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fA§ FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professefbdelmalek FARAJ

1969 - 1974 . Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estiotihes
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopénat
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Rhacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif

Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Chirurgie Cardio-Vasaile
Chirurgie Thoracique

Chirurgie Thoracique

Rhumatologie

Médecine InterneGlinique Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale



Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima

Pr. BENSAID Younes

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992
Pr. AHALLAT Mohamed

Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatuig]
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine InternBeyen de la FMPR
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimati@oyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Géadé

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie
Pharmacologie Bir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale



Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI llham

Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995
Pr. ABOUQUAL Redouane
Pr. AMRAOUI Mohamed

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Neurochgier

Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysie

Endocrinologie et Maladi Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générdgrecteur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopethepecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
GynécologieObstétrique
TraumatmoegOrthopédie
Radiologie
Ophtalmgil®
Neurochirurgie
Radiologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAQOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*
BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima
ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimatio#. HMIM
Anesthésie Réanitita
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngolmy
CardiologieDirecteur ERSM
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmolai
Chirurgie Gerate
Pédiatrie
Radiologie
Medecine Interne _
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie
Neurologie
Radiologie
Pédiatrie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgeediatrique
Urologie
ChirurgieéGérale
Pédiatrie
Neurologie
Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie -Boyen Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EIl Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZ|I MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EIl Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat

MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

Pneumophtisiologie

Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie
Chigie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochigie
Traumatologie Orthopédie

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesttie-Réanimation
Pédiatrie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie etddees Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgieilo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatoen
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil

MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Péripluyie
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Péridnée
Pédiatrie

Anatomie Pathologequ
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Mdiles Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Périque
Dermatologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétug
Cardiologie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisigie
Néphrologie



Pr.
Pr.
Pr.

SIAH Samir *
THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZ| Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid

BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngoég
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et ChirurgieaMillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Cardiologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice &dique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgieakillo Faciale

Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vascudair
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénésiqu



Pr.

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine

BOULAHYA Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
ESSAMRI Wafaa
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*

Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique
Chirurgie - Pédigie

Chirurgie Cardio — Vasttaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Urologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie
Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascukair
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale



Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *
Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALl Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EIl hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique giagatrice

Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologique

Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygieéne

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire p#vérique

Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculair
Rhumatologie
Neuro-chirurgie



Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. 'KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
Pr. ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*
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Introduction

La majorité des parasites intestinaux sont conramiid plusieurs siecles. Cependant
avec I'évolution des civilisations, des changemed&s comportements et aussi des
améliorations des techniques de laboratoires pdessites encore inconnus chez 'homme ont

été mis en évidence ces derniéres années commeckedies intestinales.

Les coccidioses intestinales ont été trosivdans le monde entier, néamoins leur
fréquence et leur gravité restent préoccupantes @npays en voie de développement. Ces
parasitoses opportunistes a savoir la cryptospmdi I'isosporose, la cyclosporose et la
sarcocystose se caractérisent par une symptomegtatbgique atypique qui varie selon le
statut immunitaire du patient infecté, par un d@giic biologique faisant appel a des

méthodes spécifiques non utilisées en coprologi®uline.

L’incidence de ces coccidioses intestinalest rapidement élevée avec la survenue de
ces parasitoses sur des terrains d’'immunodépressionme la multiplication des greffes,
chez les enfants présentant un déficit congéngalichmunité et I'expansion de syndrome
d'immuno-déficience aquise (SIDA). Ces parasitosgsstinales sont reconnues comme
cause de maladies entériques chez 'lhomme et sspbmsables d’'une diarrhée sévere et
chronique chez les individus dont 'immunité esfiadtaire, engageant le pronostic vital. La
découverte des coccidioses intestinales doit meaerla recherche de la cause

d'immunodépression pathologique ou iatrogéne.

Les traitements antiparasitaires, la éndpie antirétrovirale et les régles d’hygienes ont
permis une diminution de l'incidence et la mortalites coccidioses intestinales dans les pays

développés.
Ce travail a un double obijectif:

> Restituer les connaissances actuelles concerranatactéristiques épidémiologiques,
cliniques, biologiques, thérapeutiques et évolistide ces parasitoses.

> Etudier I'association trouvée entre les coccididatsstinales et I'immunodépression.



Premiére partie : Données générales sur les coccidioses

intestinales et leurs classifications



Généralités :

La majorité des parasites sont connus idggusieurs siécles, voire depuis I'antiquité.
Cependant avec I'évolution des civilisations, deangements de comportement et aussi des
améliorations des techniques de laboratoire, desspes, encore inconnus chez 'homme ont

été mis en évidence ces derniéres années commeackgdioses intestinales.
1- Définition : [17]

Les coccidies sont des agents infectimsponsables de plusieurs endémies dans le

monde.

'y a quatre genres de coccidies qui sont id&giftomme agents pathogénes gastro-
intestinaux graves ou potentiellement mortels chieamme : Cryptosporidium Isospora
Cyclosporaet Sarcocystis

Ces quatre genres de coccidies ont des similitddes I'épidémiologie, les manifestations
cliniques (le maitre symptome est la diarrhéejlidggnostic et le traitement.

1- Epidémiologie:
2-1) Parasites: [17]

Les coccidies intestinales sont des protozoairdésadellulaires, parasites de la cellule
intestinale. lls appartiennent a :



Tableau | : Classification des coccidies pathogénes du diidpestif: [17]

Classe Ordre Famille Genre Parasitoses

Apicomplexa Coccidea Eimeriida| Eimeridae Isospora Isosporose
Apicomplexa Coccidea Eimeriida| Eimeridae Cyclospora Cyclosporose
Apicomplexa Coccidea Eimeriida| Sarcocystidae Sarcocystis Sarcocystose
Apicomplexa Coccidea Eimeriida| Cryptosporiidae  Cryptosporidium Cryptosporidiose

2-2) Modalités de la contamination [49]

L’eau et les aliments souillés par des oocystes €gigent un minimum de temps
d’humidité et de température favorable pour speorde devenir contagieux) du genre

Isosporaet Cyclosporaconstituent la voie de transmission principale.

La transmission zoonotique, la transmission ali@ieatet la consommation d’eau souillée par
des oocystes non sporulés constituent les voies cdetamination par le genre
Cryptosporidium

Tandis que la coccidiose due au geB@acocystisest acquise en consommant la viande

infectée de boeuf ou de porc crue ou insuffisammieite.
2- Cycle évolutif : [17]

La classe des coccidies compte de nombreux gehespeces. Selon que leur cycle de
développement se déroule chez le méme héte ousiiecdsux hoétes différents, les coccidies

sont dites monoxenes ou dixénes.

Les genreLryptosporidium Isosporaet Cyclospora accomplissent leurs cycles de vie dans

des hotes uniques. Tandis que le g8arcocystiexige des hotes intermediaires.



4
Tableau Il : Stades des parasites émis dans les sdll&$

Cryptosporidium Oocystes
Isospora Oocystes
Cyclospora Oocystes
Sarcocystis Sporocystes

A- Classification des coccidioses intestinales

I- Cryptosporidiose :
1- Définition : [23]

La cryptosporidiose est une parasitosesiimale cosmopolite déja connue en médecine
vétérinaire mais de découverte récente en pattologmaine depuis I'apparition du SIDA
dans les années 80.

Elle regroupe I'ensemble des parasitoses liéeprirzoaires du genkeryptosporidium
2- Historique : [23] [55] [90]

C’est Clarke, en 1895, qui fut le premiert@gerver une espéece Geyptosporidiunmgu’il

décrivit comme « une multitude de spores a la sarée I'épithélium gastrique de souris ».

Rétrospectivement, ces petits micro-organismes iéelvaorrespondre aux meérozoites de
Cryptosporidium murisespéce type nommée et décrite douze ans plupdartlyzzer. Cette
petite coccidie, infectant I'épithélium gastrique & souris de laboratoird/i(ls musculus
utilisée pour les travaux de recherche de Tyzzeétéaplacée dans un nouveau genre
(Cryptosporidiuns sporocystes cachés) car, a la différence desesautoccidies, les
sporozdtes sont directement contenus dans I'oocyste.



Trois ans plus tard, Tyzzer décrivit en tipades différents stades du cycle de
Cryptosporidium muriset en 1912, la morphologie et le cycle d'une sdeoespéce,
Cryptosporidium parvumdécouverte dans le petit intestin de souris Herktoire. Dix sept
ans plus tard, Tyzzer décrivit et illustra les éliéints stades de développement d’une espéce
de Cryptosporidiumtrouvé dans I'épithélium caecal de poussins et ensil s'agissait de

Cryptosppridium parvum

Durant un demi siécle, ces protozoaires seenblaient pas avoir dimportance

économique ni médicale et intéressaient peu delobers.

En 1955, Slavin a été le premier a reconnaitre @im pathogene aux cryptosporidies ; il
rapporta des diarrhées séveres et des morts dendiddiés de dix a quatorze jours dues a une
nouvelle espéece d€ryptosporidium: Cryptosporidium meleagridisDe 1961 a 1986, dix
neuf autres especes @eyptosporidiumétaient décrites chez des poissons, des reptiss, d

oiseaux, et des mammiféres.

L'intérét pour les cryptosporidies a grapdur les vétérinaires quand ces protozoaires
sont rendus responsables de diarrhée bovine en 1971

Depuis, Cryptosporidium parvuma été reconnu comme cause importante de diarrhée
néonatale des veaux et des agneaux. Une autre eegpaptosporidium baileyiest

actuellement reconnue comme une cause d’infectigpinatoire des volailles.

Ces parasitoses sont restées plutdt eireantonnées a I'animal jusqu’en 1976 ou le
premier cas de cryptosporidiose humair@rgptosporidium parvurast décrit chez une petite

fille du Tennesseprésentant une gastroentérite, mais les cas raspdains la littérature sont

restés rares jusqu'a ce que l'on reconnaisse Qogtosporidium et en particulier
Cryptosporidium parvum est responsable de courts épisodes de diarrtezled patients
immunocompétents et de diarrhée prolongée, pacfmieriforme, résistante a tout traitement

chez les patients immunodéprimeés et surtout lasriatinfectés par le VIH.



Depuis, le nombre de cas a augmenté considérablesneiout en raison d'une meilleure
connaissance des formes évolutives du parasite sadnise en évidence, d'abord dans les

biopsies intestinales, puis dans les selles pateddsiques plus fiables.

En 1984, il était ainsi proposé de nenietque 4 especes parasites des mammiferes
(Cryptosporidium murls des oiseaux Qryptosporidium meleagridis des reptiles
(Cryptosporidium crota)i et des poissonsCfyptosporidium nasorum Mais la prise en
compte de la taille et de la morphologie des o@sysinsi que celle du site anatomique de
développement chez I'hnéte conduisaient des 19&bdastinction de 2 espéces parasites des

mammiféresCryptosporidium murigt Cryptosporidium parvum.

