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Résumé 

 
Blastocystis sp. est le parasite entérique le plus fréquemment rencontré dans les selles humaines, 

qui fait l’objet de beaucoup de controverses, notamment sur son potentiel pathogène. 

 

L’objectif de notre travail est d’étudier le portage asymptomatique de Blastocystis sp. ainsi que 

d’explorer le pouvoir pathogène de ce parasite chez les patients souffrant des troubles digestifs.  

Cette étude est menée sur un échantillon de 98 sujets orientés au laboratoire de Parasitologie- 

Mycologie du CHU de Tizi-Ouzou sur une période de 3 mois allant du 04/02/2024 au 

04/05/2024. 

 

Sur les 98 sujets analysés, 32 se sont révélés positifs à Blastocystis sp. avec une fréquence de 

32.7%, IC95 = [23.5% - 42.9%],   parmi lesquels 42% se sont présentés pour un contrôle sanitaire 

et 23% pour un diagnostic. L’infestation à Blastocystis sp. est élevée chez les patients de sexe 

masculin avec un taux de 43%, contre 22% chez le sexe féminin (p=0.03). La classe d’âge la  

plus touchée par ce parasite est celle des jeunes adultes (20 – 40) ans avec un taux de (45%). 

Par ailleurs, notre étude montre que 50% des positifs à blastocystose étaient asymptomatiques  

contre 29% des sujets présentant des symptômes, toutefois la différence n’est pas significative  

(p>0.05). 

 

Mots clés : Blastocystis sp.   Portage asymptomatique, Pouvoir pathogène, Troubles digestifs. 

Abstract 

 

Blastocystis sp. is the enteric parasite most frequently encountered in human feces, which is the  

subject of much controversy, particularly on its pathogenic potential. 

 

The objective of our work is to study the asymptomatic carrying of Blastocystis sp. and to  

explore the pathogenicity of this parasite in patients with digestive disorders. This  study is 

conducted on a population of 98 subjects referred to the Parasitology-Mycology laboratory of the 

Tizi-Ouzou University Hospital over a period of 3 months from 04/02/2024 to 04/05/2024. 

 
Of the 98 subjects analyzed, 32 were positive for Blastocystis sp. with a frequency of 32.7%,  

IC95 = [23.5% - 42.9%]. among which 42% presented for a health check and 23% for a 

diagnosis. Blastocystis sp. infection is high in male patients with a rate of 43%, against 22% in  

female patients (p value=0.03). The age group most affected by this parasite is that of young  

adults (20 – 40) with a rate of (45%). 

 
Moreover, our study shows that 50% of blastocystosis positives were asymptomatic against 29% 

of subjects with symptoms, however, the difference is not significant (p>005). 

 
Keywords: Blastocystis sp. Asymptomatic carrying, Pathogenicity, Digestive disorders 
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Introduction 

 

Les parasitoses représentent un problème de santé majeur dans le monde, notamment 

dans les zones tropicales, ainsi que les pays où l’hygiène est précaire (Cook GC ; 1986,  

Nicolas X et al ; 2001). Parmi les parasites entériques les plus récurrents, Blastocystis sp., un 

protozoaire intestinal, initialement défini comme une levure saprophyte, suscite encore des  

débats au sein de la communauté scientifique. 

Les travaux de Zierdt (Zierdt, 1978, 1988, 1991), ont permis de mettre en lumière le  

potentiel pathogène de ce microorganisme. Néanmoins, la controverse à ce sujet persiste : 

Blastocystis sp. est-il un parasite commensale du microbiote intestinal ou un agent pathogène 

susceptible de causer des maladies et provoquer certaines manifestations cliniques ? 

Bien que certaines études associent ce parasite à des troubles gastro-intestinaux comme le 

syndrome du côlon irritable (Boorom et al., 2008 ; Tan, 2008), et que d’autres indiquent que 

l’infection à ce parasite est asymptomatique (Clark et al., 2013), la physiopathologie de 

Blastocystis sp. demeure mal connue. 

De plus, des recherches in vitro ont permis d’associer Blastocystis sp. à la sécrétion de 

protéases pouvant entrainer l’altération de l’épithélium intestinal (Puthia et al., 2005; Puthia 

et al., 2006; Sio et al., 2006; Mirza et Tan, 2009), et dégrader ou moduler la réponse 

immunitaire (Long et al., 2001; Puthia et al., 2005 ; Puthia et al., 2008). 

C’est dans ce contexte que s’inscrit ce travail de recherche, ayant pour but d’évaluer le  

pouvoir pathogène de ce parasite chez les patients présentés au laboratoire de Parasitologie- 

Mycologie du CHU de Tizi-Ouzou. Et ce, en s’appuyant sur les principaux symptômes liés 

aux troubles-digestifs, à savoir les douleurs abdominales, les troubles du transit, les 

ballonnements etc. 

Le diagnostic de cette parasitose exige un examen parasitologique des selles afin d’estimer le  

taux de parasitisme, accompagné d’une fiche de renseignements holistique permettant une  

analyse précise. 

Pour ce faire, notre travail de recherche suit un plan comprenant trois parties principales, 

la première est consacrée à une revue bibliographique sur Blastocystis sp., la deuxième traite 

du syndrome du côlon irritable, choisi comme exemple illustratif des troubles digestifs. La  

troisième partie décrit la méthodologie adaptée afin de réaliser une étude transversale 

analytique, visant à explorer le caractère pathogène de la blastocystose, présenté dans la partie 

résultats et discussion. Au terme de ces chapitres, nous établirons une conclusion et une  

synthèse détaillée sur le sujet. 
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1. Historique 
 

L'histoire de la Blastocystose est marquée par une série de découvertes et de 

confusions dans son identification. Cependant, Blastocystis témoigne de plusieurs décennies 

de recherches réalisées par des scientifiques imminents, ouvrant la voie à la compréhension de 

la biologie de ce parasite. 

Tout a commencé en 1849, lors de l’épidémie de choléra à Londres durant laquelle les  

blastocystes ont été observés pour la première fois dans les selles diarrhéiques humaines par  

Brittan qui les a nommés « Cholera bodies » et Swayne qui leur a attribué le  nom  de 

« Annular cells » en raison de leur forme annulaire (Zierdt, 1991). A ce moment-là, les 

Blastocystis étaient considérés comme agents pathogènes responsables de la redoutable 

maladie du choléra. 

Cette découverte a ouvert la voie à une exploration plus approfondie de ce parasite, 

qui a été longtemps confondu avec les hépatocytes dégénérés et les cellules végétales. 

Toutefois, ce n’est qu’à partir de 1911 que les premières descriptions détaillées du 

Blastocystis ont étaient élaborées par Alexeieff et Brumpt, le considérant comme une levure 

saprophyte). (Brumpt 1912). 

Cette interprétation est suivie de nombreuses mises à jour grâce aux études 

approfondies qui ont étaient menées au sujet du Blastocystis, notamment les recherches 

morphologiques comme celles de Phillips et Zierdt qui ont suivi les bases jetées lors de la 

classification de ce parasite parmi les protozoaires en 1967 (Zierdt, 1973 ; Zierdt et Tan,  

1976). 

En 1976, l’exploration du  potentiel  pathogène  du  Blastocystis  a  débuté  et  la 

nomenclature de ce parasite a été revue en 1978, le classant dans le phylum des sporozoaires  

(Zierdt et al. 1978). Les années suivantes ont été marquées par une évolution significative  

dans la compréhension du Blastocystis ainsi que ses interactions avec l’organisme, permettant 

d’amorcer des essaies de traitement en 1983 (Zierdt et al, 1983). 

En 1986, la première étude sur le diagnostic des sujets atteints de Blastocystis et du 

syndrome du côlon irritable (IBS) a eu lieu (Markell et Udkow, 1986). L’année d’après, des 

souches animales de Blastocystis ont été décrites pour la première fois. Cette avancée 

significative était accompagnée de nouvelles approches taxonomiques en mettant en lumière  

les avancées dans la séquence de L’ARNr18S, qui a révélé le lien entre les Blastocystis et les 

straménopiles (Silberman et al. 1996). 



Chapitre I Revue Bibliographique sur la Blastocystose 

3 

 

 

 

L’année 2003 a vu le premier essai contrôlé par placebo pour le traitement de la  

blastocystose, offrant de nouvelles perspectives thérapeutiques. Deux ans plus tard, en 2005,  

neuf sous-types de Blastocystis ont été identifiés, accompagnés de l’émergence de techniques  

de diagnostics plus poussées, dont la PCR en temps réel. De plus, des études 

épidémiologiques sérieuses ont été lancées, élargissant le champ de compréhension de ce  

parasite énigmatique (Amin, 2006). 

En 2011, il y a eu des avancées significatives dans la recherche sur Blastocystis. Le 

génome complet de ce protozoaire a été séquencé (Denoeud et al. 2011), et une première  

étude a été réalisée sur la dérégulation de la production d'oxyde nitrique par ce 

microorganisme. Ces découvertes ont permis de mieux comprendre le fonctionnement de 

Blastocystis et ses interactions avec l'hôte (Mirza et al., 2011). 

 
 

2. Agent pathogène 

2.1. Taxonomie 

Différentes espèces de Blastocystis sont répertoriées, mais qu’une seule espèce est 

retrouvée de manière répandue chez l’homme (Brumpt, 1912), qui l’a baptisé Blastocystis 

hominis. C’est pour cette raison que nous nous restreignons à cette seule espèce dans ce  

mémoire. Un nouveau sous-ordre a été proposé par Zierdt après avoir classé Blastocystis sp. 

Comme un organisme appartenant au royaume des protistes : 

 Le Royaume : Protista, 

 Sous-Royaume : Protozoa 

 Phylum : Sarcomastigophora 

 Sous-phylum : Sarcodina 

 Superclasse : Rhizopoda 

 Classe : Lobosea 

 Sous-classe : Gymnamoeba 

 Ordre : Amoebida 

 Nouveau sous-ordre : Blastocystina (Zierdt et al.1988). 

