14,6% (Belkadi et Boukert,

2015).

Au Senegal Faye et a (1998) rapportent une fréquence tres élevée de Giardia intestinalis

(43,7%) et larégion de Sfax marque un taux de 21,4% d’ Endolimax nanus.

L’ espece de Cryptosporidium parvum est la moins fréquente avec un taux de 1,12% des cas

voir absente au niveau des autres régions et pays.
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1.7- Etude des cas de polyparasitisme

La répartition des protozoaires intestinaux retrouvés chez les patients, en fonction du
nombre de parasites par sujet est consignée dans lafigure suivante :

quatre parasites

trois parasites

deux parasites

Nombre de parasites

un parasite

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Taux de patients parasités

Figure 39 : Répartition parasitaire selon le nombre de parasites par patients.

Nos résultats montrent une prédominance de mono parasitisme retrouveé chez 69 sujets avec
un taux de 77,52% des cas et un bi parasitisme retrouvé chez 19 sujets avec un taux de
21,35% des cas. Un faible taux de poly parasitisme est observé chez un sujet représentant un
taux de 1,12%. Nos résultats obtenus corroborent avec ceux signalés par El Guamri et al en
2011, rapportant un taux élevé de monoparasitisme (89,27%) et un taux faible de
biparasitisme (10,23%).

L’ association parasitaire sexplique par le fait que ces parasites ont souvent un mode
d infestation semblable. Dans notre étude, |es associations parasitaires les plus fréquentes sont

Entamoeba coli + Blasocystis hominis (21,05%) et Endolimax nanus + Blastocystis

hominis (31,59%) (Figure 40).
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M Entamoeba coli+Endolimax
nanus

H Entamoeba coli+Blasocystis
hominis

i Entamoeba coli+Entamoeba
histolytica

H Endolimax nanus+ Entamoeba
histolytica

M Entamoeba dispar +Entamoeba
histolytica

M Endolimax nanus +Blastocystis
hominis

i Endolimax nanus+ pseudolimax
butshleii

Figure 40 : Pourcentages des types de biparasitisme identifiés des espéces associ ées.
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Discussion générale

Notre étude portant sur la recherche des protozoaires intestinaux au niveau du CHU de
Tizi-Ouzou est une suite des travaux de recherche dans le domaine de parasitologie,
spécialement les protozooses intestinal es affectant I’ homme.

Plusieurs études antérieures ont montré une prédiominance des protozoaires dans les
parasitoses intestinales. Exemple les résultats obtenus au laboratoire de parasitologie de Tizi-
Ouzou par Ladjici et Ouali en 2014 ont montreé que la fréquence des protozoaires représentent
91,98% des parasites intestinaux (le reste est représenté par les Helminthes). Une seconde
étude a été réalisé au niveau de I’ hopital de larégion voisine d Azazga par Brahimi en 2014
représentant 95,29% , et des résultats d’ une étude sur les malades hospitalisé dans le service
gastro-entérologie CHU-Mustapha d’ Alger par Belkadi et Boukert (2015) ne représentant que
des protozoaires. Cela pourrait s expliquer par une hygiene défectueuse qui favoriserait la
transmission des protozoaires (transmission directe).

Contrairement a ces éudes nos résultats rapportent une faible fréguence de protozoaires
(12%)

Les protozoaires les plus nombreux sont représentés par |’ espece non pathogene, Endolimax
nanus (28,08%), mais en ce qui concerne les especes pathogenes, on remarque une
prédominance de Blastocystis hominis avec une fréquence de 24,72 % suivie d E.histolytica
(6,74%) par contre les flagelles sont présents avec une fréguence tres faible (1,21%) de
Giardia intestinalis parasitant les enfants ceci pourrait s expliquer par un contréle sanitaire
dans les creches et les jardins d enfants et une prise de conscience des parents des maladies

lides au péril fécdl.

L’ absence des autres flagellées s expliquerait probablement par |’examen tardif des selles
surtout pour T. intestinalis qui n’existe que sous forme végétative (Adou-Bryn, 2001).
Les protozoaires sont al’origine de divers symptdmes (douleurs abdominales, diarrhée) ou
sont asymptomatiques chez les sujets qui avaient été adressés au laboratoire pour un simple

bilan de routine.

Les parasites opportunistes ne sont pas fréquents au niveau du CHU ceci indique que les

patients sont immédiatement traités.