Le typage moléculaire a permis d’identifier, ve89Q, plusieurs especes dont les principales
sont Cryptosporidium hominjsinfectant uniquement 'homme €@ryptosporidium parvum

parasite de I’'hnomme et de plusieurs espéces de rifaram
3- Epidémiologie :
3-1) Parasite:

3-1-1- Taxonomie [32] [95]

Cryptosporidiumest un protozoaire intracellulaire, parasite dedlule intestinale. I

appartient a :

Embranchement : Protozoa
Sous-embranchement Apicomplexa
Classe :Coccidea

Ordre : Eimeriida

Famille : Cryptosporidiidae

Genre : Cryptosporidium



On distingue actuellement, plus de 20 especesiaulsggenreCryptosporidium Les études
épidémiologiques récentes indiquent que cinq espac sein du geni@ryptosporidium
(Cryptosporidium hominjs Cryptosporidium parvum Cryptosporidium meleagridis

Cryptosporidium feligt Cryptosporidium canjssont responsables des infections humaines.

CependanCryptosporidium hominist Cryptosporidium parvursont les plus communs.



Tableau Il : Les différentes espéces du ge@rgptosporidiuni71]

Héte principal

Cryptosporidium  hominis (anciennement Homme

Cryptosporidium parvum génotype 1)

Cryptosporidium  parvum (anciennement Bovins, ovins, caprins, Homme
Cryptosporidium parvum génotype 2)

Cryptosporidium suis Porc

Cryptosporidium felis Chat

Cryptosporidium canis Chien

Cryptosporidium meleagridis Dinde

Cryptosporidium muris Rongeur

Cryptosporidium andersoni Bovins

Cryptosporidium baileyi Poulet, dinde, autres oiseaux
Cryptosporidium serpentis Reptiles

Cryptosporidium scophtalmi Poissons

Cryptosporidium wrairi Cobaye

Cryptosporidium galli Poulet, autres oiseaux
Cryptosporidium saurophilum Lézards et serpents
Cryptosporidium molnari Poissons

Cryptosporidium bovis Mouton, animaux d’élevages
Cryptosporidium xiaoi Chévre, mouton
Cryptosporidium fragile Grenouille

Cryptosporidium ryanae Bovins

Cryptosporidium marcopodum Kangourou

Cryptosporidium fayeri Kangourou




3-1-2-Evolution de la classification a I'intérieudu genre Cryptosporidium-espécgi]
[70].

Actuellement une nouvelle classification a consdaréistinction de deux especes au
sein de I'entité antérieurement identifiee com@rgptosporidium parvum Cryptosporidium
parvum parasite des mammiféres d’élevage et de 'Homme&mgptosporidium hominis

parasite quasi exclusif de 'Homme.

Les premiers travaux conduisant a cette sépardatent du milieu des années 1990 avec la
distinction de 2 sous-populations @eyptosporidium parvuml’'une présente exclusivement

chez 'Homme, la seconde commune a 'lHomme et atresa mammiferes d’élevage.

En 1999, il était convenu de formaliser cetiparation en dénommanCgyptosporidium
parvumgenotype 1 » la population spécifiguement assaciddomme et «Cryptosporidium

parvumgénotype 2 » la population commune a ’lHomme etaitkes mammiferes.

Selon cette nouvelle nomenclatu@syptosporidium parvumgénotype 1 devient
Cryptosporidium hominjsagent d’'une anthroponose@typtosporidium parvungénotype 2

devientCryptosporidium parvumagent d’une zoonose [30] [76] [91] [93].

3-2) Répartition géographigue: [70]

La répartition géographique @eyptosporidium sgst cosmopolite et les travaux de la
littérature montrent son existence sur les sixioents, tant en zones urbaines gu’en zones
rurales. Il est bien codifié a I'heure actuelle qDe/ptosporidium sgst responsable de
diarrhée dans tous les pays du monde, mais la Ipreade la cryptosporidiose est plus

élevée dans les pays en voie de développement.

3-3) Réservoirs de parasites[55]

De nombreuses especes animales peuvemtrgeéble parasite : reptiles, oiseaux,

mammiféres, poissons.
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Le bétail (surtout veaux et agneaux), les chevalwegains petits animaux (rongeurs, chiots
et chatons) représentent un énorme réservoir desiges pour ’'homme. Les autres animaux

sont infectés par des especeLdgptosporidium spnon retrouvés chez I’homme.

Les personnes les plus exposées a contracter &imalont les fermiers, les vétérinaires, les

gardiens de troupeau et le personnel de laboratoire
3-4) Prévalence [7]

La cryptosporidiose est une infection copaolite. Une revue de 78 publications montre
que chez les immunocompétents, la fréequence dimoie de Cryptosporidiumdans les
diarrhées est en moyenne de 6 % dans les paysvelopgement et de 2 % dans les pays
industrialisés. Au cours du sida, l'analyse de 2@és montre que le parasite est impliqué
dans 24 % des diarrhées dans les pays en déveleppetrdans 14 % des diarrhées dans les

pays industrialisés.

Les enquétes séroépidémiologiques souliglzefréquence de la contamination : des
anticorps spécifiques sont en effet détectés chHe¥ Gles sujets vivant dans des conditions
socioéconomiques précaires dans de grandes \alie®4américaines et chez environ 30 %
des Nord-Ameéricains.

Modalités de la contamination humaine :

4-1) Consommation d’eau souillée [19] [43] [44] [48] [57]

Les matiéres fécales des animaux et desras infectés polluent I'environnement via
les effluents d’élevage, I'épandage sur le solest égouts. Avec le lessivage des sols
agricoles, les oocystes atteignent les eaux desfet sont transportés sur une longue

distance.
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Les oocystes peuvent étre dispersés sur une distEn&60 km en 7 jours. Dans ce contexte,
ces parasites sont le plus souvent retrouvés aamides eaux de riviere comme des eaux

récréatives.

Ainsi, il est estimé que 60 % des eaux de surfacd-américaines contiennent des oocystes

de Cryptosporidium

Plus de 50 épisodes épidémiques d'origyaeique ont été décrits, la plus importante de
ces épidémies a eu lieu en 1993 a Milwaukee, aatstnis, ol on estime que 403000
personnes ont été infectées. Beaucoup des épidéguagues pour lesquelles une cause a pu
étre identifiée étaient secondaires a un dysfonoément dans la procédure de traitement de
l'eau. Au plan moléculair€ryptosporidium hominiet Cryptosporidium parvunont tous

deux été impliqués, mais la majorité des épidésoes dues &ryptosporidium hominis.
Bains en eaux contaminées

Une transmission par des bains en eaux doucesat@e® (lacs) méme chlorées et
correctement traitées (piscines) est possible acd%ion de contaminations fécales

accidentelles.

4-2) Transmission interhumaine: [20] [90]

L’infection peut étre transmise d’'une mense infectée a une personne saine, par
contact direct comme le montrent de nombreuse®gpas rapportées dans des garderies (ou
'alimentation au biberon semble étre une causeortapte d’infestation) et dans des
hopitaux. Le contact de personne en personne amémte déja été considéré comme le mode
de transmission le plus commun. Toutefois, la trassion de l'agent est souvent

imprévisible du fait que des humains porteurs sp@s/ent excréter des oocystes.

La transmission de l'infection a également été @ésoa certaines pratigues sexuelles

(rapports sexuels ano-buccaux).
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4-3) Transmission zoonotique [86] [96]

La fréquence d'isolement @eyptosporidiumau cours de la cryptosporidiose humaine
refléte la circulation du parasite du réservoimaadia I'homme. Cette transmission peut étre
directe (cryptosporidioses chez des éleveurs owéésinaires) ou indirecte (eau, aliments ou

environnement souillé).

Par ailleurs, le développement des méthodes degeympaoléculaire a bien démontré la

transmission a I'hnomme de cryptosporidies de dikiétes animaux.

4-4) Transmission alimentaire: [23] [25]

Les premiers cas de transmission liés a l'alimematint été rapportés aux Etats-Unis,

par ingestion de cidre contaminé avec des fecesraux.

Une contamination par des aliments souillés estiples(lait, jus de fruits, salades, crudités).
La transmission est généralement liée a un défans ¢h chaine de traitement de l'aliment
(défaut de pasteurisation du lait et des jus digsfrabsence de lavage des crudités, mauvaise
hygiéne des mains au cours de la préparation/miatipu des aliments). Des oocystes
infectieux ont été isolés dans des huitres, mouwegques ou palourdes, mais aucun cas

clinique n'est a ce jour imputable a la consommadi® fruits de mer.

4-5) Autres modalités de contamination [7]

Les insectes et les oiseaux semblent poumt@rvenir comme vecteurs du parasite,
assurant sa dispersion (contamination des eauurégcs par des oiseaux). Des observations
ont été rapportées chez des nouveau-nés de méreas, probablement par contamination
lors de I'accouchement, mais il n'existe pas davarele passage transplacentaire. De méme,
et bien que des formes respiratoires soient déarftez les immunodéprimés, il ne semble pas

y avoir de transmission par voie aérienne.
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5- Cycle évolutif et données morphologique :

De nombreux travaux concernant l'ultra structureCryptosporidium s.ont permis de
I'inscrire dans un cycle monoxéene et un seul h@&eehge les stades sexués et ase Le

cycle de deeloppement peut se reproduire en moins de 12 &

A linstar de celui des autres coccidies, le cyui@ogique deCryptosporidiumcomprend

trois phases, schizogonique, gamogonique sporogonique.(fig. 1) [55]

Au niveau des cellules
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Figure 1: Cycle de développemente Cryptosporidium [45]
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5-1) Phase schizogonigue

Le parasite est éliminé dans les selles d'un hiiteié sous forme d’oocystes sporulés,
contenant quatre sporozoites et un corps résidueloec immédiatement infectants. Les
oocystes sont sphériques ou ovoides et mesurert 8;6n pourCryptosporidium parvum
[fig. 2, fig. 3][45]

Corps résiduel

Sporozoite

MNoyau
Vacuole

Figure 3 : Un oocyste immature de Cryptosporidium arvum vu en microscope
électronique[89]
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Le cycle vital deCryptosporidiumcommence par l'ingestion des oocystes. Une foiérigy
les oocystes, sous l'action de la température,zyimes, des sels biliaires et dans le milieu
réducteur de l'intestin, libérent 4 sporozoites.nuss sporozoites s'attachent alors a la
bordure en brosse des entérocytes, de préférente ldarégion de l'iléon ou ils se
transforment en trophozoiteg[ 4]. La position qu'occup&ryptosporidiumau niveau des

entérocytes est unique ; le parasite est intrde@kumais extracytoplasmique. [45]

Figure 4 : trophozoite localisé dans la surface de cellule épéliale intestinale vue en

microscope électroniqug89]

Le trophozoite donne naissance a un meématype | (contenant 8 mérozoites). Libéré
de la vacuole parasitophore, ces mérozoites de Itygwahissent les cellules épithéliales
voisines. Ces mérozoites ont deux devenirs possible recyclage, ou ils vont donner
naissance a de nouveaux mérontes de tygm.lJ] (le recyclage permet non seulement
d’allonger la période d’excrétion, mais égalemeatigmenter le nombre d’oocystes excrétés

et d’'amplifier la pathogénicité) ou la phase ganogoe. [45]
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Figure 5 : mérozdte vu en microscope électroniquéB9]

5-2) Phase gamogonigue

L’évolution en méronte type Il qui contient 4 méwies (mérozoites type Il). Ces derniers
vont initier la reproduction sexuée. Les mérozotigse Il produiront les microgamontes
males et la macrogamonte femelle.