 
Sur la base des données moléculaires du séquençage partiel de la petite sous unité  

ribosomique (ARNr18s), il a été montré que Blastocystis sp. n’était pas monophylétique avec 

les levures ou les Sarcodinés (Johnson et al. 1989). 
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Un nouveau sous-phylum a été donc suggéré en 1993 : 

 Sous‐phylum : Blastocysta 

 Classe : Blastocystea 

 Ordre : Blastocystida, 

 Famille : Blastocystidae 

 Genre : Blastocystis 

 Espèce : Blastocystis hominis (Jiang et He 1993). 

 
L’étude de Arisue et al de 2002 a permis de confirmer l’appartenance de Blastocystis sp. au 

sous-embranchement des straménopiles en raison de leurs conformités phylogénétiques 

(Arisue et al. 2002) : 

 E : Protozoaires 

 S/E : Straménopiles 

 Classe : Blastocystae 

 Ordre : Blastocystidea 

 Famille : Blastocystidae 

 Genre : Blastocystis sp 

 

2.2. Morphologie 

 
D’après les observations au microscope réalisées par les chercheurs, quatre formes de  

Blastocystis sp. bien distinctes ont été décrites. Se présentant ainsi : forme kystique et 3 

formes végétatives dont la forme vacuolaire, forme granulaire et la forme amiboïde, qui se  

caractérisent par leur polymorphisme (Mehlhorn, Tan, et Yoshikawa 2012) et leur grande  

variation de taille allant de 4 à 80 µm. 

Ces formes peuvent se trouver dans les selles fraiches des patients contaminés et ou en culture 

in vitro (Tan, Singh, et Yap 2002). 

Les chercheurs ont également identifié d’autres formes de ce protozoaire mais qui sont 

rarement rencontrées, telles que : la forme avacuolaire, la forme multivacuolaire ou alors des  

cellules qui présentent des filaments (Stenzel et Boreham 1996). 

2.2.1. Forme vacuolaire 

La forme la plus fréquemment rencontrée dans les échantillons des selles des patients  

symptomatiques et asymptomatiques, ainsi qu’en culture in vitro (Suresh et Tan 2006). C’est 

une forme qui est bien arrondie ou parfois ovalaire, mesure en moyenne entre 4 et 15µm (Tan, 

Singh, et Yap 2002) (Figure 1). 
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La cellule est composée à 90% de vacuole ou corps central (Singh, Tan et Yap 2002), 

qui recèle de fins granules. 

La vacuole est entourée d’une fine couche de cytoplasme renfermant en moyenne 2 à 4 

noyaux périphériques (Cristina et al. 2013), et des organites ultra structurels tels que les  

mitochondries, l’appareil de golgi, le réticulum rugueux endoplasmique ainsi que de petites  

vacuoles servant à être des réserves nutritives (Rohela et al., 2009). 

D’après une thèse publiée par Yoshikawa, Satoh et Enose en 1995, la vacuole possède 

un rôle de stockage de glucides et de lipides. 

La membrane cytoplasmique quant à elle est entourée d’une couche fibrillaire qu’on 

appelle un manteau de surface, qui agit comme une barrière protectrice pour l’organisme. 

 

Figure 1 : La forme vacuolaire de Blastocystis sp. observée au microscope optique 

(Tan, 2004). 

2.2.2. Forme granulaire 

Contrairement à la forme vacuolaire, la forme granulaire est rarement rencontrée dans  

les selles. Toutefois, on la retrouve dans les cultures in vitro, plus communément chez les 

sujets asymptomatiques (Tan et Suresh, 2006). 

Les deux formes présentent une morphologie similaire au niveau de la taille et de la  

forme toutefois, la forme granulaire comme son nom l’indique, possède des granules 

abondants à la fois dans la vacuole et dans le cytoplasme (Figure 2). 

Selon Soleymanpoor en 2017, les granules peuvent se subdivisent en trois types :  

granules métaboliques dans le cytoplasme, granules reproducteurs dans la vacuole et les  

granules lipidiques dans le cytoplasme et la vacuole. 
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Figure 2 : La forme granulaire de Blastocystis sp. observée au microscope optique 

(Tan et al., 2004). 

 
2.2.3. Forme amiboïde 

C’est la forme la plus récurrente dans les spécimens des selles diarrhéiques 

uniquement chez les sujets symptomatiques (Suresh et Tan, 2006), son observation en culture  

est rare (Singh et al., 2002). 

La morphologie de la forme amiboïde in vitro est irrégulière et petite, sa taille varie 

entre 2.6 et 7.8 µm (Singh et al., 2002). Cette forme possède un noyau central qui domine la 

cellule et des extensions périphériques (pseudopodes), bien qu’elle soit immobile. Cependant,  

in vivo, elle est de forme ovalaire. (Figure 3) 

La forme amiboïde est dépourvue de vacuole centrale, d’appareils de Golgi, de 

mitochondries et de manteau de surface (Qiao et al., 2007, Singh et al., 2002). 

Toutefois, des éléments de stockage nutritifs de forme triangulaires, issus de 

l’ingestion de bactéries et de fragments cellulaires (Qiao et al., 2007), sont présents et 

indispensables au mécanisme d’enkystement (Rohela et al., 2009). C’est pourquoi elle est 

considérée comme forme intermédiaire entre la forme vacuolaire et la forme kystique. 

Cependant, les études sur les isolats de B. hominis n’aboutissent pas à la forme 

amiboïde qui contribue habituellement à la pathogénicité, mais cela reste à confirmer 

(Katsarou-Katsari et al. 2008 ; Tan et Suresh 2006). 
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Figure 3 : La forme amiboïde de Blastocystis sp. en culture, observée au microscope optique 

(Tan, 2008). 

 

2.2.4. Forme kystique 

La forme kystique est la dernière forme qui a été décrite tardivement au début des  

années 1990, en raison de sa confusion avec les débris fécaux (Tan et al. 2008). 

Elle est souvent sphérique ou ovoïde, se caractérise par sa petite taille qui mesure entre 2 à 5  

µm, elle est entourée d’une paroi épaisse, 1 à 4 noyaux selon le stade de développement du  

kyste, des vacuoles multiples ainsi que  des dépôts glucidiques et lipidiques (Chen  et al., 

1997 ; Singh et al., 2002) (Figure 4). 

La paroi épaisse du kyste joue un rôle de protection et de résistance face à des 

conditions environnementales défavorables telles que l’exposition aux fortes variations de  

température, à l’air ou à l’eau, ce qui permet aux kystes de survivre jusqu’à 19 jours dans  

l’eau à température ambiante (Qiao et al., 2007), ils sont aussi résistants aux traitements 

classiques au chlore ou à l’ozone (Khalifa et al. 2001 ; Zaki et al. 1996). En revanche, ils sont 

sensibles aux températures extrêmement hautes et basses ainsi qu’aux désinfectants (Chen et 

al., 1997). 

Parmi les facteurs favorisant l’enkystement on trouve les habitudes alimentaires, le 

style de vie, certains médicaments et les réponses immunitaires de l’hôte (Rohela et al., 

2009). 

Les infections expérimentales réalisées démontrent que le kyste représente non 

seulement la forme de résistance mais aussi celle de transmission du parasite (Hussein et al. 

2008 ; Iguchi et al. 2007, 2009 ; Suresh et al. 2005). 
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Figure 4 : la forme kystique de Blastocystis sp. observée au microscope optique (Tan, 2008). 

 

2.2.5. Autres formes 

La forme avacuolaire a été mise en évidence dans des échantillons de coloscopie 

tandis que la forme multi-vacuolaire est observée de façon occasionnelle dans les selles 

(Suresh et Tan, 2006). Elle représenterait un stade intermédiaire entre le kyste et la  forme 

vacuolaire (Singh, 2002). La forme pré-kystique constitue une étape intermédiaire entre la 

forme vacuolaire et le kyste (Rohela et al., 2009). 

 

2.3. Le cycle parasitaire 

Le cycle biologique de Blastocystis sp. reste encore énigmatique. Cependant, des 

cycles hypothétiques ont été émis par des chercheurs au fil des années. Malgré leur désaccord  

considérable concernant les modes de division et les différentes étapes du cycle de B. hominis, 

ils s’accordent à dire que les kystes fécaux sont les responsables de l’infestation suite à leur  

ingestion, et qu’ils se désenkystent dans l’estomac au contact du suc, d’acides gastriques ou 

d’enzymes intestinales, le transformant ainsi en forme vacuolaire. 

Ci-dessous, quelques schémas du cycle parasitaire proposés par les chercheurs selon 

leur ordre chronologique : 

Premier cycle suggéré par Zierdt en 1973 : 

 La forme vacuolaire se différencie en forme granulaire qui se divise à son tour  

par fission binaire pour donner des cellules filles vacuolaires. 

 Alternativement, la forme vacuolaire se différencie en une forme amiboïde que 

se divise par bourgeonnement donnant ainsi naissance à des cellules filles 

vacuolaires. 
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Deuxième cycle suggéré par Boreham et Stenzel en 1993 : 

 Présence de petites cellules sans vacuole dans l’intestin, possédant des 

vésicules qui se fusionnent pour former une cellule multi-vacuolaire qui est 

entourée d’une épaisse couche de surface, qui se retrouve essentiellement dans  

la matière fécale. Cette couche contribue à la formation du kyste qui est 

éliminé dans le milieu extérieur, une fois ingéré, sa paroi se rompt donnant  

ainsi naissance à des petites cellules sans vacuole, et le cycle reprend. 

 La cellule avacuole peut également se différencier en forme amiboïde et vice  

versa. 

 Les chercheurs ont observé la forme vacuolaire après la mise en culture des  

cellules multi-vacuolaires, prétendant que ces dernières fusionnent et 

s’agrandissent pour former une grande vacuole centrale. 

 La forme vacuolaire a la possibilité de se transformer en forme granulaire ou  

de s’enkyster. 

 
Deux cycles qui ont été suggéré par Singh et al. en 1995 (Figure 5) : 

 Premier cycle appelé « cycle de transmission extérieur » : 

 La forme vacuolaire se différencie en une forme amiboïde qui se transforme 

ultérieurement en une forme pré-kystique qui par schizogonie entraine un 

épaississement de la paroi du kyste. Lorsque la paroi se rompt, les formes  

vacuolaire filles sont libérées. 