Selon nos résultats e sexe n'influe pas |a préval ence des parasitoses intestinal es, puisque les
deux sexes sont soumis aux mémes fonctions (cuisinier) et aux mémes conditions de vie.

Pinel et al (1999) soulignent que Blastocystis hominis et plus fréquent chez les adultes que



Chapitre III Résultats & discussion

chez les enfants ceci confirment nos résultats retrouvés, la tranche d’ age la plus parasitée est

celle des adultes avec une fréquence élevée de B. hominis (24,72%).

En géné&ale les enfants sont plus parasités par les helminthes selon I’ étude rétrospective

menée par Ayadi (1997-2006) ce qui explique le faible taux de parasitisme observé chez les
enfants dans notre éude.

Une trés faible fréguence de polyparasitisme indiquerait une diminution de la pollution
fécale de |’ environnement.



Endolimax nanus

Entamoeba hystolytica

Entamoeba coli

Blastocystis homnis

Lesdifferentes espéces parasitairesidentifie (Dahmani et Djebouri, 2016).







Conclusion

Notre étude effectuée au CHU de Tizi-Ouzou a permis d’évauer le parasitisme intestinal
humain dans la région de Tizi-Ouzou qui est faible avec un taux de 12% des cas et d’ étudier
lafréquence de ce dernier selon plusieurs facteurs.

Nos résultats ont montré que latranche d’ &ge la plus touchée est celle des adultes (96,62%)
et marquent un parasitisme |égérement différents entre les deux sexes avec un taux de 56%
contre 44%.

Les signes cliniques les plus retrouvés sont les douleurs abdominales et |a diarrhée.

Le niveau d’ endémie parasitaire est devenu tres faible avec un taux modéré de parasitoses a
transmission oro-fécale. Les parasites prédominants sont Endolimax nanus et Blastocystis
hominis sous leurs formes kystiques. Ces kystes représentent les formes de résistance et de
dissémination dans le milieu extérieur.

Cette réduction de la prévalence des protozoaires intestinaux pourrait s expliquer par :
-Utilisation des techniques simples comparées a celles des pays dével oppés.
-Les prélevements qui N’ étaient pas répétés pour confirmer nos résultats.

-Un changement des conditions géo climatiques défavorisant le développement des
protozoaires.

- Une amélioration du niveau de vie et de I’ état de santé par la prise des mesures d’' hygienes
(lavage soigneux des mains et des aliments).

-Amélioration des habitudes alimentaires et des méthodes de conservation d aliments, de
congélation et d’ ébullition.

-Lecontrdle delaqualitédel’ eau qui aréduit lamorbidité des infections.

-Une surveillance des sujets immunodéprimés et la recherche systématiques de tous les
parasites chez cette catégorie.

- Le traitement des parasitoses digestives doit étre spécifique du parasite et montre I’intérét
de I’examen de selles. La prévention par I'information et I’ éducation pour la santé reste la
meilleure stratégie de lalutte contre | es parasitoses digestives.

-Les parasitoses intestinales restent un probléme multifactoriel qui met en jeu un systeme
triangulaire: hote, parasite et environnement d'ou la nécessité d'un travail de plusieurs
équipes afin de pouvoir établir une stratégie d’ éradication et prophylactique.




Annexe |

Lesdifférents matériels utilisésdanslelaboratoire de parasitologie et mycologie :

A : Microscope photonique, B : Centrifugeuse, C : Balance aprécision, D : Verre apied,
E : Agitateur en verre, F : Lames port objets et lamelles, G : Pipette pasteur, H : Tubes
coniques




Annexell

Lacoloration au Lugol :

Pour I’ examen direct on utilise le lugol a 1% d'iode, dit lugol double :
lode en paillette ......... 19
lodure de potassium.....2g

Eau distillée..................100mI

L’ lode se dissout bien dans une solution d’iodure de potassium tres concentrée. Le lugol se
conserve en flacon brun, al’ abri de lalumiére, il ne garde son pouvoir colorant que pendant
un Mois environ.

On utilise le lugol comme liquide de dilution pour |’ examen directe des selles et la coloration,
cette derniére permet d’ étudier les kystes des protozoaires, amibes et flagellés : lavacuole
iodophile est colorée en brun acgjou, les noyaux deviennent visibles.