» Les microgamontes deviennent multinucléés, chagqyeauw étant ensuite incorporé
dans un microgamete (un microgamonte peut progluscgr’a 16 microgametes).
» Les macrogamontes demeurent uninucléés en devéesmacrogametes.

La fécondation a lieu suite a I'union des macrogasiet des microgametes. Celle-ci aboutit
a la formation de zygotes. [45]

5-3) Phase sporogonique

Au cours de la sporogonie qui fait suite a la fé@adion, 4 sporoZtes se différencient dans le
cytoplasme du zygote pendant [I'élaboration de daoipdu futur oocyste. Deux types
d’oocystes sont produits :

17



= Cceux a paroi épaisse qui constitueront la formeédistance et de transmission éliminée
dans les selles de 'hdte

= ceux a paroi plus fine (environ 20 %), qui libéréed sporozoites directement dans le
tractus digestif et donnent lieu a une auto-intestaet a un nouveau cycle de développement

chez le méme hote.

L’auto-infestation a partir des oocystes a paraiariet du recyclage des mérontes de type |

est une particularité qui fait deryptosporidiurmun genre uniqugl7]

La durée totale du cycle, de la contamination stige a I'élimination d’oocystes sporulés,

varie d’environ 3-5 jours a 2 semaines

18



Spomzoites
releasad during
excystation _

WA

Exits host

\

Figure 6 : Cycle de vie de Cryptosporidium et Infeion de Cellules Epithéliales Hotes
[90].
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Figure 7 : cycle de Cryptosporidium vu en microscoe électronique[83]

A sporozoite s'attachant a la surface de la membrane apicale d'une cellule épithéliale
biliaire.

B et C sporozoite envahissant une cellule hote et la protrusion de la membrane
cellulaire autour du parasite & son point d'attache.

D et E organisme enveloppé par la membrane cellulaire de la cellule hote et la
formation d'une vacuole parasitophore.

E: sporozoite en contact avec la bordure en brosse de la cellule épithéliale, extrémité
antérieure insérée dans la membrane cellufaire hdte (fléche) et allant étre internalisé;
bande dense formée au point de contact.

F  Dbiopsie intestinale chez un patient atteint du SIDA (Syndrome
dImmunodéficience Acquise) et de cryptosporidiose intestinale.(barre = 1um)
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Tableau IV : Les principaux caractéres du ge@myptosporidiuni6]

Cryptosporidium |

Décrit en 1974
Répartition mondiale : cosmopolite

Réservoir du parasite : tres important (22 espéiffEsentes)

Mode de transmission : orofécal, sexuel, respiratoi

Oocystes Taille : 4,5 a 5 microns souvent trés nombreux desmselles

Forme : sphérique ou ovoide

Cycle court direct

Oocystes directement infestants trés résistants ldamature

Auto-infestation possible

Caractére saisonnier moins prononceé

Pas de pic saisonnier, mais plus fréequent pendargllies

Cas sporadiques

Sujet a haut risque : nourrisson, immunodéprimésidsexuels, personnel hospitalier,
vétérinaires et fermiers

6- Résistance de I'oocyste[77]

L'oocyste peut rester viable et infectiedans I'eau pendant plusieurs mois a des

températures comprises entre 0 et 30°C et jusquanudans de I'eau de mer.

Il résiste a la majorité des désinfectants dongpbichlorite & 3 %, les iodophores, le

formaldéhyde a 5 %.

En revanche, un traitement prolongé (18 heures} ame solution saline de formol a 10 %,
d'ammoniac a 5 % ou d'hydrogene de peroxyde a 8duitrle pouvoir infectant du micro-
organisme ef’exposition a une température de 65°C pendant Blutas et les ultra-violets

diminue aussi le pouvoir infectant du micro-orgamas
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7- Physiopathologie :[7] [29]

Cryptosporidium sa été retrouvé dans le pharynx, I'cesophage, I'estpie duodénum,
le jéjunum, I'iléon, I'appendice, le cblon, le reat, le pancréas et le canal de Wirsung, la
bile, et également dans les vaisseaux de la muqueadique chez des patients

immunodéprimes.

Selon lisolat, la dose infectieuse 50 (B0 : nombre d'oocystes provoquant une
infection chez 50% des individus), varie de 10 ®0L@ocystes au cours de l'infection
expérimentale paCryptosporidiumde sujets immunocompétents non exposés antérienteme
au parasite. Cette dose peut étre un oocyste @meaunodéprimé, d’'aprées les essais faits sur

la souris.

La cryptosporidiose se traduit par une diarrhéeaggbcie une composante sécrétoire et une

composante de malabsorption. Les mécanismes spatfatement compris.

Histologiqguement la muqueuse intestinatésgnte une atrophie villositaire et une
hyperplasie des cryptes, avec une infiltration aléamina propria par des lymphocytes, des
macrophages et des polynucléaires neutrophileda girésence des lymphocytes T et
polynucléaires neutrophiles intra-épithélidtig. 8].
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Figure 8 : Pathogénése des entéropathies et choléeg cryptosporidienneg83].

Les cellules épithéliales infectées gayptosporidium parvui€ryptosporidium hominisont
le siege d’'une apoptose qui est considérée commeéganisme de défense limitant le
développement du parasite. Mais le parasite mamigette réponse et peut limiter 'apoptose

de la cellule héte pour faciliter son propre dépplement intracellulaire.



Les cellules épithéliales jouent également un d#datral dans la réponse au parasite en

produisant divers médiateurs :

» Des cytokines pro inflammatoires (IL8, Gro-alph&lFralpha, RAN-TES)

» Le TGF — béta, une cytokine anti-inflammatoire gtimule la synthese des protéines de
la matrice extracellulaire et joue un role protactge la muqueuse

» Des prostaglandines

» Une béta-défensine, qui appartient & une famél@eptides de bas poids moléculaire a

activité antimicrobienne. [36]

L’activation de la réponse cellulaire spécifiquetraa jeu les follicules lymphoides de la

muqueuse intestinale, en particulier au niveauptigues de Peyer.

L’expression de protéines de choc thermioar les cellules infectées pourrait intervenir
pour stimuler les lymphocytes T a la phase prédeca réponse immunitaire. Il est établi que
le contrdle de la cryptosporidiose repose essétient sur la voie TH1 et l'interféron

gamma.
8- Clinique :

Le maitre symptome de la cryptosporidiestla diarrhée, mais son évolution est sous
la dépendance du statut immunitaire du patient.

8-1) Manifestations chez les patients immunocompétts : [7]

> Chez I'adulte :

La cryptosporidiose fait partie des étiys de la diarrhée du voyageur, souvent
asymptomatique ou sous forme de gastro-entéritaldan

Typiquement, apres une incubation de 3 a 12 jopparait une diarrhée hydrique profuse,
accompagneée ou non de douleurs abdominales, vonessg, fievre, céphalées, myalgies,

asthénie, anorexie ou sueurs.
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Plus rarement sont signalés une diarrhéglaate ou la présence de mucus dans les
selles, des formes dominées par les vomissementsinosyndrome appendiculaire. Une
pancréatite aigué, des arthrites réactives, unreymel hémolytique et urémique, et des

symptémes respiratoires ont également été rappautésurs de la cryptosporidiose.

Les manifestations, en régle résolutives3ea 15 jours, peuvent persister plus de 2
semaines, mais beaucoup de patients cliniquementatascents éliminent le parasite de
facon prolongée (jusqu'a 21 jours apres la guérisioigue). Un portage asymptomatique de

Cryptosporidium parvurast possible.

La possibilité de co-infections avec dtast parasites intestinaux pourrait s'expliquer

par la transmission simultanée de micro-organissm@snodalités épidémiologiques proches.
» Chez les enfants : [81]

Les enfants immunocompétents, en bas ay¢ surtout atteints. Jeune age et
malnutrition sont intriqués et sont a lorigine d’'uétat immunitaire précaire. La
cryptosporidiose provoque une diarrhée aigue ettdmsbles intestinaux peu intenses et

passagers : gastroentérite, nausées, vomissenelotsleurs abdominales.

L’enfant immunodéprimé est sensible @ryptosporidium qui peut provoquer des diarrhées

importantes.

8-2) Manifestations chez les patients immunodépringé [13] [33]

Chez I'nmmunodéprimé VIH+ ou non, la crypporidiose fait partie des infections
opportunistes qui résiste alagents anti-infectieux habituel&lle se manifeste par une

diarrhée qui se caractérise par :

« Sa chronicité pouvant évoluer jusqu’a la mort dilate.

* Le nombre élevé des éliminations fécales.
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e Son retentissement général peut causer de sérneullds hydro-électrolytiques, de
malnutrition, déshydratation, [linsuffisance rénale fonctionnelet [I'acidose
métaboliquecontribuant a I'issue fatale des immunodépriméselgeant ce parasite.

* Une extension de l'infection :

0 aux voies biliaires : cholangite sclérosante, atyséite, sténose papillaire ;

0 a l'arbre aérien olCryptosporidiumest souvent associé a d'autres micro-
organismes K. jirovecii, L. pneumophila, M. Pneumoniae , Myacterium
spp etc.) ;

o plus rarement localisation sinusienne, hépatiquencmatique, gastrique,

oesophagienne ou appendiculaire.
D’autres signes digestifs complétent le tableaniglie a savoir :

* une anorexie,

* des nausées,

» une flatulence,

* des vomissements,

» des douleurs abdominales généralement diffusgseadty crampes peu intenses,
e un malaise,

e des céphalées,

» une fébricule parfois une fievre prolongée poustdindre 38,9 °C.

9- Diagnostic biologique:

La cryptosporidiose ne présente pas de reymel spécifique permettant son
identification sans le recours au laboratoire deagitologie. Le diagnostic repose sur la
recherche et l'identification des oocystes dangriatéres fécales ou encore sur des coupes

histologiques par le biais de biopsie intestinaldiquide d’aspiration duodénale.
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9-1) Diagnostic parasitologigue

Le diagnostic repose sur la mise en évidence dasftardans les selles
a- Prélevement {80]

La préparation du malade est indispensakkns elle, le travail du biologiste n'a
aucune valeur. Le malade doit supprimer toute freéraque et les aliments ayant beaucoup
de résidus.

Le recueil des selles fraiches se faitsddas récipients propres, I'analyse doit se faire 3
heures au maximum aprés la défécation. Le carasténeent intermittent de leur élimination
peut justifier des examens répétés et lutilisatie méthodes de concentration. Les
échantillons fécaux renfermant des oocystes detasppridies peuvent étre conservés au
froid a 4°C, soit dans le bichromate de potassiulnsa% (K2Cr207), soit dans le formol a

50% si les selles sont dures et a 10% si les saleispateuses.