 Deuxième cycle appelé « cycle d’auto-infestation » : 

 La forme vacuolaire se différencie en une forme multi-vacuolaire qui se 

transforme en une forme pré-kystique qui par schizogonie forme un kyste avec 

une paroi fine. La rupture de ce dernier permet la libération des cellules 

vacuolaire filles qui se divise par fission binaire. 
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Figure 5: Proposition de cycle de développement pour Blastocystis sp. 

(D’après Singh et al., 1995). 

 

 

Un cycle plus récent qui a été mis à jour par Tan en 2004, suggérant que le kyste de  

Blastocystis sp. présente le stade infestant lorsqu’il est ingéré par son hôte. Au niveau de  

l’intestin, les kystes se transforment en forme vacuolaires qui se divisent ensuite par fission 

binaire. Certaines de ces formes s’enkystent, ce qui explique leur présence dans les selles. Le  

rôle des formes granulaires et amiboïdes n’est pas encore confirmé (Figure 6). 
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Figure 6 : Cycle évolutif du Blastocystis sp. d’après (Tan et al., 2004). 

 

2.3.1. Modes de reproduction de Blastocystis sp. 

Les recherches semblent controversées quant aux modes de reproduction de Blastocystis 

sp.. Cependant différents modes ont été proposé (Zhang et al. 2007) : 

 Fission binaire : le mode le plus couramment observé en culture et in vivo dans les selles,  

il implique la division d’une cellule en deux cellules filles identique.

 Bourgeonnement : un mécanisme observé dans les spécimens de selles frais, c’est un 

processus d’élargissement d’un seul côté de la cellule mère qui se remplit d’une vacuole  

avant sa séparation, qui donne ensuite naissance à une cellule fille autonome.

 Endosporulation : implique la division de la vacuole centrale en deux vacuoles filles plus 

petites où une nouvelle membrane est formée entre elles, il est parfois observé dans les  

selles.

 Plasmotomie : permet la survie du parasite en faveur de sa capacité de se reproduire  

lorsque les conditions sont défavorables, c’est la formation d’une cellule fille à partir d’une 

extension cytoplasmique qui ressemble à un doigt, à la surface de la cellule mère.

 Schizogonie : ce processus correspondrait plutôt à une fission multiple, une cellule mère  

géante à 5 fois plus grosse que la forme vacuolaire ou granulaire. A l’intérieur de cette  

cellule se trouve plusieurs cellules filles vacuolaires de structure nucléaire similaire.
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3. Epidémiologie 

 
3.1. Répartition géographique 

La distribution de Blastocystis sp. s’étend sur une échelle mondiale, avec  des 

disparités variables selon les régions géographiques. Ce parasite ubiquitaire colonise plusieurs 

continents (Figure 7), avec une incidence significative dans les zones tropicales et 

subtropicales. Ce protozoaire est également très répondu dans les pays en voie de 

développement, y compris l’Algérie. 

 

 

Figure 7: Distribution des STs de Blastocystis sp. dans la population humaine par régions 

géographiques (Alfellani et al. 2013) 

3.1.1. La répartition géographique des STs de Blastocystis sp. dans la population humaine 

Parmi les différents sous-types (ST) de Blastocystis identifiés, les ST1, ST2, ST3 et 

ST4 sont les plus récurrents chez l’Homme, avec une prédominance du troisième sous-type 

(Stensvold et Clark, 2016). Néanmoins, les fréquences des STs de Blastocystis sp. varient en 

fonction des zones géographiques. En Amérique, les ST1 et ST2 sont plus fréquents, tandis  

qu’en Europe, le ST4 est plus répondu. En Australie, nous pouvons observer une 

prédominance des ST1 et ST3. L’Afrique, quant à elle, souligne une diversité de sous-types de 

Blastocystis sp., notamment ST1, ST2 et ST3. 
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Figure 8 : Nouvelle synthèse de la distribution des STs de Blastocystis sp. dans la population 

humaine (Stensvold et Clark, 2016). Le camembert de droite représente la distribution des STs 

dans la population européenne et celui gauche dans le reste du monde. 

 
 

3.1.2. La répartition géographique des STs de Blastocystis sp. dans la population animale 

Les espèces de Blastocystis sp. hébergent dans le tractus gastro-intestinal de l’homme, 

mais également des animaux. La blastocystose affecte plusieurs groupes d’animaux, dont les  

primates, les reptiles, les rongeurs, les oiseaux, les porcins et les bovins (Figure 9). 

La distribution des souches animales de Blastocystis sp. est également cosmopolite. 

Chez les primates, les sous-types 1 et 3 sont les plus fréquents, avec une prévalence 

significative dans diverses zones du globe (Zanzani et al. 2016). 

 

Figure 9: Les sous-types de Blastocystis trouvés chez les humains et les animaux 

(Jiménez et al. 2019). 
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3.2. Hôte et réservoirs 

Le genre Blastocystis présente une faible spécificité d’hôte, et donc une capacité 

d’infection étendue, touchant une panoplie d’espèces, y compris les mammifères tels que les  

rats, les chiens, les bovins et les singes. Ainsi que les oiseaux, les reptiles et même les insectes 

(Capron et al., 2003). 

Des études indiquent que les interactions humaines avec les animaux présentent un 

risque accru de transmission de Blastocystis sp. comparé aux témoins sans contact avec les 

animaux (Wang et al., 2014). Cela suggère l’existence de réservoirs animaux potentiels de ce  

parasite, et laisse penser que la blastocystose pourrait être une anthropozoonose, avec 

l’Homme comme hôte principal et une variété d’espèces animales comme les chats, les 

chiens, les rats, les cochons et les souris, considérées comme réservoirs potentiels (Capron et 

al., 2003). 

De plus, plusieurs recherches ont été menées dans le but d’explorer l’aspect génétique  

de Blastocystis sp., mettant en évidence la diversité génétique importante de ce parasite. Ces  

investigations témoignent de l’existence d’une large variété d’espèces distinctes de 

Blastocystis sp, ainsi que de la fréquence élevée de transmissions zoonotique non spécifiques 

(Chen et al., 1997 ; Belova, 1998 ; Noël et al., 2005). 

 

3.3. Modes de transmission 

 
3.3.1. Transmission fécale-orale 

La contamination par Blastocystis sp. peut-être fécale-orale, généralement due à des 

conditions d’hygiène détériorées. Cela se fait à travers la consommation d'eau souillée. Cette 

théorie a été soutenue par des études épidémiologiques qui ont mis en lumière le lien entre la  

prévalence de la Blastocystose chez le personnel militaire thaïlandais ainsi que les écoliers, et  

la consommation d'eau non filtrée ou non bouillie (Yoshikawa et al. 2004). 

 
3.3.2. Transmission zoonotique 

En raison de la faible spécificité d’hôte de Blastocystis sp, la transmission de ce 

dernier peut se faire par l’exposition aux animaux (Yoshikawa et al. 2004). En effet, la 

prévalence est élevée chez divers groupes d’animaux, y compris les mammifères, les oiseaux,  

les reptiles, les amphibiens et les arthropodes (Nasirudeen et al. 2004 ; Osman et al. 2016). 
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3.3.3. Transmission interhumaine 

Ce mode de transmission reste encore énigmatique, mais suggéré dans des situations 

de promiscuité (Banaticla and Rivera, 2011). Des sous-types identiques de Blastocystis sp. ont 

été identifiés chez le personnel et les patients de certains établissements de santé (Yoshikawa  

et al. 2004). De plus, une corrélation a été observée entre les membres de la même famille  

présentant une infection par Blastocystis sp et des troubles gastro-intestinaux (Yoshikawa et 

al. 2004 ; Osman et al. 2016). 

 
3.3.4. Transmission d'origine alimentaire 

La transmission peut également se faire de manière indirecte à travers l’ingestion 

d’eau ou d’aliments contaminés par des kystes de Blastocystis sp. présents dans les selles 

animales ou humaines (Yoshikawa et al. 2004 ; Banaticla et Rivera 2011 ; Osman et al. 2016). 

En outre, ce parasite unicellulaire a été retrouvé dans des sachets de salades vendus dans des  

supermarchés (Imre et al. 2017). De plus, la prévalence de Blastocystis sp. reste importante 

dans diverses sources d’eau potables (Moreno et al. 2018). Cela pourrait être justifié par 

l'inefficacité des traitements des eaux usées contre les formes kystiques, favorisant ainsi la  

circulation de ce parasite (Haresh et al. 1999 ; Moreno et al. 2018). 

 
3.3.5. Transmission aérienne 

Ce type de contamination est rarement évalué, mais il existe une possibilité de 

dissémination des kystes de Blastocystis sp. par le vent. Cela a été illustré par la détection de 

ce parasite dans un collecteur d'air en Corée du Sud (Han et al. 2018). 

 

3.4. Facteurs de risque 

3.4.1. Conditions sociales et environnementales 

Les conditions précaires comme le manque d’hygiène et la malnutrition influencent la  

prévalence de la Blastocystose et favorisent la propagation de cette maladie (Apezteguia et 

al., 2004). De plus, une corrélation alarmante a été établie entre la prévalence de Blastocystis 

sp. et la densité de population. 

 
3.4.2. Age et sexe 

Bien que la Blastocystose ne soit pas une maladie « sexe dépendante » en affectant les  

deux sexes, l’âge quant à lui semble être un facteur de risque important. Les données de  

l’étude de Boreham et Stenzel datant de 1996 indiquent que les jeunes adultes présentent un 
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taux d’infestation significatif. De même chez les enfants d’âge préscolaire dans les pays en  

développement. 

3.4.3. Influence des saisons 

La prédominance de la blastocystose dans les régions tropicales s’explique par les  

conditions favorables qui offrent un environnement propice à la survie et à la propagation de  

Blastocystis sp.. C’est pourquoi une augmentation de son incidence est observée lors de la  

saison estivale et en automne, contrairement à l’hiver et au printemps, durant lesquels la  

concentration des kystes excrétés est réduite (Smith et Suresh, 2004). 