La coloration de ziehl neelsen modifiée par henriksen et pohlenz :

Carbolfuchsine
Solution A
FUCHSIN BASIQUE 19
Ethanol a 95% 100ml
Dissoudre en broyant dansun mortier
Solution B
Phénal cristallisé 59
Eau distillée 100ml

Méanger lessolutions A et B
Laisser mélanger pendant 8jours
Filtrer et conserver atempérature ambiante

Solution de Vert de malachitea 5% :

Poudre de vert de maachite oxalate pure cristallise...... 29.
Eau ditillée....... 200ml.

Solution d’ acide sulfurique a 2% :

Acide sulfurique concentré.....20ml.




Les différents réactifs utilisés dans le laboratoire

A : Eau distillée , B : formol , C: Ether , D : Méthanol, E : Fuchsine basique , F:Ethanola95%,
G : Phénol cristallisé , H : Vert de malachite , | : Acide sulfurique, J : lode en paillette ,
K : lodure de potassium.










Glossaire

Asthénie : grande fatigue anormale pérsistante.

Atrophie villositaire : la perte de volume ou de taille la paroi digestive, plus exactement les poils qui recouvrent
I'intestin gréle (villosités).

Biofilm : Un biofilm est une communauté multicellulaire plus ou moins complexe, souvent symbiotique,

de micro-organismes (bactéries,champignons, algues ou protozoaires).
Biopsie : prélévement d’un petit fragment tissulaire pour analyse anatomo-pathologique.
Caryosome : masse sphérique de chromatine du noyau de la cellule.

Chromatine : La chromatine est la forme sous laquelle se présente I'ADN dans le noyau. C'est la substance de
base des chromosomes eucaryotes.

Cytostome : est une invagination de la membrane plasmique de certains Eucaryotes unicellulaires.

Trophozoite : (du grec trophé, nourriture & zéon, animal) est I’étape d'alimentation active dans le cycle de vie
des parasites protozoaires.

Epreinte : violentes douleurs abdominales, coliques fréquentes dans 1’amibiase intestinale aigue et dans s’autres
affections intestinales.

Stéatorrhée : est la quantité de graisse anormale dans les selles.
Pleurésie : Une pleurésie est une inflammation de la plévre, la membrane qui entoure les poumons.

Péritostome : est un terme qui nous vient directement de la langue grecque et veut dire « autour de la bouche »,
région qui entoure le bouche.

Hyaluronidases : sont des hydrolases qui dégradent les acides hyaluroniques. En catalysant I'hydrolyse des
acides hyaluroniques, constituants majeurs de la matrice extracellulaire, ces enzymes abaissent leur viscosité et
donc_augmentent la perméabilité des tissus.

Ténesme : est une tension douloureuse dans la région de I’anus avec une sensation de briilure et une envie
constante de déféquer.

L’immunofluorescence : est une technique d’immuno-marquage, qui utilise des anticorps ainsi que
des fluorochromes.

Rectocolite : correspond a une atteinte inflammatoire de la muqueuse intestinale au niveau du rectum, qui peut
s'étendre a tout ou partie du colon.

Coloration de Heine : Cette technique de coloration négative permet de détecter les oocystes de
Cryptosporidium spp dans les selles. Sur une lame porte objet étaler une goutte de selles ou une goutte du culot

de centrifugation aprés enrichissement de Ritchie et rajouter deux ou trois gouttes de Fuchsine de Ziehl-Neelsen.

Dysenterie : diarrhée aigue aves glaires et sang, qui s’accompagne de violentes douleurs abdominales.

Hétéroxéne : parasite ayant au moins un hote intermédiaire.

Mérozoite : Eléments unicellulaire résultant de 1’éclatement d’un schizonte dans le cycle de certains
protozoaires.



Morbidité : En épidémiologie, la morbidité est le nombre de personnes atteintes par la maladie dans un temps
donné.

Oocyste : stade de I’ceuf dans le cycle des protozoaires émis dans les selles : coccidies.
Péril fécal : ensemble des maladies dont la transmission s’effectue par les excrétas.
Schizogonie : multiplication asexuée des sporozoaires.

Schizonte : élément intracellulaire des sporozoaires.

Sporogonie : multiplication sexuée des sporozoaires. Elle s’effectue dans la cellule intestinale chez les
coccidies.

Sporozoaires : protozoaires dont la reproduction passe par la formation de spores.