L’émission des parasites n'étant pas permanerggaien doit étre répété plusieurs fois a

quelques jours d’intervalle.

b- Techniques :

s Examen direct [94]

Il permet de mettre en évidence les oocystes dgsogporidies. L’'oocyste apparait sous
forme d’'un élément arrondi ou ovalaire, réfringatiaspect granuleux, mesurant 4 aré et
présentant un point noir bien visible correspondant corps résiduel. Cependant,
I'identification directe est délicate : les oocgspeuvent en effet étre confondus avec d'autres
micro-organismes (levureBJastocystis hominjkystes de flagellés) et I'adjonction de Lugol
a 2 % qui colore les autres éléments en brun peoés les oocystes ne peut suffire a affirmer

le diagnostic.
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+» Technigues de colorations et de concentration

1- Technique de concentration de Ritchie au formol-étér :

Si son résultat est plus performant, la technigteessite une trés bonne connaissance de la
cytologie des parasites, I'identification dansdatots de centrifugation étant tres délicate.

L'intérét de cette technique de concentration egldns le fait que les diarrhées aqueuses
provoquées patryptosporidiundiluent les parasites avec une présence de mudeasdgbris

végetaux rendant difficile la recherche d’oocystass les selles.

* latechnigue de concentration de Ritchie au formoéther

~ Technique de Ritchie au formol-éther

» Dilution d’'une noisette de selles dans 7 ml de fdrau 1/10 ;

= Filtration sur gaz ;

= Addition de 3ml d'éther suivie d’une agitation rigeuse pendant quelques secondes|;

» Centrifugation a 3000 tours pendant une minute ;

= Examen des frottis obtenus a partir du culot dérifegation sans coloration ou aprés
coloration permanente de Ziehl-neelson.

a

*Cette technique si elle concentre les parasitéls, & pour inconvénient de conserver
beaucoup de débris fécaux génants.
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Figure 9 : observation microscopique de Cryptospodium aprés concentration[2]
2- Coloration par la technique de Ziehl-Neelson modiée:

La technique de Ziehl-Neelson modifiée représeamtetelchnique de référence, elle est
particulierement recommandée pour la mise en éuldrs oocystes d&yptosporidium sp.
effectué sur frottis de selles avec ou sans coratéon.
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» Recherche de€ryptosporidiumpar la coloration de Ziehl-Neelsen modifié¢6]

Technique de Ziehl-Neelsen modifiée

» Faire un ou plusieurs frottis a partir des selles ;

» Laisser sécher (température ambiante) puis readegrlames de
méthanol ;

= Apres séchage, colorer la lame dans une solutidaaisine phéniquée
pendant 1 heure ;

= Rincer rapidement a I'eau du robinet ;

= Différencier dans une solution d’acide sulfurique
a 2 % pendant 20 secondes en agitant la;lame

* Rincer rapidement a I'eau du robinet ;

= Colorer dans une solution aqueuse de vert de Mitéda@h
5 % pendant 8 minutes ;

= Rincer rapidement a I'eau du robinet ;

= Sécher a la température du laboratoire ;

= Lire au microscope avec l'objectif 100 en immersion

» Fuchsine phéniquée

Solution A

Fuchsine : 15 g

Ethanol & 95° C : 1 000 ml
Solution B

Solution A : 10 ml

Eau phéniquée a 5 % : 90 ml
Réactif a renouveler frequemment

Les oocystes d@ryptosporidium spsont colorés en rouge sur un fond vert pale. Le
degré et la proportion de couleur varient avecolesystes. En outre, les structures internes
prennent le colorant de facon variable. Certggaavent apparaitre vides alors que d’autres
peuvent contenir les éléments en croissant, caistaj@es des sprozoites [94].

Les oocystes deryptosporidiumapparaissent sous la forme de disques de 4ra @e
diametre. Les levures et les débris fécaux se eoloen rouge terne. Certaines spores de
bactéries peuvent également se colorer en rouge efles sont trop petites pour préter a

confusion.
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Figure 10 : Oocyste de Cryptosporidium parvum obseré par la méthode de
Ziehl-Neelsen modifiée (pm) [89]

Figure 11 : Oocystes d€ryptosporidiumobservés en microscope optique aprées
coloration de ziehl nelson objectif :*10(89]
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3- Coloration par la technique de Heine [2]

La techniqgue de Heine est une méthode rapide efibderpour la mise en évidence des
oocystes d€ryptosporidium sp, mais elle nécessite un microscopiste expérimenté.

« Recherche deryptosporidiumpar la coloration de Heine

Technique de Heine

» Déposer sur le bord d'une lame 3 microlitres deiénes fécales liquides ou leurs
équivalents si les feces sont solides ;

= Mélanger avec 3 microlitres de Fuschine de Ziehl ;

= Faire un étalement mince ;

» Laisser sécher a l'air ;

= Des le séchage mais sans attendre d’avantageiracd’huile a immersion ;

= Mettre une lamelle et observer au grossissementadl@dmicroscopie a fond claire et
contraste de phase.

Q_)A

En contraste de phase, les parasites apparaisgtarits sur le fond noir de la préparation.

9-2) Méthodes immunologiques

Deux approches pour la détection immunqglogy des oocystes de cryptosporidies ont

été déemontrées comme utiles et quelques dispasitifsnercialisés sont disponibles.
» Immunofluorescence directe [72]

Elle est actuellement possible en rougréce a l'utilisation d’anticorps monoclonaux
dirigés contre des déterminants antigéniques garai des oocystes. De nombreux kits sont
commercialisés, les oocystes apparaissent vert gonmarqués de facon non uniforme
(centre clair et périphérie plus fluorescente).t€&tchnique semble plus spécifique et plus
sensible que la coloration de Ziehl-Nelson, mdes &t plus colteuse.
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Figure 12 : Oocyste de Cryptosporidium parvum obsaré par la méthode

d'immunoflorescence directe[89]
» Détection des antigenes de cryptosporidies par ELFS: [73] [53]

Dans I'ELISA, la présence d’antigenes dgtosporidies est recherchée dans les feces

(coproantigenes).

Selon la trousse de diagnostic commercialisée cdggoantigénes de cryptosporidies sont
détectés et révélés par un mélange d’anticorps ochamaux et polyclonaux. A I'exception
d’'une lecture automatique, les trousses de détea® coproantigenes n’offrent pas une

sensibilité accrue par rapport aux methodes décrite

9-3) Diagnostic anatomopathologique [7]

La muqueuse intestinale parasitée estidgesd'une réaction inflammatoire non
spécifiqgue ou parfois d'altérations plus importanteatrophie villositaire, allongement des
cryptes. Les cryptosporidies apparaissent commeorgamnismes arrondis de 3 aufh de

diamétre accolés a la surface de la muqueuse.
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L'étude ultrastructurale des échantillons permet identification certaine du parasite, mais

n'est pas concevable en pratique médicale quotidien

Le marquage par un anticorps monoclonal spécifeggaelonc une alternative intéressante.

Figure 13 : biopsie intestinale : cryptosporidie$80]

9-4) Biologie moléculaire: [64] [98]

Le diagnostic par PCRffre une alternative avec une sensibilité supéeiet une
spécificité par rapport aux autres méthodes. Lldimation d’'une région du géne codant la
petite sous-unité de '’ARN ribosomal (ARNr 18S) &sguemment utilisée pour détecter et
différencier les espéces @eyptosporidium Cependant ces méthodes moléculaires sont plus

cheres et longues, surtout qu’une petite quantighdntillons doivent étre analysés.

L’exécution de telles techniques dans les pays @reldppement est tres difficile, elles sont

souvent restreintes a des laboratoires spécialisés.
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10- Traitement :

10-1) Traitement curatif :

» Chez les patients immunodéprimés

Aucune thérapeutique curative n'a faitrieupe de sa constante efficacité tant sur le plan
clinique que parasitologique. A notre connaissanice existe pas de consensus sur les
modalités de traitement de la cryptosporidiose] [92

La seule amélioration possible est basée sur tautgsn de I'immunité (trithérapie chez le

sujet atteint de sida, arrét du traitement immuppsesseur dans d’autres cas).
Cependant, quelgues molécules ont montré une rerficacité mais qui reste limitée.

v'La paromomycine [37] [63]

La paromomycine (Humagel*) est un antilgjog naturel de la famille des aminosides.
Administré par voie orale a la posologie de 1,5¢ 2hez les patients atteints de sida, il n’est
pas résorbé et son activité au niveau du tube tifigss locale. | posséde des propriétés a la
fois antibactériennes et antiparasitaires par alt@r de la lecture du code génétique,

entrainant ainsi une perturbation de la synthesggue.

Ce traitement permet une amélioration gespgdmes, mais l'arrét de la paromomycine
est souvent suivi d'une reprise évolutive de |ptagporidiose.

La colonisation des voies biliaires et de la paptiefonde des cryptes intestinales, qui sont
inaccessibles a la paromomycine, semble constitnegservoir de parasites responsable de
ces rechutes aprés traitement, soulignant limpoetad'un diagnostic précoce de la

colonisation intestinale p&ryptosporidium parvumavant la dissémination du parasite a des

sites inaccessibles au traitement.
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v L'azithromycine

L’azithromycine est un antibiotique appadnt a la famille des macrolides, premier

représentant de la classe des azalides.

Comme celui des autres macrolides, I'effet antésgen de I'azithromycine est imputé a une
liaison réversible a la sous-unité 50S des ribosopaetériens, ce qui entraine une inhibition
de la synthése protéique. De nombreuses tentatigesaitement de la cryptosporidiose a
Cryptosporidium parvunpar azithromycine, seule ou en association, sguarées dans la

littérature, mais seuls deux essais cliniques tEninenés chez 'homme. [35]

Les résultats montrent une efficacitéiptet d’'un traitement par azithromycine seule a
500 mg par jour, permettant une amélioration clieiqchez la plupart des patients traités,
mais la majorité d’entre eux est encore porteuseaystes, source d’auto-infection et de

contamination de I'environnement. [22]

L’association paromomycine + azithromycmetgalement été évaluée au cours d'un
essai clinique ouvert chez des patients VIH+ af$eiie cryptosporidiose chronique, montrant

une efficacité partielle [40].

v'Le nitazoxanide:

Le nitazoxanide est un acétate de N-dalicie qui posséde des propriétés
antibactériennes et antiparasitaires. Il agit pdribition directe du pyruvate ferredoxine
oxydoréductase, enzyme de la chaine mitochondriathspensable au métabolisme

énergeétique.

Il est cliniquement efficace contre les protozaaiet les helminthes intestinaux courants,

résistants ou non aux autres traitements. [23] [65]

Plusieurs essais cliniques évaluant l'effiGaau nitazoxanide ont été meneés, avec des

résultats variables selon que la population étuéliék immunodéprimée ou non. [75]

La posologie recommandée pour traiter la cryptadpme est un comprimé a 500 mg 2 fois

par jour pendant 3 jours. [3]
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v Les antirétroviraux:

Parmi les antirétroviraux utilisés dansféction a VIH, les inhibiteurs de protéases (IP)
semblent présenter un intérét dans le traitemena deyptosporidiose. En effet, en plus de
leur activité inhibitrice sur la multiplication dWIH, ils interferent dans le cycle de
développement d€ryptosporidium parvuimmlLe parasite a besoin de certaines protéases pour
les étapes d’excystation et d’invasion cellulagei peuvent étre neutralisées I'action des
IP.