 
3.4.4. Le statut immunologique 

Les conditions immunologiques jouent un rôle phare dans la prévalence de la 

Blastocystose. Les sujets immunodéprimés sont exposés de manière significative au risque  

d’infection à Blastocystis sp., comparés aux individus sains (Koltas et al., 2000). Cela dit, les 

patients souffrant de VIH, d’hémopathies, ou ayant fait des greffes d’organes, sont 

particulièrement vulnérables à cette maladie. 

 
3.4.5. Co-infections 

La Blastocystose pourrait être associée à des maladies infectieuses ou à des 

perturbations de la flore intestinale et des fonctions digestives. Elle pourrait également avoir  

une interrelation avec le syndrome du côlon irritable (Bouree, 2007), suggérant une 

pathogenèse complexe. 

 
 

4. Physiopathologie 

Plusieurs études ont été menées dans le but d’explorer le degré de pathogénicité de ce  

parasite entérique mais elles restent controversées du fait que les signes cliniques de cette 

parasitose peuvent être symptomatique mais aussi asymptomatique. En outre, les chercheurs  

ont été affronté à l’un des majeurs obstacles pour effectuer cette étude qui est l’absence d’un  

modèle animal reproductible. Par ailleurs, la plupart des chercheurs ont opté pour des études  

in vitro afin de déterminer les mécanismes impliqués dans la pathologie (Figure 10). 

L’un des premiers mécanismes observés a été la capacité du parasite à induire l’apoptose des 

cellules de l’épithélium intestinal de l’hôte ce qui favorise leur inflammation et les réactions  

toxi-allergiques. 

D’autres travaux ont mis en lumière l’effet immunomodulateur de Blastocystis sp. qui 

retarde principalement la réponse inflammatoire des cellules épithéliales intestinales durant 
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les premières heures de l’infestation, et orienter par la suite la réponse immunitaire vers une  

réponse de type TH2 (Mahdi et al. 2005). Une dégradation des immunoglobulines (IgA) par 

des protéases a cystéine permettant au parasite de séjourner dans le côlon a été démontré. 

Les signes cliniques manifestés lors de la Blastocystose reposent sur l’afflux de cellules  

inflammatoires dans la muqueuse intestinale causé par la libération de cytokines au niveau 

des cellules épithéliales intestinales qui favorisent la survie et la dissémination de ce 

protozoaire. (Chan, et al., 2003). 

Les études sur le pouvoir pathogène de la Blastocystose restent énigmatiques. D’une  

part, certains auteurs supposent que Blastocystis sp. n’est pas pathogène (August, et al., 

1992), or, les sujets contaminés présentent des symptômes gastro-intestinaux, d’une autre 

part, la régression des symptômes et la disparition du parasite chez les patients sont dues à 

leur traitement par métronidazole, ce qui le relie à la pathogénicité de Blastocystis sp.. Par 

contre, il n’est toujours pas confirmé que ce parasite soit le seul agent causal des symptômes  

gastro-intestinaux (Boreham et Stenzel, 1996). C’est pour cela que son rôle pathogène 

demeure indéfini. 

 
 

 

Figure 10 : Modèle résumant les différents mécanismes impliqués dans le pouvoir pathogène 

de Blastocystis sp. (Ajjampur et al. 2016). 
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5. Signes cliniques 

La blastocystose est caractérisée par une symptomatologie complexe, présentant un 

impact prédominant sur le tractus gastro-intestinal et d’autres systèmes de l’organisme. 

La durée d’incubation parasitaire chez l’Homme reste peu définie. Cependant, l’étude 

pionnière de Chen et al en 1997 sur les souris a démontré une réaction symptomatique 

prompte, survenue deux jours seulement après l'inoculation de kystes de Blastocystis hominis. 

Chez les humains, l’apparition des signes cliniques reste très variable, chez certains individus, 

la maladie demeure asymptomatique, tandis que d’autres présentent des symptômes non 

spécifiques, mais associés au système digestif. Les manifestations principales de la présence  

de Blastocystis sp. incluent des douleurs abdominales, une diarrhée, des nausées, des 

vomissements, ainsi que la flatulence. 

 Les douleurs abdominales, souvent modérées et diffuses, sont généralement 

exacerbées par l’évacuation des selles. 

 Les diarrhées résultant de l’infestation par Blastocystis sp sont généralement fébriles 

hémorragiques, pouvant être associées au syndrome du côlon irritable (Giacometti,  

1990). 

 Certaines complications inflammatoires comme les colites et les iléites peuvent 

également être observées suite à une infestation par Blastocystis hominis, qui est dans  

ce cas mis en évidence via une biopsie. 

 Des altérations dans l'état général sont fréquemment manifestées, notamment 

l’anorexie, la perte de poids, les malaises et l’asthénie. 

 La blastocystose peut également présenter des symptômes extra-intestinaux comme 

l’éruption cutanée (Greco et al. 2003). 

Il est important de noter que les symptômes de la Blastocystose peuvent varier d’un 

individu à un autre. Outre les troubles gastro-intestinaux classiques qui peuvent se manifester 

chez les personnes atteintes de cette maladie, il a été observé que la présence du parasite 

Blastocystis sp. pourrait également être étroitement associée au syndrome du côlon irritable.  

Ce dernier étant caractérisé par des douleurs abdominales, des troubles du transit intestinal,  

des ballonnements, ainsi qu’une altération de la qualité de vie des patients souffrant de ce  

syndrome, il pourrait présenter un lien avec l’infection parasitaire par Blastocystis sp, comme 

le démontre diverses études épidémiologiques (Poirier et al. 2012). 
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6. Diagnostic 

Le diagnostic de la blastocystose au laboratoire repose d’abord sur un examen 

macroscopique effectué par inspection directe de l’échantillon, nous permettant d’évaluer  

l’aspect, la consistance et la couleur des selles. 

Le diagnostic macroscopique est suivi d’un examen parasitologique des selles (EPS)  

microscopique, dont l’objectif est de rechercher les éléments parasitaires dans les spécimens  

de selles fraichement émises (Miné et Rosa, 2008). 

 L’examen direct des selles à l’état frais : permet de mettre en évidence les formes 

vacuolaires, et rarement les formes granulaires. De plus, en cas de selles diarrhéiques,  

les formes amiboïdes avec des pseudopodes peuvent également être mises en évidence 

(Bourée, 2007). En revanche, les kystes sont difficiles à observer en raison de leur 

petite taille. (Cette technique est détaillée dans la partie pratique).

 La technique de RITCHIE est une technique de concentration simplifiée qui a pour but 

de concentrer les parasites présents dans l’échantillon de selles par élimination de 

débris fécaux. Cependant, cette méthode n’est pas efficace en terme de sensibilité car  

elle est parfois responsable de la lyse du parasite.

 L’examen après coloration est également adopté pour mettre en évidence Blastocystis 

sp.. Plusieurs colorants sont utilisés, mais le Lugol qui teint la flore iodophile en bleu  

noir, ainsi que le Trichome qui met en évidences les formes vacuolaires et amiboïdes  

sont habituellement préférés. (Lorgeril 2011).

 La méthode de culture in vitro est possible pour la mise en évidence de Blastocystis 

sp..Cependant, l’anaérobiose est nécessaire. (Poirier et al.2014 ; Cian, 2016). De plus, 

les techniques de cultures ont tendance à être plus sensibles que les frottis directs

(Coyle et al. 2012). 

 

 

7. Traitement 

 
Le traitement de la Blastocystose reste encore un défi en raison de la complexité de la  

taxonomie de son agent causal, Blastocystis sp., ainsi que de la difficulté à déterminer son 

statut pathogène (Farthing, 2006). 

Bien que ce parasite intestinal soit largement répandu dans le monde, les connaissances  

actuelles sont insuffisantes (Van Hellemond et al. 2013), ce qui justifie l’absence d’un 

traitement spécifique contre la Blastocystose. 
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Cependant, les récentes études mettent en lumière la symptomatologie de cette 

maladie (Stensvold et al. 2010), suggérant un traitement aux individus présentant les signes  

cliniques définis. Toutefois, le traitement doit être prescrit uniquement aux patients qui 

présentent des symptômes récurrents, notamment en cas d’une diarrhée persistante (Tan,  

2008). 

Afin de traiter l’infection à  Blastocystis sp., plusieurs agents antimicrobiens, tels que 

le métronidazole, le kétoconazole, le secnidazole, le nitazoxanide, le TMP-SMX, le 

tinidazole, et la paramomycine sont utilisés (Tableau 1). 

En première intention, le métronidazole est le traitement la plus couramment prescrit  

contre les protozoaires anaérobies (Samuelson, 1999), y compris Blastocystis sp.. Cette 

molécule devient active lors de sa métabolisation dans les cellules microbiennes, dans 

lesquelles elle se lie à l’ADN parasitaire et altère sa structure (Samuelson, 1999). Toutefois,  

l’utilisation du métronidazol comme option thérapeutique présente un taux élevé de rechutes 

(Hameed and Hassanin, 2011 ; Nigro et al. 2003), qui a été justifié par sa sensibilité variable 

en fonction des sous-types de Blastocystis sp. (Stevensvold et al., 2009). En effet, une 

résistance au métronidazole a été observée chez divers sous-types de ce parasite, notamment 

ST4 et ST7 (Haresh et al. 1999 ; Mirza et al. 2011). 

De plus, certaines études ont démontré que l’association du sulfaméthoxazole et du 

triméthoprime pourrait être comparable à l’activité du métronidazole dans le cadre du 

traitement de la blastocystose (Stevensvold et al., 2009). Ainsi, Coyle et ses collaborateurs 

suggèrent l’utilisation de cette molécule en première ligne, suivie de la combinaison 

sulfaméthoxazole/ triméthoprime (Coyle et al., 2012). 

Il existe d’autres alternatives à ce traitement, dont le TMP-SMX et le nitazoxanide qui 

ont montré une efficacité remarquable en cas de résistance au métronidazole (Mahdi et al. 

2005 ; Rossignol et al. 2005). En outre, d’autres options thérapeutiques comme la 

paramomycine, le tinidazole et l'ornidazole montrent des résultats variables et peuvent être  

considérés. 