Flatulences : est la production de gaz intestinaux, accumulés dans I'intestin ou I'estomac et provoquant
des ballonnements.

Eosinophilie : L'éosinophilie (ou hyperéosinophilie) sanguine se définit comme 1'augmentation permanente des
polynucléaires éosinophiles, cellules sanguines de la lignée blanche (ou leucocytes), ayant un role dans le
systéme immunitaire de s’attaquer au parasites.

Abréviations

OMS : I’Organisation mondiale de la santé.

PCR : « Polymerase Chain Reaction », réaction en chaine par polymérase est une méthode de biologie
moléculaire d'amplification d'ADN

ELISA : Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay, littéralement « dosage d'immunoabsorption par enzyme liée ».
Cette méthode est principalement utilisée en immunologie pour détecter la présence d'un anticorps ou
d'un antigéne

M.LF : Le nom de cette technique vient des trois réactifs principaux; Merthiolate sous forme de teinture, lode
sous forme de lugol et le Formol du commerce.

SIDA : Syndrome d'immunodéficience acquise.
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Résume:
Mots clés: Recherche, Protozoaires intestinaux, Endolimax nanus, Blastocystis hominis.

Les protozoaires intestinaux suscitent de plus en plus d’intérét dans les pays en voie de
développement vue que la totalité des parasites intestinaux appartient aux protozoaires.
L’ objectif de notre travail est d’identifier les protozoaires intestinaux les plus fréquemment
isolés au niveau du laboratoire de parasitologie et de mycologie du CHU de Tizi-Ouzou.

Notre étude a porté sur |'analyse des prélevements de 766 patients externes, prisonniers et
hospitalisés, adressés au laboratoire de parasitologie, chaque échantillon a été anayse
macroscopiquement puis microscopiquement  aprés concentration.

Sur les 766 échantillons 89 des cas se sont révélés positifs soit une fréquence de 12%. Le
parasitisme intestinal est |égerement plus élevé chez le sexe masculin avec une fréquence de
56% des cas. Latranche d’ &ge la plus touchée est celle des adultes (96,62%)

Par ailleurs, ce travail montre que 77,52% des patients sont porteurs d'un seul parasite,
contre 21.35% des cas bi parasités et 1,12% des cas poly parasités.

Les espéces parasitaire recensées sont : Endolimax nanus (28,08%), Blastocystis hominis
(24,72%), Entamoeba coli (10,23%), Entamoeba histolytica (6,74%), Giardia intestinalis
(5,18%), Cryptosporidium parvum (2,24%) et 1sospora belli (1,12%).

La prévaence du parasitisme intestinale est faible chez les résidents de Tizi-Ouzou, ceci est
d( & un bon entretien au niveau des instituts, des hépitaux et des habitats de la région. Un
dépistage régulier suivis d’'un traitement adéquat associé a |’ assainissement et I’ hygiene du
milieu apermis d’ assurer la prévention de ces parasitoses

Summary:
Keywords. Research, intestinal protozoa, Endolimax nanus, Blastocystis hominis.

Intestinal protozoa attract more and more interest in developing countries since the entire
intestinal parasites belong to the protozoa. The am of our work is to identify the most
frequently isolated intestinal protozoa in the laboratory of parasitology and mycology of the
CHU of Tizi-Ouzou.

Our study analyses the results of 766 out-patients, prisoners and hospitalized sent to the
laboratory, each sample was analyzed macroscopically and microscopicaly after
concentration.

On 766 samples, 89 cases revealed a positive result with a frequency of 12%. Intestinal
parasitism is slightly higher with males with a frequency of 56% of cases. The most effected

age group is that of adults (96.62%)
Moreover, the results show that 77.52% of patients have a single parasite, 21.35% are bi
parasitized and 1.12% are poly parasitized.

The identified parasitic species are: Endolimax nanus (28.08%), (24.72%) Blastocystis
hominis, Entamoeba coli (10.23%), (6.74%) Entamoeba histolytica, Giardia intestinalis
(5.18%), 2.24%  Cryptosporidium  parvum and Isospora beli  (1.12%).

The prevalence of intestinal parasitism is low among residents of Tizi-Ouzou. Thisis due to
the good maintainability at the level of the institues, the hospitals and the habitats of the
region. Regular screening followed by proper treatment associated with sanitation and
environmental hygiene ensure the prevention of these parasites.