Une étude menéa vitro sur des cellules intestinales humaines a démontes Ig|
nelfinavir et le ritonavir étaient capables d’indiib le développement déryptosporidium
parvum De plus, I'association de la paromomycine a unelRjue le nelfinavir, le ritonavir
ou lindinavir a significativement diminué la creance du parasite. Cependant, a I'’heure
actuelle, aucun essai clinique spécifique n'a étdisé chez 'homme pour confirmer ces

résultats. [37]

La gravité de la cryptosporidiose est &lée en partie a un taux de lymphocytes T CD4
peu élevé. C’est pourquoi, un traitement antirétedb\efficace permettant de restaurer les

capacités immunitaires peut améliorer le pronaiita cryptosporidiose. [63] [74]

v’ Autres traitements [3] [67]

D’autres molécules ont été proposées pour traiteniptosporidiose :

% Le létrazuril, un antiprotozoaire de la famille deszines, a montré une efficacité
modérée chez des patients VIH+ au cours de deuwaisesBniques. De la méme
famille, le diclazuril a également été testé chiearhme mais sans résultat probant.

% La sinéfungine, le lasalocide et le métronidazeleroontré une certaine efficacité sur
des modeles d’animaux immunodéprimés atteints gptasporidiose mais n’ont

jamais été évalués chez 'homme.

Enfin, 'immunothérapie passive avec I'utilisatidfanticorps monoclonaux a vu ses premiers
essais réalisés avec succes chez la souris, mtastloérapie, tout comme la vaccination, ne
représente pour I'instant qu’une voie d’espoir.
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La cryptosporidiose demeure une maladie potentnelie grave chez les personnes
fragilisées, I'observance des mesures de préveraite le meilleur moyen de lutter contre la

propagation de cette parasitose cosmopolite.

» Chez les patients immunocompéteifie]

Chez les patients immunocompétents, |ptogporidiose guérit spontanément en moins
de 2 semaines. Le nitazoxanide a la dose de 208 Ing par jour selon I'age pendant 3 jours
est le traitement de premiere intention de la ayporidiose ou il permet de réduire la durée

et I'intensité des symptomes.

En outre, la spécialité Alinia® est soumise en Eeaau régime des autorisations temporaires

d’utilisation nominative, ce qui ne facilite pasisacceés en médecine de ville.

10-2) Traitement symptomatigue:

Dans tous les cas un traitement symptomatique @eetnécessaire. Il repose sur la
rééquilibration hydroélectrolytique et nutritionleeparfois par voie intraveineuse. L'arrét ou
la réduction d'un traitement immunosuppresseur peunettre la guérison. L'octréotide, un
analogue de la somatostatine, peut avoir une efficaur le volume et la fréquence des
selles, mais sans effet sur l'infection et I'&iation du parasite. Cette molécule est disponible
sous forme injectable sous le nom de Sandostatipe@s prescription initiale hospitaliere.

11- Prophylaxie :

» Mesures collectives :

Les regles d’hygiene de l'eau et de l'aitation, ainsi que le suivi sanitaire des
employés de l'alimentation sont strictes. La légish en vigueur et le niveau sanitaire élevé

garantissent une sécurité maximale des populations.

En revanche, dans les pays en voie de développereenhise en place de mesures

prophylactiques complémentaires et simultanéestitoaist le concept de lutte intégrée. [18]

Les oocystes sont résistants a divergetrants de I'eau destinée a la consommation

dont la chloration. L'élimination des oocystes pdiite réalisée par des méthodes de
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sédimentation, coagulation ou encore filtration.eUétude menée au Royaume Uni a
démontré que la filtration sur membrane de I'eatalple diminuait de prés de 80 % les
risques de cryptosporidiose sporadique. Awdes essais vaccinaux ont donné quelques
résultats intéressants chez I'animal, avec du toims hyperimmun avec des IgG anti-
Cryptosporidium[34] [61]

> Mesures individuelles :

Une bonne hygiene alimentaire impose de se lawémsyatiquement les mains avant les repas
et toute manipulation d’aliments. Par ailleurs, légumes et les fruits consommés crus
doivent toujours étre lavés soigneusement aveecangropre. Dans certains pays, il s'avere

nécessaire de les éplucher ou de les cuire systgraatent. [18]

En pratique, pour les patients immunodéprimes,acexs mesures de prévention sont
indispensables pour éviter tout contact avec uneceqotentielle d€ryptosporidiun boire
de I'eau bouillie, filtrée ou en bouteille et évitgalement tout contact avec I'eau des aires de

loisirs publiques [41].
Il existe deProcédures d'inactivation physique actives suobeystes d€ryptosporidiumn

Température > 72,4 °C pendant 1 minute
Température > 64,2 °C pendant 5 minutes
Pasteurisation

Congélation a - 70 °C pendant 1 heure

AN N NN

Dessiccation
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lI- lsosporose:
1- Définition : [23]

L’isosporose est une infection opportunetsospora bellj protozoaire intracellulaire,
strictementhumain et affectant surtout les sujets originatteda zone intertropicale. Elle se

manifeste par une diarrhée chronique et récidivante
2- Historique :

Isospora belliest décritpour la premiere fois par Raillet et Lucet en 18p0is par
Wenyonen 1915 dans les selles de soldats de la régioitam@déennet dont le cycle a été
mis en évidence par Brandborg en 1970 dans dasrs&de tissu chez des patients présentant

I'entérite avec malabsorptiofil]

Pres de 250 espéces de coccidies furentekavant 1988.’oocyste excrété dans les
selles de I'hote ne suffit pas toujours a carasbérces especes, dont la validité peut étre

remise en question.

Ainsi, la ressemblance des oocystes sporulEsosporaavec ceux des genrdoxoplasma,
Hammondia et Sarcocystiitraina de nombreuses confusions jusqu’en 1918 ,admquelle
des techniques performantes comme la microscopitréhique apportérent des informations

complémentaires sur le cycle de ces parasites. [21]

L’isosporose humaine est causée lsaspora belli, espece authentigue du genre
Isospora Lesnombreux cas de coccidioses humaines qui furembwds alsospora hominis

étaient en fait causés paarcocystis suihominit Sarcocystis bovihomini§68]
3- Epidémiologie:
3-1) Parasite: [46] [68]

Isospora belliest un protozoaire intracellulaire, strictemieatmain. Il appartient a :
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Embranchement : Protozoa
Sous-embranchement Apicomplexa
Classe :Coccidea

Ordre : Eimeriida

Famille : Eimeriidae

Genre :Isospora

Espece Isospora belli

Le genrelsosporaest représenté par l'unique espésespora bellichez 'lhomme, par
Isospora suchez le porc. Quelques especes sont décritesleheiseaux. L’isosporose peut

étre sévere chez 'homme et le porc.

3-2) Répartition géographigue: [68]

Les infections dsospora bellisont cosmopolites, mais plus fréquentes en zones
tropicales et subtropicales : Haiti, Mexique, BréSialvador, Afrique, Sud-Est asiatique,
Méditerranéerientale (Turquie, Palestine, Egypte).

La population a haut risque est constituée :

X Des sujets atteints du syndrome d'immunodépressiqgnis (SIDA)
<> Des hommes homosexuels
« Des sujets vivant dans les climats tropicaux etrepitaux, chez leurs enfants de
moins de 10 ans et au sein des familles vivants daa conditions socio-économiques

défavorables.
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3-3) Réservoirs du parasite [21]

Isosporase rencontre dans la nature et les vétérinairesraidérent comme l'une des
causes de maladies animales. Alors que c’est unsecaccasionnelle de maladies chez

'homme.
Isospora belliest un parasite propre a 'lhomme qui n’a pas gerwdirs animaux identifiés.
4- Modalité de la contamination: [14]
La transmission se fait selon deux modes :
% Le mode oro-fécal :

Par l'intermédiaire de I'eau, d’alimentmtenant des oocystes sporulésakpora belli
qui vont libérer les sporozoites dans la lumiéreuhe digestifou par les mains souillées de

terre.
<+ Le mode sexuel :

Il'y a eu des cas d’'isosporose chez lesdsexuels, suggérant que, cette maladie peut
étre sexuellement transmissible dans la commursar@sexuelle et donc le contact sexuel

oro-anal constitue la voie de transmission.

5- Cycle évolutif et données morphologiques[21] [46]

Le cycle est dit monoxéne, Il comportehages : cycle endogene (a I'intérieur du tube

digestif) et cycle exogéne (dans I'environnemenéesur).
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Figure 14 : Cycles monoxene dsospora bellj la maturation de I'oocyste s’acheve hors
de 'héte. [21]

Le développement comprend trois étapes : la midépbn asexuée ou schizogonie, la
reproduction sexuée ou gamogonie et la sporogoniespmrulation. Les deux premiéeres

s'effectuent dans les cellules de la muqueuse dupéiinale, la troisieme dans la lumiére du

tube digestif.
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Dans la nature en dehors de I'h6te Sforecyst Sporogonie
Sporozoites
Figure 15 : Schéma représentant le cycle biologiqu#lsospora belli[21]

5-1) Cycle endogene

L’homme s’infecte en ingérant des oocystestures. La déhiscence des sporocystes

dans la lumiere de l'intestin gréle libére les spoites qui pénétrent dans les entérocytes.
» La phase schizogonique :

La phase schizogonique asexuée débutdap@ansformation du sporozoite & noyau
unique en un schizonte a huit noyaux. Le schizpnbdeuit huit mérozoites qui parasitent de
nouveaux entérocytes. Le processus de schizogeniedprer plusieurs semaines a plusieurs

mois.
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> La phase gamogonique :

Au cours de la phase gamogonique, certan@sozoites vont envahir d’autres
entérocytes et évoluer vers la forme sexuelle dagie, avec formation d'une part de
microgamontes multinuclées puis de microgameteeliiés, et d’autre part de macrogametes.
La fécondation du macrogamete par un microgamedateita la formation d’'un oocyste non

sporulé, qui est excrété dans la lumiere intestipais dans les selles.

La durée minimale du cycle endogéne est de 7 at8.jL’excrétion peut ensuite durer de 21

a 120 jours

Les différents stades de la schizogonieletla gamogonie sont localisés dans les
entérocytes qui bordent les villosités de l'integfiéle, parfois ceux bordant les cryptes ou les

cellules du chorion. On les trouve rarement damdlen.
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Figure 16 : Cycle dlsospora bellidans I'épithélium intestinal. 1. Entrée dans une cellule
d'un sporozoite libéré dans la lumiére intestinal®-4. Mérogonie : 2, 3. Croissance du
méronte ; 4. Mérozoites ; 5-7. Gamogonie : 5. Mjaroétocyte ; 6. Macrogamétocyte ; 7.
Production des microgametes ; 8. Fécondation duragameéte ; 9-10. Sporogonie : 9.