L'efficacité des traitements contre la Blastocystose reste variable, et des études plus  

approfondies sur l’association entre les génotypes de Blastocystis sp et la susceptibilité aux 

traitements sont nécessaires afin d’améliorer les mécanismes d'action et de résistance 

spécifiques aux médicaments. 
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Tableau 1 : Le schéma thérapeutique utilisé pour le traitement de l’infection par Blastocystis 

sp. (Coyle et al. 2012). 
 

 

 

8. Prophylaxie 

 
Toutes les études réalisées au sujet de la blastocystose, démontrent que la voie oro- 

fécale est le mode de transmission probable de Blastocystis sp.. Sur cette base, des mesures de 

prévention ont été émises afin de prévenir cette infection. 

La prophylaxie inclue une bonne hygiène personnelle et alimentaire, une éducation sanitaire  

visant à informer la population sur les dangers liés au péril fécal ainsi que l’assainissement  

des milieux. 

Quelques mesures de contrôle qui permettent de prévenir l’infection à Blastocystis sp. : 

 Se laver les mains avec du savon et de l'eau chaude après l’utilisation des toilettes, et 

avant toute manipulation d’aliments. 

 Laver et éplucher les fruits et légumes crus avant de les consommer. 

 Ne pas boire l’eau du robinet non bouillie lors des voyages dans les pays où 

l'approvisionnement en eau peut être insalubre. 
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 Eviter la consommation de glace et l’ajout de glaçons aux boissons dans les régions  

tropicales et subtropicales (Fischer et Sohail, 2005). 

 Eviter les boissons gazeuses en bouteille ou en conserve, et privilégier les boissons  

aux fruits pasteurisées, ainsi que le café et le thé chaud à la vapeur (Preventic CDC- 

Centers for Disease Control Ando, 2019). 

 Porter un masque et des gants en cas de contact avec les animaux afin d’éviter une  

éventuelle infestation (Mak, et al., 1999). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

II. Revue Bibliographique sur le 

Syndrome du Côlon Irritable 
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1. Présentation du syndrome (SCI) 

Le syndrome du côlon irritable est un trouble gastro-intestinal fonctionnel, également 

appelé syndrome de l’intestin irritable (SII), colopathie fonctionnelle ou troubles fonctionnels  

intestinaux. Le SCI n’est pas classé parmi les maladies du  fait que l’intestin ne présente pas  

de lésions ou d’anomalie organique, mais il permet d’expliquer la relation bi directionnelle  

entre le microbiote et le cerveau. 

Le SCI est un trouble chronique et souvent débilitant, qui se caractérise par une poussée 

symptomatique douloureuse telle que les douleurs abdominales, inconfort digestif, 

ballonnements et troubles du transit (diarrhée, constipation ou alternance des deux) 

entrecoupés de périodes de rémission. Bien que ce syndrome soit bénin, il est 

considérablement pernicieux sur la qualité de vie (Hugues, 2017). 

 
 

2. Epidémiologie 

Le SCI est le trouble le plus fréquemment présenté en consultations chez les spécialistes  

en gastro-entérologie. En effet, la prévalence moyenne du SCI serait de 11% en revanche, les  

estimations de prévalence varient d’un pays à un autre en raison d’une divergence 

d’utilisation des choix de diagnostic et parfois les personnes atteintes de ce syndrome ne  

consultent pas de médecins. (Canavan et al., 2014) (Lovell & Ford, 2012). 

Selon Canavan et al. en 2014, les femmes sont trois fois plus atteintes par ce syndrome 

que les hommes. Le taux d’atteinte chez les femmes est de 14% alors que chez les hommes  

n’est que de 8.9%. 

 

 

Figure 11: prévalence du SCI selon les pays (Lovell & Ford, 2012). 
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3. Physiopathologie 

L’étiopathogenèse des troubles fonctionnels gastro-intestinaux (TFGI), notamment du 

syndrome du côlon irritable (SCI) demeure énigmatique. Les cliniciens considèrent ce 

syndrome comme un procédé multifactoriel, qui implique divers mécanismes 

physiopathologiques. (Camilleri, M., & Boeckxstaens, G., 2017). (Figure 12). 

 

3.1. Hypersensibilité viscérale 

L'hypersensibilité viscérale est caractérisée par une sensibilité accrue à la douleur au  

niveau des organes internes. Toutes les études menées au sujet du SCI démontrent que les  

patients atteints de ce syndrome ressentent la douleur à des volumes et des pressions 

beaucoup plus faibles que les témoins après l’application des stimulus algiques douloureux  

dans le rectum, le côlon ou l'œsophage. (Azpiroz, F., & Malagelada, J. R.,2002). La cause de 

cette hypersensibilité viscérale n’est toujours pas identifiée. Néanmoins, cela pourrait être dû  

à divers facteurs tels qu’une inflammation chronique discrète ou une modulation centrale  

anormale de la douleur. 

 

3.2. Motilité gastro-intestinale 

Le SCI est souvent associé à une motilité gastro-intestinale inhabituelle. En effet, le 

système nerveux entérique (SNE) qui est contrôlé par le système nerveux sympathique et  

parasympathique, et qui se situe dans la couche musculaire et la sous-muqueuse agit comme 

un élément régulateur de la fonction neuromusculaire de l'intestin (Furness, J. B., 2012).  

Toutefois, les troubles de la motilité gastro-intestinale varient selon la prédominance de 

constipation (SCI-C) ou de diarrhée (SCI-D). En outre, la sérotonine en fait une cible pour de 

nouvelles pharmacothérapies car elle joue un rôle clé dans cette dysfonction motrice. 

 

3.3. Dysbiose et système immunitaire muqueux 

La physiopathologie du SCI peut également être liée à une inflammation muqueuse à la  

fois discrète et chronique. En effet, la prévalence du SCI post infections intestinales est 

d'environ 10%. Cela dit, les sujets ayant eu des antécédents d'infection gastro-intestinale 

graves et prolongées sont plus susceptibles d’être atteint du SCI. (Spiller, R., & Garsed, K., 

2009). Néanmoins, ce trouble peut se manifester même en cas d’anamnèse gastro-intestinale, 

avec une augmentation des mastocytes et des lymphocytes T et B chez les patients atteints du  

SCI. Par ailleurs, une dysbiose (déséquilibre de la microflore colique) est également une 

hypothèse importante de cette inflammation chronique (Simrén, M., & Barbara, G., 2010). 
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3.4. Facteurs psychologiques 

Outre le tractus gastro-intestinal, les concepts physiopathologiques du SCI sont 

grandement liés aux facteurs psychologiques. En effet, plusieurs travaux de recherche 

démontrent que les patients atteints du SCI souffrent de troubles psychiatriques : 20-50% 

ayant des troubles anxieux ou paniques  généralisés  et  20-70%  souffrant  de  dépression. De 

plus, une association avec les pathologies somatoformes, les phobies et le stress post- 

traumatique sont des causes envisageables (Whitehead et al., 2002). En outre, certaines 

données scientifiques prouvent que les états de stress chronique et les expériences 

traumatisantes sont plus fréquents chez les personnes atteintes du SCI que chez les patients  

ayant des maladies gastro-intestinales organiques. L’exacerbation des symptômes du SCI du  

au stress s’explique par l’activation du SNA et l'axe hypothalamus-hypophyse-surrénale, qui 

provoque l’augmentation du Corticotropin Releasing Factor (CRF) (Mayer, E. A., 2000). 

 

3.5. Facteurs épi génétiques 

Le trouble du côlon irritable présente également une prévalence héréditaire, englobant des  

facteurs psychosociaux et génétiques. Selon les données récentes, une base génétique 

complexe, ainsi que des polymorphismes des gènes de la sérotonine et des interleukines (IL- 

10 et IL-6) sont associés au SCI, comme le témoigne certaines études menées sur des 

jumeaux. En effet, l’épi génétique peut être influencée par plusieurs facteurs, à savoir, le  

stress chronique et les infections gastro-intestinales qui peuvent provoquer la modification du 

génome et affecter la motilité gastro-intestinales, modifiant ainsi le phénotype du SCI. 

 

Figure 12 : Concepts physiopathologiques du syndrome du côlon irritable (Kellow et al. 

2004) 
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4. Symptomatologie 

Les personnes atteintes du SCI souffrent de symptômes continus ou intermittents qui se  

caractérisent en douleurs abdominales à type de spasmes dues à la motricité irrégulière de 

l’intestin. Ces douleurs peuvent être soulagés par l’émission de gaz ou de selles, ou durant les  

périodes de repos et de vacances, en revanche les douleurs s’exacerbent lors d’une soumission  

au stress ou à l’anxiété. 

Ces contractions sont accompagnées de ballonnements, de flatulences ainsi que de 

borborygmes qui pourraient résulter de la fermentation bactérienne du côlon et le passage  

anormal de l’air, provoquant ainsi une distension qui influence la qualité de vie quotidienne. 

Ces inconforts digestifs mènent également à des troubles du transit définis par une 

constipation, une diarrhée ou bien l’alternance des deux, ces troubles entrainent une urgence  

de défécation postprandial et un changement de fréquence et de consistance de selles pendant 

un même passage. La durée de transit diffère selon le type de patient (SCI-D : durée courte, 

SCI-C : durée longue ou SCI-M : durée variable). 

D’autres symptômes peuvent également se manifester, tels que les nausées, les 

vomissements, les symptômes digestifs hauts (pyrosis, pesanteur épigastrique et satiété 

précoce) et les symptômes extra-digestifs (céphalées, myalgies, asthénie, bouffées de chaleur, 

pollakiurie) (Delbour, 2016). 

 

5. Diagnostic 

Le diagnostic du SCI consiste à exclure d'autres maladies potentielles, car à l’heure 

actuelle, il n'existe toujours pas de tests spécifiques et fiables pour déterminer ce trouble de  

manière directe. Cependant, les cliniciens adoptent une approche méthodique réfléchie, 

incluant plusieurs mesures afin d’établir un diagnostic (Figure 13). 

 

5.1. Antécédents médicaux 

Le médecin établi le diagnostic en commençant par scruter les antécédents médicaux.  