Oocyste ; 10. Oocyste avec deux sporoblastes. [21]

5-2) Cycle exogéne

» La phase sporogonique :

L'oocyste excrété dans les selles contigntsporoblaste, dont la division nucléaire

aboutit a 2 sporoblastes mononuclés.
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Figure 17 : A.lsospora belli: oocyste non sporulé[21]

Ces sporoblastes vont s’allonger, devenant 2 spstes qui mesurent de 12 a 14 um sur 7 a
9 um, au sein desquels deux divisions nucléairesessives aboutissent a la formation de 4
sporozoites par sporocyste. L'oocyste est sporulind) les 8 sporozoites sont clairement
visibles. Il a alors un aspect ellipsoidale et tégeent acuminés a I'un de leurs péles, long de

23 436 um et large de 12 & 17 pum.

Figurel8 : B.Isospora belli: oocyste mature avec deux sporocystes contenantaciin

quatre sporozoites[21]
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Ces caractéristiques de taille, de forme, et lebrerde sporozoites permettent de différencier
Isospora bellides autres coccidies telles dquig/ptosporidiumSarcocystiet Cyclospora

La sporulation s’effectue en aérobioselen5 jours, dans un environnement extérieur
humide et chaud (entre 20 °C et 40 °C). Entre 3@t°G7 °C, la sporulation est plus rapide

(moins de 16 h). La contagiosité est minime cal ksacyste sporulé est infectant.

Tableaux V : Les principaux caracteredsospora belli[21]

Isospora belli

Taille 22-33 um sur 11-16 pm

Forme Fusiforme

Nombre de| 2 sporocystes a 4 sporozoites

sporocystes

Répartition mondiale Régions tropicales et subtropicales

Modes de transmission  Orofécal et sexuel

Sujet a haut risque Enfant, homosexuels, immunodéprimés et personrsgitadier

6- Histopathologie: [21]

Les principales lésions observées sontatraphie des villosités et I'hyperplasie des
cryptes. Des cellules éosinophiles peuvent étreeptés en grand nombre dans le chorion.
Des lymphocytes et leucocytes polynucléaires sartaissi tres nombreux. Les vaisseaux
lymphatiques peuvent étre dilatés.

7- Clinique : [11] [21]

7-1) Manifestations chez les patients immunocompétts :

Chez le sujet immunocompétefgpspora bellipeut entrainer une entérite bénigne
comme desnfections séveéres, parfois fatales. La symptorogielde I'infection alsospora
belli inclut diarrhéenon sanglante, stéatorrhée, céphalées, fievrg9-40 °C douleur
abdominale, vomissementavec une déshydratation marquée et un syndrome de

malabsorption
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Une hyperéosinophilie peut étre observée. La maladi souvent chronique, avec émission
des parasites dans les selles pendant plusieussan@nnées. Les rechutes sont fréquentes.

Des infections expérimentales montrentlgd@&vre débute 8 jours apres l'ingestion des
oocystes et dure environ 8 jours. La diarrhée appar a 9 jours apres l'ingestion des

oocystes. Les réinfections sont rares en raisatégaloppement probable d’'une immunité.

7-2- Manifestations chez les patients immunodépringé

Chez le sujet immunodéprimé, en particulier lesetsujpositifs pour le virus
d'immunodéficience humaine (VIH), avec moins de 10D4 par mm3, la diarrhée est
chronique, glairo-sanglante, avec des déperditimpusdiennes de plusieurs litres par jour,
entrainant une déshydratation nécessitant une thbsgiion et un syndrome de
malabsorption (liée a [latrophie Vvillositaire et xauésions entérocytaires) avec un

amaigrissement important.

Une cholécystite est une complication possibleotdne, cette parasitose est souvent associée
a dautres agents pathogenes bactérieshigélles salmonelles ou parasitaires

(Cryptosporidiunm responsables de diarrhées.
8- Diagnostic biologique:

Le diagnostic de l'isosporose est basélaunise en évidence des oocystes dans les
selles qui, a I'’émission, ne sont pas sporulésontiennent deux sporoblastes.

8-1) Diagnostic parasitologigue

a- Prélevements :

La meilleure fagon c’est qu’il ait une défécation kaboratoire. Si le malade est alité, le
recueil se fera dans in flacon en plastique prajaresparent a large ouverture.
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b- Techniques :

» Examen direct : [11]

Le diagnostic se fonde sur la mise en éddeles oocystes a I'examen parasitologique
des selles, sur une goutte de culot d'une condenrale routine (méthode de Ritchie,
méthode de Sheather au sucrose). Comme diversasitpaes intestinales, I'émission des

oocystes est discontinue : les examens parasitplegides selles doivent étre répétés.

Les oocystes d’'lsospora belli sont ovaidesnsparents, en forme d’obus, mesurant
environ 30 x 15um, avec une paroi lisse et contenant un sporobl&sas la nature, le

sporoblaste va se transformer en deux sporocystgsrant chacun quatre sporozoites.

Figure 19 : Oocyste immature contenant un sporoblas et oocyste mature contenant 2
sporocystes contenant chacun 4 sporozoitg¢$l]

L’examen parasitologique des selles cotepsouvent des cristaux de Charcot-Leyden,

résidus de la destruction des polynucléaires éphites présents dans I'intestin.

Leurs présences fréquentes dans les selles dds bgjeergeantsospora bellipermettent
d’aiguiller les recherches dans ce sens.
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» Technique de coloration : [84]

Avant toute coloration, les frottis doivent d’abdse fixés. Les fixateurs les plus utilisés
sont : I'éthanol, le formol a10% et I'alcool polgylique.

a- Coloration au Giemsa :

= Seécher a I'air apres fixation

= Colorer 10 min dans du Giemsa rapide dilué au 1/20

* Rincer a I'eau du robinet

= Sécher a l'air

= Observer directement au grossissement 1000 en imnsésn

La couleur des deux parasites apparait bleu péle

b- Technique de Kinyoun :

= Coloration des frottis par la carbofuschine pendantuune minute

= Deécoloration a I'acide sulfurique a 10% pendant quiglues secondes
» Coloration a la verte lumiere a 5%

* Rincage a I'eau et séchage

Les parasites sont colorés en rouge, alors que tnfl de la préparation est vert

c- Technique de fluorescence, la plus utilisée estlierescence a I’Auramine :

= Coloration a froid par 'auramine pendant 15min
* Ringage a l'eau distillée
= Deécoloration par un bain acide/ alcool
» Recoloration a froid, par une solution de rouge d¢hiazine pendant 2 minutes
* Rincage a I'eau distillée
= Séchage a I'étuve pendant 15 minutes
= Lecture en ultraviolet
Le parasite donne une fluorescence orangée brillamt
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8-2) Diagnostic anatomopathologique [11]

Les biopsies duodénales, jéjunales et eegleuvent permettre lidentification du
parasite, généralement présent, a différents sidelakveloppement, des cryptes jusqu’a la
surface de la muqueuse, plus rarement au niveala @geus-muqueuse ou de lEmina

propria.

A fort grossissement, en microscopie électroniguepeut identifier les différents stades de la
schizogonie et de la gamogonie sur ces biopsiesbigpsies intestinales sont utiles quand la

recherche reste infructueuse dans les selles.

Quand le parasite n’est pas visualisé,rdagatteintes évocatrices, mais non spécifiques,

de la muqueuse intestinale pourront faire évodiserspborose :

» Destruction de la bordure en brosse ;

» Atrophie villositaire, avec, a I'extréme, aspectdequeuse plate ;

e Hyperplasie des cryptes ;

e Dilatation des vaisseaux lymphatiques et des caas ;

» Infiltrat cellulaire de ldamina propria constitué de plasmocytes, de lymphocytes, de

polynucléaires €osinophiles.
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Figure 20 :Isopora bellidans les entérocytefl1]

9- Traitement :

De nombreux traitements ont été utiliséassociation des inhibiteurs de synthese du
dihydrofolate  réductase/thymidylate des protozgairdtriméthoprime [TMP] ou
pyriméthamine) avec des sulfamides (sulfaméthoxa@MX], sulfadiazine ou sulfadoxine)
est généralement efficace.

9-1) Chez les patients immunodéprimés

» Triméthoprime + sulfaméthoxazole[21]

Chez les sujets immunodéprimés et surtewtx infectés par le VIH, le traitement
préconisé est de 4 comprimés de (triméthoprimemi@6- sulfaméthoxazole 800mg) par jour
pendant 10 jours, suivi par un traitement prophidae de 1 comprimé de (triméthoprime
160 mg + sulfaméthoxazole 800mg) 3 fois par semaéte tant que persiste

'immunodépression.
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» Pyriméthamine :[18]

La pyriméthamine a été utilisée avec suecesaitement d’attaque de l'isosporose, a la

dose de 50-75 mg/j, associée ou non a la sulfadigdi grammesl/j).

En cas d'allergie aux sulfamides la pyriméthamissoaiée a I'acide folinique peut étre
utilisée seule pendant 10 a 28 jours.

» Autres traitements [18]
D’autres molécules ont été proposées pour traiseisporose :

* Les fluoroquinolones comme la ciprofloxacine peuvedire, enfin, utilisées
efficacement en cas d’échec des médicaments pmritséde
* Le nitazoxanide a raison de 2 comprimés de 500 angqur pendant 7 jours donne

des résultats intéressants.

9-2) Chez les patients immunocompétentq21]

Chez le sujet immunocompétent, 2 comprintes (triméthoprime 160 mg +
sulfaméthoxazole 800mg) par jour pendant une senpermet le plus souvent I'éradication
de l'infection.

lll- Cyclosporose:

1- Définition :

La cyclosporose est une protozoose « é@anégg» encore mal connue chez 'lhomme,
bien qu’assez répandue chez de nombreux animauXesfation s’effectue par I'eau et les
aliments. Cette zoonose se manifeste par des @ésuhifestifs, surtout marqués chez les

sujets immunodéficients.
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2- Historique : [9] [59] [78]

Ce parasite a été décrit au début du XXelesichez des animaux. Il n'a été considéré
comme pathogéne qu’en 1979 en Papouasie-Nouvellé&uPuis, il a été décrit chez
'homme dans les années 1990, sous différentes llafipes (Coccidian like,
Cryptosporidium likeCyanobacteriunike) avant de recevoir son nom définitif. En fait, des
travaux rétrospectifs l'auraient déja retrouvé awR dans des excréments d’origine humaine

datant d’environ 4 300 avant JC.

La premiere épidémie deyclosporaa été décrite en 1990 dans un hépital de Chicago.
En 1993 Ortéga a étudié la maturation du paradittuiea donné son nom actuel de
Cyclospora cayetanensisn hommage a I'Université péruvienne Cayetano diarée Lima,

ou ont été effectués les premiers travaux sur Esjie.
3- Epidémiologie :
3-1) Parasite: [49]

Cyclospora cayetanengist un parasite émergent, connu chez I'animal ddpogtemps

mais considéré comme pathogene chez ’homme dapeislizaine d’années.
Embranchement : Protozoa

Sous-embranchement Apicomplexa

Classe :Coccidea

Ordre : Eimeriida

Famille : Eimeridae

Genre : Cyclospora

Espece Cyclospora cayetanensis

Le genreCyclosporacomporte actuellement 17 espéces mais seule I'egpgclospora
cayetanensia été retrouvée chez 'lhomme et elle est a 'oegliune cyclosporose.
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3-2) Répartition géographique: [12] [27]

Cyclospora cayetanensisst largement répandu dans les zones tropicales et
intertropicales humides dans de nombreuses rédgiwmsonde (Amérique du Sud, Inde, Asie,
Afrique de I'Est (Tanzanie, Zimbabwe) et Egyptesaimue I'Europe de I'Est.

Sur des études effectuées a partir des sellesté enontré que l'infection @yclosporasuit
un caractere saisonnier. Hoge a montré égalemespetct climatique de I'infection ou le pic

d’incidence de€yclosporaest maximum a la saison des pluies.
La prévalence de la cyclosporose est plus éleveés lda pays en voie de développement.
3-3) Réservoirs du parasite [16]

L’homme est le seul réservoir @gclosporacayetanensisd’autres especes ayant été
décrites chez les mammiféres, mais le problemeslervoir naturel n’est pas élucidé, car son

étude est compliquée en I'absence de modele animal.
3-4) Prévalence [9] [56]

La prévalence est particulierement élesléez les enfants, chez qui la diarrhée est un
facteur létal dans les pays en voie de développenigens les pays industrialisés, la
prévalence varie de 0,1 % a 0,5 %, les épidéma# éues a la consommation de produits

importes.

Par ailleurs, des cas sporadiques sont rapporézsdds voyageurs, ce qui en fait la deuxieme

cause de diarrhée du voyageur, a@esdia intestinalis.

Comme beaucoup de parasitoses, la prévalence dgclasporose dépend des conditions

socioéconomiques.
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4- Modalités de la contamination :

La contamination serait orofécale et saifgrar I'intermédiaire des aliments ou de I'eau
de boisson ou d'irrigation. Les oocystes excré@@ssdes selles étant immatures, ils ne sont
pas infestants et la transmission inter-humainectbr est fortement peu probable. Seuls les
oocystes ayant séjournés en milieu extérieur dasdnditions de température et d’humidité

favorables seront potentiellement contaminants.

4-1) Transmission alimentaire: [9] [17] [49]

La contamination a lieu par ingestion desystes sporulés avec le lait ou les aliments
(les fruits et les crudités) contaminés par lesiéned fécales, ce qui a provoqué plusieurs
épidémies parmi lesquelles, la cyclosporose sueenuAllemagne en 2000, pour laquelle la
contamination a pu étre attribuée a la consommatealades cultivées dans le sud de la

France ou de I'ltalie.

D’autres végétaux provenant de zones d’endémiescrtomeés frais et crus, ont pu étre

incriminés dans la survenue d’épidémies aux Etais-et au Canada.

Une épidémie a été observée chez 40 personnesargwindoneésie, apres la consommation

des crudités.

4-2) Consommation d’eau souillée [9] [12]

La contamination s’effectue avec l'eau rdéssellement. A Hanoi, les oocystes de

Cyclospora cayetanensist été trouvés dans le circuit d’eau potabledpantoute I'année.

Les eaux des lacs et des rivieres contiennent &sipa dans 80,4 % des prélevements. Au
Népal, une épidémie a éclaté parmi le personnghrimique d’'une base militaire, apres
consommation d'un mélange d’eau de riviere et diwamicipale (en principe bien filtrée et

chlorée).

L’eau stagnante est plus contaminée que I'eauvikrei D’autres contaminations ont eu lieu

avec du lait en poudre reconstitué avec de I'easidérée comme potable.
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5- Cycle évolutif : [17]

Le cycle de développement @yclospora cayetanensist un cycle direct long et un seul
hoéte héberge les stades sexués et asexués.

» Dans l'intestin gréle :

L’infection débute apres I'ingestion descgstes matures, avec l'acidité gastrique, les
oocystes renfermant deux sporocystes (contenamunhdeux sporoites) se dékystent et

les sporozties pénéetrent dans les entérocytes de I'inteséile gr

Apres la transformation ernrophozdte, débute le cycle asexué ou la schizogonie de
premiere, puis de deuxieme génération. Les schezorgnferment un nombre variable de

mérozdtes, qui sont libérés par éclatement de I'entémmyfecté.

Ces derniers peuvent soit recommencer un nouveda dg schizogonie, soit évoluer vers
un stade sexué avec la formation de gameétes madofjametogonie) ou femelles
(macrogamétogonie).

Leur fusion donne naissance a des oocystes imngafuiiesont éliminés avec les selles a la

mort de I'entérocyte.
» Dans le milieu extérieur :

Les oocystes immatures qui sont excrétiss des selles du malade, ne sont pas
directement infectants et nécessitent une matwratie deux semaines dans le milieu
extérieur. Cette sporulation est tres dépendanta timpérature (22 °C a 32 °C) et du degré
d’humidité.
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Ingestion of contaminated
food and water with
sporulated oocysts

Infectious oocysts have 2 sporocysts
each with 2 sporozoites

Schizogony and
gametogeny oceur
in the gastrointestinal
epithelium

Sporulation of oocysts
in environment

Excretion of noninfectious
unsporulated oocysts in the stool

Figure 21 : Cycle de vie d&€€yclospora cayetanens|§0]

(1 et 2): le dékystation des oocystes et la lifi@mades sporoztes qui pénétrent dans les
cellules épithéliales intestinales ;

(3) : les schizontes referment un nombre variabkerdéroziies ;
(4) : les microgametes ;

(5) : le macrogamete, et la fusion;

(6) : le développement des oocystes immatures ;

(7) : Les oocystes immatures sont excrétés darselEs et vont subir une maturation dans le
milieu extérieur pour acqueérir leur pouvoir infedtaCette forme mature de l'oocyste, dite

sporulée.
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Tableau VI : Les principaux caracteres @gclospora cayetanensi$]

Cyclospora cayetanensis

Décrit en 1977

Oocystes Taille < 8 & 10 microns, peu nombreux dans legsell

Contient 4 sporoztes

Cycle direct long

Maturation nécessaire des oocystes dans le miiguieur, oocystes tres résistants
Contamination directe possible

Auto-infestation impossible
Caractere saisonnier marqué
Nombreuses épidémies

Atteinte des enfants plus agés : plus grande prdual chez les enfants (moyenne d’'age 5
ans) de 3 a 9 ans puis décroissance progressied’age, rebond aprés 60 ans

Plus souvent associé a la diarrhée surtout clseznfants
Sulfaméthoxazole-triméthoprime est efficace

6- Résistance de I'oocyste[49]
» Sensibilité aux désinfectants

Il y a des cas de cyclosporose ont étéitdéx la suite de consommation d’eau chlorée.
Il semble donc que le traitement de I'eau chlonéeéseau aux concentrations habituelles soit
insuffisant pour éliminer totalemeyclospora cayetanensika filtration ou un traitement

de lI'eau pates ultraviolets peuvent étre efficace.

» Inactivation par des moyens physiques

Cyclospora cayetanengst extrémement sensible a la déshydratationobegstes se
conservent trés bien a +4°C. Par contre la spionlaie se réalise qu'a des températures entre
22°C et 32°C. Au dela de 32°C, I'oocyste est dégrida sporulation n'est plus possible. En

dessous de 22°C, ce processus est ralenti.
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Pour certains auteurs, la lumiére et notammentlgans ultraviolets exercent un effet néfaste

sur la transformation en oocyste mature, mais tgtpethése reste a confirmer.
7- Clinique :

7-1) Manifestations chez les patients immunocompéts : [69] [82]

> Chez I'adulte :

Aprés une incubation entre 2 et 11 jourgo{r's en moyenne), apparait d’abord un
syndrome pseudo-grippal. Puis survient une diarrhde 3 a 10 selles par jour,
s’accompagnant d’anorexie, de nausées, de vomissgmeée douleurs abdominales, de
météorisme, d’épigastralgies responsable d’'un amsaament de 5 a 10 % de poids corporel,

et d'une asthénie, avec des céphalées et des eyalgi

L’affection peut disparaitre spontanémemt quelques jours ou évoluer pendant
plusieurs semaines, avec alternance de diarrhéee eonstipation. En pays tropical, la
malnutrition, cause fréquente d'immunodépressiggrave le déficit nutritionnel et favorise

le polyparasitisme.
» Chez I'enfant : [47]

Cyclospora cayetanenigrovoque des diarrhées importantes avec nauséasmissements,

aboutissant & un amaigrissement.

7-2) Manifestations chez les patients immunodépringe [9]

Chez le patient immunodéprimé, quelle soit I'étiologie de I'immunodépression, des
diarrhées peuvent étre trés abondantes et quirdexié chroniques et évoluer vers une perte
de poids importante (10 %), des crampes abdomiiia&8o de cas), fievre a 38,5°C (35 %
de cas). Des déshydratations séveres ont étéatecrit
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8- Diagnostic biologique :

8-1) Diagnostic parasitologigue

> Examen direct : [26] [63]

Le diagnostic de cyclosporose est baséasmise en évidence des parasites a I'examen
parasitologique des selles fraiches, qu'il fauttéppour augmenter les chances de succes,

car I'’émission des oocytes est discontinue.

En microscopie optique, I'oocystke Cyclospora cayetanensipparait de fagon relativement
homogene en taille et en forme : il s’agit d’'uneisture sphérique trés réfringente, entre 8 et
10 um de diameétre, présentant une double paroi entburenmasse verdatre, comportant des

inclusions globuleuses (6 a 8 globules) d’envirom2ie diametre chacun.

De plus, la paroi des oocystes@gclospora cayetanenspmsseéde une fluorescence naturelle
intense, En microscope a immunofluorescence, le®ipades oocystes apparaissent

fluorescentes bleus a 365nm ou vertes entre 4590=hm.

Figure 22 : Cyclosporapar immunofluorescence8]
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» Techniques :
» Les oocystes d€yclosporapeuvent étre mis en évidence par les techniqussiglees de

concentration des selles (techniques de RitchiBailenger, ou encore de Junod).

Figure 23 : Examen direct des sellef88]

» Les techniques de coloration de Ziehl-Neelsen dpparaitre le<yclosporaavec une
couleur variant du rose ou rouge sur le fond dedparation.
» La safranine, technique simple et rapide, colos€lgclosporaen rouge orange. [9]
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Figure 24 : Cyclosporapar la coloration a la safranine[38]

8-2) Diagnostic anatomopathologigue [86]

Les biopsies duodéno-jéjunales décelenbbeystes a la partie luminale des entérocytes
des villosités. En outre, la muqueuse montre uraeti@n inflammatoire, une atrophie
villositaire et une hyperplasie des cryptes, avee dilatation et une congestion des
capillaires.

8-3) Biologie moléculaire: [98]

La technique par PCR, actuellement réservée awrdsdires spécialisés, a une sensibilité de
62 % et une specificité de 100 %.

8-4) Autres techniques de diagnostic[24]

» La technique par cytométrie de flux est plus penfamte que I'examen microscopique et
elle est automatisable, ce qui peut étre utile &n ®dune demande importante, lors d’'une
épidémie par exemple.
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» La technique de sporulation vitro, dans du bichromate de potassium a 2,5 % pendant 7
10 jours entre 27 °C a 32°C, entraine une spooulatiférieure a 50 %. C’est dans le cas d’'un

doute sur le diagnostic que le test de sporulasinutile.