Pour cela, il se base sur les signes cliniques ainsi que les habitudes de passage des selles du 

patient. Cependant, la présence des symptômes atypiques du SCI, tels que la douleur, la 

fièvre, la perte de poids, ou la présence de sang dans les selles ne permet pas de conclure que  

l’individu est atteint du syndrome du côlon irritable. En effet, ces signes peuvent avoir 

d’autres implications et indiquer d'autres maladies. De plus, la douleur abdominale est un 

signe clinique qui peut se chevaucher entre deux conditions médicales ou plus, notamment 
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chez les femmes souffrant d’affections gynécologiques concomitantes, rendant ainsi le 

diagnostic plus complexe chez la gente féminine. 

 

5.2. Examens physiques et exploratoires 

Le diagnostic du SCI peut-être concluant lorsqu’aucune anomalie anatomique n’apparait 

au niveau de l’intestin lors de l’examen physique. Toutefois, une sensibilité abdominale ainsi  

que des contractions spastiques de l’intestin peuvent être détectés. 

Afin d’exclure les autres maladies, des examens supplémentaires sont nécessaires. Afin de 

visualiser l’intérieur du tube digestif et dépister une potentielle lésion organique colique, un  

examen endoscopique (coloscopie/sigmoïdoscopie) est nécessaire. Ainsi, des examens 

microscopiques de selles, ainsi que des analyses de sang peuvent être demandés dans le but 

d’écarter toutes autres maladies organiques. Quant aux maladies inflammatoires de l’intestin  

(MII), elles sont exclues à travers des tests spécifiques, à savoir, la calprotectine fécale. 

 

Figure 13: marche à suivre pour le diagnostic du syndrome du côlon irritable (Nora Schaub et 

Niklaus Schaub, 2012) 

 
 

6. Traitement 

La prise en charge thérapeutique du syndrome du côlon irritable vise à atténuer la 

fréquence et l’intensité des symptômes afin d’améliorer la qualité de vie des  patients. Pour 

cela, plusieurs types de traitements sont envisageables. 
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La prescription des médicaments est basée sur l’analyse des signes cliniques manifestés chez  

le patient. Les antispasmodiques ainsi que les régulateurs de transit (antidiarrhéiques, laxatifs, 

pansements gastro-intestinaux) sont souvent recommandés comme traitements classiques de  

première intention. 

Par ailleurs, des antidépresseurs à faible dose peuvent également être prescrits pour le  

traitement du SCI, même en l’absence de troubles anxieux ou de dépression (Ford et al.,, 

2008). En effet, les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine ainsi que les 

antidépresseurs tricycliques agissent comme des antalgiques à faible dose, diminuant ainsi 

l’intensité de certains symptômes, notamment la douleur abdominale. (Coffin, 2014). 

En deuxième intention, les probiotiques et les prébiotiques sont généralement suggérés  

dans le traitement du trouble de l’intestin irritable. En effet, ces substances non digestibles 

stimulent de manière sélective l’activité ainsi que le développement de certaines espèces  

bactériennes naturellement présentes dans le côlon, modulant ainsi la composition du 

microbiote intestinal (Gibson et Roberfroid, 1995). 

Enfin, certains régimes alimentaires comme la diète pauvre en FODMAP (Fermentescible  

Oligosaccharides Disaccharides Monosaccharides And Polyols), ainsi que le régime sans  

gluten sont recommandés au cours du traitement du SCI. 

 
 

7. Blastocystis sp. et SCI 

Selon les études épidémiologiques qui ont été faites, une forte prévalence de Blastocystis 

sp.chez les personnes présentant le SCI a été démontré. De plus, d’après Abrar et al., 1997 et 

Cirioni et al., 1999, Blastocystis sp.serait un des agents responsables de ce syndrome, en 

raison de sa forte prévalence en présence de ce trouble. Cependant, le type de cette corrélation 

n’est pas encore confirmé : le SCI serait-il causé par Blastocystis sp. ? Ou provoqué par une 

dysbiose qui offre un environnement propice au développement et la prolifération de ce 

parasite ? (Chan et al., 2003). 

Toutefois, le lien potentiel entre Blastocystis sp. et SCI reste controversé car la majorité 

des porteurs de Blastocystis sp. ne présentent pas de symptômes (asymptomatiques) (Poirier 

et al., 2014). Ces théories controversées relèvent le défi devant les chercheurs pour tirer une  

conclusion absolue. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

III. Matériel et Méthodes 
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1. Problématique : 

De nombreuses études ont établi une relation potentielle entre Blastocystis sp et le syndrome 

du côlon irritable. Cependant, la pathogénie de Blastocystis sp. est controversée, car ce 

parasite peut être retrouvé aussi bien chez des patients symptomatiques que chez des patients 

asymptomatiques. 

 
2. Objectifs de l’étude 

L’objectif de notre travail est donc d’étudier le portage asymptomatique de Blastocystis sp. 

ainsi que d’explorer le rôle de ce parasite dans le dysfonctionnement gastro-intestinal des 

patients orientés au laboratoire de Parasitologie-Mycologie du Centre Hospitalo-Universitaire 

(CHU) de Tizi-Ouzou. 

 
3. Type de l’étude 

Il s’agit d’une étude transversale analytique portant sur l’ensemble des sujets présentés au  

laboratoire de Parasitologie-Mycologie du CHU de Tizi-Ouzou pour un examen 

parasitologique des selles. 

 
4. Lieu et période de l’étude 

Cette étude a été menée au niveau du laboratoire de Parasitologie-Mycologie du CHU de Tizi- 

Ouzou, où les échantillons de selles des sujets étudiés ont été collectés et analysés. La période 

de l’étude s’est étendue sur trois mois, du 04/02/2024 au 04/05/2024. 

 
5. Population étudiée 

La population étudiée dans le cadre de cette recherche est constituée de 98 sujets. Chaque  

patient présenté au niveau du laboratoire s’est vu remettre une fiche de renseignements 

conçue pour évaluer les informations cliniques liées aux troubles digestifs. En parallèle, les  

prélèvements de selles de tous les membres de cette population ont été examinés dans le but  

d’explorer cette éventuelle coexistence. 

 

6. Matériel 

- Objets : 

A : Microscope optique 

B : Centrifugeuse 

C : Plateau 

D : Verre à pied gradué épais 
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E : Agitateur en verre 

F : Micropipette 

G : Tubes à centrifuger de 15 ml, coniques. 

H : Bouchons en caoutchouc pour les tubes à centrifuger. 

I : Lame porte-objets 

J : Lamelle couvre-objets 

 
 

- Réactifs : 

K : Eau physiologique 

L : Ether 

M : Solution de formol à 10 % 

 

 
7. Méthodes 

7.1. Recueil des prélèvements des selles 

Les échantillons de selles sont recueillis lors de leur émission dans des boites de coproculture 

(Figure 14), sur lesquelles les références du patient (nom et prénom) sont mentionnées.  

L’acheminement des échantillons de selles au laboratoire ne doit pas dépasser 2 heures, si le 

patient habite loin du laboratoire, le prélèvement doit être conserver à température ambiante 

(entre 15° et 25°C), afin de prévenir l’altération des éléments parasitaires et garantir des 

résultats fiables. 

 

Figure 14: Boite de coproculture (Ait Amedjkane et Boucedra, 2024). 

 

 
7.2. Fiche de renseignements 

Afin d’étayer notre étude, une fiche de renseignements exhaustive a été remise aux patients au 

niveau de la réception du service. 
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Les données requises comportent 3 parties : 

 L’identité du patient : nom et prénom, âge et sexe. 

 La symptomatologie clinique du patient : douleurs abdominales, fièvre, 

vomissement, …etc. 

 Les résultats de l’examen parasitologique des selles : présence ou absence de 

blastocystis.sp ainsi que d’autres parasites. 

 
7.3. Examen macroscopique 

L’examen macroscopique est le premier examen effectué sur les échantillons de selles, il 

consiste à observer différents paramètres : 

 La consistance des selles : molle ou pâteuse, liquide (diarrhée) ou dure 

(constipation). 

 La couleur des selles : marron, jaunâtre, verdâtre ou brun foncé…etc. 

 Les éléments parasitaires : anneaux de tænia, adultes d’oxyures…etc. 

 Les éléments non parasitaires : sang, glaires, mucus, résidus alimentaires…etc. 

 
7.4. Examen microscopique 

L’examen macroscopique est suivi d’un examen microscopique qui consiste à rechercher, 

observer, et identifier les éléments parasitaires. Deux méthodes essentielles sont utilisées. 

 
7.4.1. Examen direct à l’état frais 

L’examen direct à l’état frais permet la recherche des formes végétatives mobiles des 

parasites, y compris les blastocystes. 

Cet examen consiste à prélever une noisette de selle à l’aide d’un agitateur en verre et la faire  

diluer dans de l’eau physiologique jusqu’à obtention d’une dilution ni trop diluée ni trop 

concentrée, puis déposer une goutte de cette dilution sur une lame porte-objet et recouvrir 

avec une lamelle couvre-objet et l’observer au G x 40 (Figure 15). 
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Figure 15: étapes de l’examen direct à l’état frais (Ait Amedjkane et Boucedra, 2024). 

 

 
7.4.2. Examen de concentration physico-chimique : technique de Ritchie simplifiée 

La technique de concentration de Ritchie adoptée dans notre laboratoire est utilisée  

dans le but de concentrer les parasites présents dans un échantillon de selles afin de faciliter  

leur observation microscopique. Cette méthode implique les étapes suivantes : 

 
1. Diluer un échantillon de selles dans une solution de formol à 10 %. 

2. Verser environ 2/3 de la solution diluée dans un tube à centrifuger. 

3. Ajouter 1/3 d'éther à la solution. 

4. Fermer le tube hermétiquement avec un bouchon en caoutchouc et agiter 

vigoureusement avant centrifugation. 

5. Centrifuger le tube à une vitesse de 1500 tours/minute pendant 3 à 5 minutes. 

6. Après la centrifugation, verser en un seul jet le surnageant, puis récupérer le culot. 

7. Déposer une goutte du culot entre lame et lamelle pour observer au microscope au 

Gx40 (Figure 16). 

1 2 
3 
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Figure 16: étapes de la méthode de concentration Ritchie simplifiée (Ait Amedjkane et 

Boucedra, 2024). 

 
8. Traitement des données et analyse statistique 

Les données de notre enquête ont été saisies dans un fichier Excel (version 2019) pour en 

faciliter l'exploitation. Le traitement et l'analyse statistique des données ont été réalisés avec le 

logiciel R, version i386 4.1.3. Nous avons utilisé les tests de Fisher et de Chi-carré (khi2) 

pour évaluer les différences entre les groupes. Pour que ces différences soient considérées  

comme statistiquement significatives, les valeurs p devaient être inférieures à 0,05. 
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IV. Résultats 
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1. Fréquence globale de la blastocystose 

Nos résultats montrent que sur 98 patients examinés, 32 sont infestés par le parasite Blastocystis 

sp soit une prévalence de 32.7%, IC95 = [23.5% - 42.9%]. 

 
 

2. Fréquence de Blastocystis sp. selon le motif de consultation des patients 

(contrôle sanitaire ou diagnostic) 

La figure ci-dessous montre les fréquences de Blastocystis sp. selon le motif de consultation 

(contrôle sanitaire ou diagnostic). 

 
 

 
Figure 17 : La fréquence de Blastocystis sp. selon le motif de consultation des patients (contrôle 

sanitaire ou diagnostic). 

 
 

Les patients examinés pour simple contrôle sanitaire ont présenté une fréquence de 42%, IC95 = 

[28% - 57%] contre 23%, IC95 = [12% - 37%] pour les malades souffrant de troubles digestifs. 

Cette différence est significative avec une p-value=0.04. 

 

 
3. Distribution des Blastocystis sp suivant le sexe des patients 

Nous avons réparti les cas de Blastocystis sp. selon le sexe des patients dans la figure suivante : 
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Figure 18 : Distribution de Blastocystis sp. suivant le sexe des patients. 

 
Nos résultats montrent que les patients de sexe masculin présentent une prévalence de 43% 

contre 22% pour les patientes de sexe féminin (p = 0.03) (Figure 18). 

 

 

4. Fréquence de la blastocystose selon le motif de consultation et le sexe 

Le tableau ci-dessous présente le taux des porteurs de blastocystose selon leur motif de 

consultation (contrôle sanitaire ou diagnostic). 

 
Tableau 2 : Fréquence de la blastocystose selon le motif de consultation et le sexe. 

 
 

Statut patients Diagnostic Contrôle sanitaire 

Positif/Féminin 7 4 

Négatif/Féminin 22 16 

Positif/Masculin 4 17 

Négatif/Masculin 15 13 

Total 48 50 

Taux + féminin 24% 20% 

Taux + masculin 21% 57% 
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La fréquence de la blastocystose chez les patientes examinées dans le cadre d’un diagnostic est  

de 24%, et de 20% pour les patientes ayant fait l’objet d’un simple contrôle sanitaire. La 

différence n’est pas significative. 

Par contre chez les hommes, le taux de positifs est de 57% pour les patients examinés pour  

simple contrôle alors qu’elle n’est que de 21% pour les patients orientés pour un diagnostic, la  

différence est significative (p = 0.01) (Tableau 2). 

 
 

5. Répartition des cas de Blastocystose selon l’âge 

5.1. Répartition des cas de blastocystose suivant l’âge des patients 

Le graphe ci-dessous répartit les cas de blastocystose suivant l’âge des patients. 
 
 

 

 
Figure 19 : Répartition des cas de blastocystose en fonction de l’âge des patients. 

 
 

Pour l’ensemble des patients examinés, la moyenne d’âge est de 40.3 ans, un âge minimum de 

1 an et un maximum de 78 ans. 

La moyenne d’âge des patients infestés par le parasite Blastocystis sp. est 38 ans (Figure 19), 

alors qu’elle est de 41.4 ans pour les patients indemnes, la différence n’est pas significative (p = 

0.7) (Figure 20). 
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Figure 20 : Age des patients suivant le statut des patients par rapport à la blastocystose. 

 

 
5.2. Répartition de cas de blastocystose suivant les classes d’âge des patients 

 
La Figure 21 ci-dessous répartit les cas de blastocystose selon les classes d’âge des patients. 

 

 
Figure 21 : Répartition des cas de blastocystose suivant les classes d’âge des patients. 
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Aucun cas de blastocystose chez les enfants de moins de 10 ans et chez les séniors de plus de 60 

ans. En revanche, la classe des 20 – 40 ans est la plus affectées par ce parasite avec une 

prévalence de 45%, (p = 0.04). 

 
 

6. Association de Blastocystis avec d’autres parasites 

 
Le tableau suivant présente le nombre de cas de Blastocystis sp. associés à d’autres parasites. 

 
Tableau 3 : Variation des cas d’association de Blastocystis sp 

 
 

 Blastocystis 

+ 

Blastocystis 

- 
Total 

Taux + % 

Parasite  

D. fragilis 4 4 8 12,50% 

Entamoeba.coli 1 1 2 3,13% 

Entamoeba. 

coli/Tænia 

 

0 

 

1 

 

1 

 

E. histolytica 0 1 1  

E. nanus 2 3 5 6,25% 

G. intestinalis 0 1 1  

Négatif 25 55 80 78,13% 

Total 32 66 98  

 
Sur les 32 patients présentant Blastocystis sp, 4 étaient affectés aussi par Dientamoeba fragilis 

(12,50%) 2 par Endolimax nanus (6,25%) et 1 par Entamoeba coli (3,13%). 

 

 
6.1. Distribution des autres parasites suivant le sexe des patients 

Le tableau ci-dessous présente la distribution des parasites associés à Blastocystis sp. selon le 

sexe des patients. 
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Tableau 4 : Distribution des autres parasites suivant le sexe des patients. 
 
 

Parasite Féminin Masculin Total 

D. fragilis 3 5 8 

Entamoeba. 

coli 
2 0 2 

Entamoeba. 

coli/Tænia 
1 0 1 

E. 

histolytica 
1 0 1 

E. nanus 1 4 5 

G. 

intestinalis 
0 1 1 

Négatif 41 39 80 

Total 49 49 98 

 
La distribution des autres parasites en fonction du sexe des patients révèle que 8 sujets de sexe  

féminin étaient affectés contre 10 de sexe masculin. La différence entre les deux groupes n’est  

donc pas statistiquement significative. 

 
 

6.2. Distribution des autres parasites selon les classes d’âge 

 
La distribution des autres parasites selon les classes d’âge est représentée dans le tableau 

suivant : 

Tableau 5 : Distribution des autres parasites selon les classes d’âge. 
 
 

Parasite (0, 10] (10, 20] (20, 40] (40, 60] (60, 80] Total 

D. fragilis 0 0 2 6 0 8 

Entamoeba. 

coli 
0 0 2 0 0 

 
2 

Entamoeba. 

coli/Tænia 
0 0 0 1 0 

 
1 

E. 

histolytica 
0 0 1 0 0 

 
1 

E. nanus 2 0 2 1 0 5 

G. 

intestinalis 
1 0 0 0 0 

 
1 

Négatif 2 6 33 30 9 80 

Total 5 6 40 38 9 98 
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Dientamoeba fragilis et Endolimax nanus sont présents uniquement dans la classe d’âge des 20 – 

60 ans, Entamoeba coli et Entamoeba histolytica sont présents uniquement dans la classe des 20 

– 40 ans, enfin Giardia intestinalis est retrouvé chez les enfants de moins de 10 ans. 

7. Blastocystose et ensemble des symptômes observés 

Nous avons réparti l’ensemble des cas présentant Blastocystis sp. selon leur présence ou absence 

des symptômes observés (Tableau 6). 

 
Tableau 6 : Répartition des patients selon la symptomatologie clinique. 

 

Symptômes Négatif Positif Total Taux + 

Non 8 8 16 50% 

Oui 58 24 82 29% 

Total 66 32 98 33 

 
Dans le groupe des asymptomatiques, la prévalence de la blastocystose est de 50%, elle est de 

29% dans le groupe des patients présentant au moins un symptôme digestif.  La différence n’est 

pas significative. 

 

7.1. Blastocystose et douleurs abdominales 

Nous constatons que Blastocystis sp est présent chez 25% des patients souffrant de douleurs 

abdominales et chez 37% des patients sans ce signe clinique. 

 
Tableau 7 : Répartition des patients en fonction des douleurs abdominales. 

 
 

Douleurs 

abdominales 
Négatif Positif Total  

Taux + 

Non 46 27 73 37% 

Oui 20 5 25 25% 

Total 66 32 98 33% 

 
Les différences de fréquences ne sont pas statistiquement significatives (p  0.05). 

 
7.2. Blastocystose et ballonnements 

Le Tableau présente le taux des porteurs de blastocystose selon leur présence ou absence des 

ballonnements. 
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Tableau 8 : Répartition des patients en fonction des ballonnements. 
 
 

Ballonnement Négatif Positif Total Taux + 

Non 39 23 62 37% 

Oui 27 9 36 25% 

Total 66 32 98 33% 

 
Les ballonnements ne sont probablement pas liés à la présence de Blastocystes, puisque, parmi 

les patients ballonnés, 25% sont infestés par le parasite alors que ce taux est de 37% pour les  

patients non ballonnés, la différence n’est pas significative. 

 

7.3. Blastocystose et constipation 

La Figure 22 indique la répartition des cas examinés selon leur présence ou absence de 

constipation. 

 

 
Figure 22 : Répartition des patients en fonction de la constipation. 
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Nous remarquons que les patients constipés sont très peu infestés par Blastocystis sp (8%), ce 

taux d’infestation est de 36% pour les non constipés, la différence n’est pas significative, le test  

exact de Fisher donne une p-value égale à 0.05. 

 
7.4. Blastocystose et diarrhée 

La répartition des cas examinés selon la présence ou l’absence de diarrhée est représentée dans la 

Figure 23. 

 

 
Figure 23 : Répartition des patients en fonction de la diarrhée. 

 
Nous rapportons que la fréquence de la blastocystose chez les patients diarrhéiques et non  

diarrhéiques est similaire (33%). Cela signifie qu’il n’y a pas de lien apparent entre l’infection à 

Blastocystis sp. et la présence de diarrhée. 

 
7.5. Blastocystose et présence de flatulences 

La répartition des cas examinés selon leur présence ou absence de flatulences est représentée 

dans le tableau ci-dessous : 

 
Tableau 9 : Répartition des patients en fonction de flatulences. 
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 Flatulences Négatif Positif Total Taux +  

 Non 12 8 20 40%  

 Oui 54 24 78 31%  

 Total 66 32 98 33%  

 

Blastocystis sp est présent chez 31% des patients souffrant de flatulences et chez 40% des 

patients sans ce signe clinique. 

 

7.6. Blastocystose et nausée 

La distribution des sujets examinés selon leur présence ou absence de nausée est présentée dans 

la figure suivante : 

 
 

 
Figure 24 : Répartition des patients en fonction de la nausée. 

 
Les Blastocystes ont été diagnostiqué chez 21% des patients souffrant de nausée et chez 35% des 

patients non nauséeux, statistiquement, la différence est non significative (p 0.05). 

 

8. Présence de signes cliniques suivant les classes d’âge 

La distribution des signes cliniques notés selon les tranches d’âge est visualisée dans Figure 25 : 
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Figure 25 : Préséance des signes cliniques selon les tranches d’âge. 

 

 
Nous observons que les signes cliniques sont exprimés par toutes les classes d’âge dans des 

proportions convergentes. 

 
 

9. Diabète et blastocystose 

Dans notre échantillon, un seul cas de diabète mais indemne de blastocystose, ce patient, 

hypertendu, ne présente aucun autre signe clinique. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

V. Discussion 
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Discussion 

 
Le parasitisme intestinal demeure un problème de santé majeur dans les pays en 

développement, y compris l’Algérie. Parmi les parasitoses intestinales les plus récurrentes, la  

blastocystose présente une forte prévalence. 

Notre étude menée au laboratoire de parasitologie-mycologie du CHU de Tizi-Ouzou vise 

à explorer le lien potentiel entre Blastocystis sp. et les troubles digestifs notamment le syndrome 

du côlon irritable. Ce dernier a été l’objet de plusieurs études épidémiologiques, dont certaines  

ont rapporté des prévalences significatives de Blastocystis sp.. En effet, ce protozoaire pourrait 

être à l’origine d’une dysbiose, provoquant ainsi la manifestation des symptômes du côlon 

irritable (Poirier et al, 2012). 

Toutefois, ce travail de recherche, mené sur 98 patients, comprend certaines limites, à 

savoir, la taille de l’échantillon, qui était relativement restreint. De plus, nous avons été 

confrontées à un manque de certaines données cliniques ; comme les maladies associées ; car  

certains prélèvements de selles n’ont pas été acheminés par les patients concernés. 

L’analyse des résultats de notre étude montre que la fréquence globale de Blastocystis sp. chez la 

population étudiée est de 32.7%, IC95 = [23.5% - 42.9%], soit 32 cas positifs sur 98 examinés. Ce 

taux est largement supérieur à celui trouvé à Tizi-Ouzou en 2017 par Dani et Saib avec 9.20 % 

pour 1271 patients. Néanmoins, la disparité significative entre la taille des échantillons des deux  

études nous empêche de tirer des conclusions probantes quant à la fréquence de Blastocystis sp. 

au niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou. 

 

Parmi les 32,7% de patients positifs à Blastocystis sp., 42% (IC95 = [28% - 57%]) ont été 

identifiés lors de simples contrôles sanitaires, contre 23% (IC95 = [12% - 37%]) chez des 

patients souffrant de troubles digestifs. Cette différence est statistiquement significative (p-value 

= 0,04), indiquant une prévalence plus élevée de l'infection par Blastocystis sp. chez les patients 

asymptomatiques     par     rapport     à      ceux     présentant     des     symptômes     digestifs. 

Ces résultats révèlent que les patients orientés pour un contrôle sanitaire, donc sans maladies  

intestinales, sont les plus exposés à l'infection par Blastocystis sp.. Cette observation suggère que 

ce microorganisme pourrait être un commensal du tractus gastro-intestinal plutôt qu'un agent 

pathogène. En comparaison, l'étude de Fernando Salvador et al., en 2021 a montré une 

occurrence globale de Blastocystis sp. de 27,8% sans différences significatives entre les contrôles 

asymptomatiques et les patients atteints de syndrome de l'intestin irritable, qui est l’un des 
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troubles intestinaux les plus récurrents, et qui provoque les mêmes manifestations cliniques  

analysées dans ce travail de recherche. 

Dans notre étude, nous avons constaté que le taux d’infestation à Blastocystis. sp. chez les sujets 

asymptomatiques est de 50%, tandis que chez les sujets symptomatiques (présentant au moins un 

symptôme digestif), il est de 29%. Cependant, ces taux ne sont pas représentatifs de la 

symptomatologie chez les patients positifs à Blastocystis sp. et ceux qui en sont négatifs. En 

effet, bien que le nombre de sujets asymptomatiques est de 8 chez les groupes des patients  

infestés, et non infestés. Les effectifs des sujets symptomatiques présentent une corrélation  

significative entre les sujets atteints et indemnes. Ces derniers sont au nombre de 58, tandis que 

l’ensemble des sujets atteints n’est que de 24. 

Cela dit, les différences ne sont pas significatives entre la présence ou l’absence des symptômes  

et l’infestation par ce parasite. Cela peut être expliqué par le fait que ce parasite contient des 

génotypes pathogènes et non pathogènes (Roussel 2011). D’après GAYE en 1995 , B. sp est 

généralement considéré comme un parasite commensal du moment qu’il est retrouvé chez les  

personnes en bonne santé et que sa présence dans les selles de ces sujets peut atteindre une 

fréquence de 16%. 

Notre recueil de données révèle que les patients de sexe masculin présentent une 

prévalence élevée par rapport au sexe féminin (43% contre 22%), avec une p-value significative 

de 0.03. De plus, nous avons remarqué que les patients de sexe masculin orientés pour un 

contrôle sanitaire étaient plus exposés à l’infection par Blastocystis sp. avec un taux de 57 % 

contre 21 % de cas positifs examinés dans un cadre clinique (présentant les symptômes du côlon  

irritable). 

En revanche, des données scientifiques divergentes existent à ce sujet, notamment l’étude de  

Benzalim en 2015, dont les résultats indiquent que les sujets de sexe féminin sont plus parasités  

que les sujets de sexe masculin (36% contre 17%). Ces discordances nous laissent entrevoir 

l’absence de corrélation entre la blastocystose et le sexe. 

Les résultats de notre étude montrent que l’infection à Blastocystis sp. touche 

exclusivement les jeunes adultes, notamment les patients âgés entre 20 et 40 ans avec une  

prévalence de 45%, tandis que les enfants de moins de 10 ans et les seniors de plus de 60 ans ne  

sont pas affectés. Cela pourrait s’expliquer par la vulnérabilité des jeunes adultes en raison de  

leur exposition à certains environnements professionnels. 

 

Selon le test de Khi-deux (p = 0.04), l’âge est un facteur déterminant, corroborant la 

littérature qui souligne que les jeunes adultes sont plus susceptibles de contracter cette infection 
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(Boreham et Stenzel, 1996). D’autres études ont été menées dans différents pays et indiquent que 

les adultes sont prédominants dans les cas affectés. Nous citons comme exemple l’étude de Amin 

aux Etats-Unis (Amin 2006), Calderaro et al. en Italie (Calderaro et al. 2014), ou encore El 

safadi et al. en France (El Safadi et al. 2016). 

Dans notre série, nous avons trouvé 25 patients sur 32 (78,13% ) positifs à Blastocystis 

sp. seul (monoparasitisme), cependant, nous avons constaté que 7 patients sur 32 (21,88%) sont  

positifs à Blastocystis sp. associés à d’autres parasites (bi parasitisme) ; 4 étaient affectés aussi 

par Dientamoeba fragilis (12,50%), 2 par Endolimax nanus (6,5%), et 1 par Entamoeba coli 

(3,13%). Nos résultats obtenus concordent 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%), ainsi qu’avec ceux signalés dans la série de Salvador à Barcelone concernant les 

associations biparasitaires les plus fréquentes : Dientamoeba fragilis (16,2%), Endolimax nana  

(15,8%), et Entamoeba coli (12,4%). Selon l’OMS (organisation mondiale de santé), la présence  

d’association parasitaire montre un faible niveau d’hygiène sanitaire, alimentaire et fécale ainsi  

que des conditions de vie défavorables de ces sujets polyparasités (Sow 2016 ; Billah 2019). 
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Au terme de ce travail de recherche mené sur 98 sujets orientés au laboratoire de 

parasitologie-mycologie du CHU de Tizi-Ouzou, nous avons pu étudier le portage 

asymptomatique de Blastocystis sp., ainsi que son potentiel rôle dans le dysfonctionnement 

intestinal. 

 
Avec une fréquence de 32,7%, ce protozoaire apparait comme un parasite entérique très  

courant au sein de la population étudiée. 

 
La fréquence parasitaire est plus marquée chez la gente masculine avec un taux de 43%,  

ainsi que chez les jeunes adultes de 20- 40 ans (45%). 

 
Les résultats de notre étude indiquent une prévalence notablement plus élevée de 

Blastocystis sp. chez les sujets qui ne présentent pas de symptômes digestifs comparés à ceux qui 

souffrent de troubles intestinaux. Cela suggère que ce microorganisme pourrait être un 

commensal du tractus gastro-intestinal plutôt qu’un agent pathogène. 

 
Toutefois, des études complémentaires cliniques et épidémiologiques plus approfondies 

sur des échantillons plus importants, sont nécessaires afin d’explorer les interactions de 

Blastocystis sp. avec le macrobiote intestinal. De plus, l’établissement de modèles animaux  

permettra de mieux expliquer le mécanisme physiopathologique lié a l’infection par Blastocystis 

sp. 
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Annexe 1: Matériels utilisés dans les examens parasitologiques des selles. 
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Annexe 2 : Fiche de renseignements. 
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