9- Traitement :

9-1) Chez les patients immunodéprimés[10]

Les symptbmes plus prononcés, justifiemt traitement par (triméthoprime-
sulfaméthoxazole), a raison de 4 comprimés parpeadant 10 jours. Cependant pour éviter
les éventuels effets secondaires de ce produdt,éilé proposé de se limiter a 1 comprimé
matin et soir pendant 7 jours, qui doit étre powisen cure d’entretien de 2 comprimeés/j 3

fois par semaine.

En cas d'allergie aux sulfamides, la ciprofloxacast utile a la dose de 500 mg matin et soir

pendant 7 jours suivie d’'une cure d’entretien deeaméme dose 3 fois par semaine.

9-2) Chez les patients immunocompétentg29] [40]

La guérison spontanée est habituelle. tragements symptomatiques étant peu
efficaces, il faut préférer (triméthoprime-sulfam®tazole) a raison d’'un comprimé matin et

soir pendant 7 jours (posologie adulte).

En cas d'infestation patyclosporachez la femme enceinte, le traitement n’est cidasgiie

si les symptomes sont tres marqués, sinon I'abetetitérapeutique est préférable.
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10- Prophylaxie : [89]

» Mesures collectives :

La prévention collective est complexe, el nécessite un controle des eaux usées et
du systeme d’approvisionnement de I'eau potable¢ ame décontamination par I'ozone, les
concentrations habituelles de chlore étant inefisa Concernant la vente et I'exportation de
fruits, seules les exploitations agricoles respectas consignes des contréles sanitaires

peuvent exporter leurs produits.
» Mesures individuelles :

La prévention repose sur I'hygiene alinaget et I'hygiene des mains lors des voyages
en zone d’endémie (lavage des mains et des alipmngson des fruits et Iégumes, ébullition

de l'eau...).

IV- Sarcocystose :

1- Définition :

La sarcocystose ou sarcosporidiose estdies coccidies du gensarcocystigiont le
développement requiert deux hétes, un prédatesa ptoie potentielle.
2- Historique : [32]

La premiere observation relative a la@seystose est due a Miescher (1843) qui décrivit
des kystes dans les muscles striés d’'une sourisdl86h, des formations semblables a ces
kystes, alors connus sous le nom de « tubes decMies, furent trouvées dans des muscles
de porcs. C'est 34 ans plus tard que le nonSaesocystigniescherianafut proposée pour

désigner ces kystes intramusculaires ou sarcocystes

En 1882, Balbiani, a qui on doit déja le vocable rme&rosporidie, proposa celui de

sarcosporidie pour désigner ces parasites a latialisintramusculaire.
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La question se posa longtemps de savoir si le®saocdies étaient des protozoaires ou des
champignons. La réponse fut apportée en 1967 @aartien au microscope électronique des

corps en croissant (bradyzoites) contenus darsatescystes.

La présence d’'un complexe apical semblaldelui décrit cheZ oxoplasmaet Eimeria
permit de déduire quBarcocystisappartenait au phylum Apicomplexa. Le cycle etdeses
stades restérent méconnus jusqu’en 1970, date uellagdes bradyzoites provenant de
sarcocystes de muscles d'oiseaux furent mis emreutur des cellules de mammiféres, s’y

développerent et produisent des stades sexués ebdgstes.

3- Epidémiologie :[21] [32]

» Parasite :

Sarcocystisest un protozoaire intracellulaire, cosmopolitégtient en Asie du Sud-Est, qui

est responsable d’une sarcocystose intestinalegtutaire humaine. Il appartient a :
Embranchement : Protozoa

Sous-embranchement Apicomplexa

Classe :Coccidea

Ordre : Eimeriida

Famille : Sarcocystidae

Genre : Sarcocystis

On distingue des especes au sein du @gamecystiddont Sarcocystis bovihominist

Sarcocystis suihomingont ’'homme est I'h6te définitif.

Le babouin et lsinge rhésus peuvent servir d’hbtes définitifs pdarcocystis bovihominis
De méme,Sarcocystis suihominise développe chez le chimpanze, les sinpesus et

cynomolgus.
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Les sporocystes dé&arcocystis bovihominisnfectent les bovidés, alors queeux de

Sarcocystis suihominiafectent les porcs.

Il existe d’'autres especes comr8arcocystis gigantedu mouton (sarcocystes globuleux,
pisiformes) et deSarcocystis fusiformislu buffle asiatique. Les rongeurs servent d’hotes

intermédiaires aux sarcosporidies de chat, de egpae de serpents.
4- Modalités de la contamination :[32]

L’acquisition de la sarcocystose inteddranez ’lhomme résulte de la consommation de
la viande de bceuf ou de porc, crue ou insuffisaminceite, contenant des sarcocystes

matures dé&arcocysti®ovinominiset deSarcocystis suihominis
5- Cycle évolutif :

Le développement complet des sarcosparidiecessite deux hotes. La schizogonie
s'effectue généralement chez un herbivore ou unigree, contaminé par les sporocytes

excrétés dans I'environnement (eau, herbe) patd’définitif.

Les stades produits chez I'héte intermédiaire destbradyzoites stockés dans les kystes
intramusculaires (sarcocystes). Les muscles irdestint ingérés par un carnivore, hote

deéfinitif chez lequel le parasite complete son dgyeement (gamogonie et sporogonie).

Le cycle des sarcosporidies requiert dome proie et son prédateur. Les bovins et le

porc sont les hétes intermédiaires des especegsichez ’homme.
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Figure 25 : B. Cycle dixene $arcocystispp.).[70]

5-1) Cycle chez I'héte intermédiaire [32]

Les oocystes ou sporocystes excrétés dans I'eméroant par I'héte définitif sont
ingérés par un hoéte intermédiaire sensible. Legogpites libérés dans l'intestin gréle
migrent a travers I'épithélium intestinal et péepatr dans les cellules endothéliales des
vaisseaux sanguins du chorion. La, devenus degastbs, ils donnent naissance en une
quinzaine de jours a deux générations successeandatozoites, chaque schizonte produit

jusqu’a 100 mérozoites.

Les mérozoites de premiere générationctefd d’autres cellules endothéliales et
envahissent ainsi I'ensemble du systeme vasculd@® mérozoites de deuxieme génération
vont induire la formation de kystes tissulaires, $arcocystes, dans les fibres musculaires et

le cerveau.

Les milliers de mérozoites produits a partir ddszmtes enkystés sont désignés sous le nom
de bradyzoites. La maturation des sarcocysteseedtigte variable selon les especes (2 mois

ou plus).

Les sarcocystes peuvent rester infectpandant des mois ou des années. De forme et

de taille variables selon les espéces, ils sortueés dans tous les muscles striés du corps, y
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compris la langue, le diaphragme et le coeur, mstg/ent dans les muscles lisses et le

systéme nerveux.

5-2) Cycle chez I'hdte définitif: [32] [70]

Apres ingestion par un héte définitif séfesila rupture de la paroi des sarcocystes libere
les bradyzoites qui, devenus mobiles, entrent desscellules a mucus de I'épithélium

intestinal ou ils se transforment en microgamé®oyt en macrogametocyte.

Le microgamétocyte est le siege de divisions nuegéa A partir des noyaux fils
s’individualisent de petites cellules qui sont lescrogametes. Le macrogamétocyte se
transforme directement en un macrogamete qui, dpssn avec un microgamete, sécrete

une coque et devient 'oocyste.

Les oocystes poursuivent leur développémdans le chorion, plus précisément sous
I'assise épithéliale. C’est la qu’a lieu la sporoigo Aprés la formation de deux sporocystes,

les oocystes passent dans la lumiere intestinalergteliminés avec les feces.

La fine paroi des oocystes est souvent rompuerguat deux sporocystes accolés, seuls
stades souvent observés dans les feces. Les spmode la plupart des espéces mesurent de
15 a 19 um sur 8 a 10 um ; ils contiennent quaicgozoites et quelques corps résiduels
d’aspect granulaire.
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Figure 26 : Cycle deSarcocystis bovihominif32]

1 : ouverture du sporocyste et sortie des spomzdins l'intestin du bovin ;

2, 3 : mérontes et mérozoites dans I'endothéliuscwaire ; Mérogonie
4, 5 : méme stades dans les muscles (sarcocystes) ; }

6 : début de la gamogonie ; \
7 : microgamétocyte ; Gamogonie chez 'homme

7' : production des microgametes ;

8 : macrogamétocyte ; /

9 : fécondation du macrogamete ;
10 : oocyste ;
11 : oocyste avec deux sporoblastes ; Sporogonie

12 : oocyste mature expulsé dans I'environnement.
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6- Résistance de I'oocyste[51]

Les sarcocystes survivent encore pendaqburs a la mort de leur hote ; ils résistent a
la réfrigération a - 2°C, mais ils sont tués pacdagelation a -5°C (48 heures) et a -20°C (24
heures) : pratiquement, les congélateurs domestigueeivent assurer la stérilisation des
viandes parasitées. La chaleur exerce une actgtruderice a la température de 70°C a 75°C,
maintenue pendant 20 a 25 minutes (pratiguementatale bien cuite n’offre aucun danger

de contamination).

Leur résistance est trés grande aux antiseptiquEsiqués aux concentrations compatibles

avec leur utilisation ; seule 'ammoniaque a 10%re& sur les sporocystes un effet |étal.
7- Clinique :
La clinique de ces infections est caractérisédeuarévolution en deux stades :

» Stade toxinique [72]

Ce stade est lieé a la pathogénicité d’'urestance de nature protéique, la sarcocystine,
c’est une protéine thermolabile, mais qui résistesitempératures inférieure a 55°C ; elle est

pathogene chez les hétes intermédiaires des prasit

Notons que cette sarcocystose toxinique peut adsduer suite a la consommation de
viande d’animaux parasités par des espéeceSaleocystismais incapables d’évoluer chez

'’lhomme.

» Stade parasitaire[32]

Ce stade évolue chez 'hnomme, 6 a 8 heapess I'ingestion de la viande contaminée

par Sarcocystis bovihominmu parSarcocystis suihominis

Certaines personnes présentent une symptomatotmiimnt nausée, gastralgie, météorisme
abdominal et diarrhée. Les signes cliniques sanfsttoires et disparaissent en 36 heures.

D’autres présentent des cedemes, nausée, pertétitappstralgie, vomissement, diarrhée et

une entérite nécrosante.
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L'intensité des symptdmes est en relation aveaintité de viande ingérée ; il existe aussi

des réactions individuelles considérables
8- Diagnostic biologique :[32]

Le diagnostic de présomption de la sarstose intestinale humaine est basé sur la

symptomatologie et une histoire récente d’ingestieviande crue ou peu cuite.
Le diagnostic définitif requiert I'identificatione$ sporocystes dans les selles.

Les sporocystes dBarcocystis bovihominisont excrétés 14 a 18 jours aprés l'ingestion de

beeuf, ceux d&arcocystis suihominikl a 13 jours aprées l'ingestion de porc.

Un examen direct et des techniques d’enrichissepemtent étre utilisés (flottation, formol-
éther). Les sporocystes de I'esp&acocystis bovihominimesurent 14 um sur 9 um, ceux
de I'espéceSarcocystis suihominisiesurent 12 a 16 um sur 9 um ; ils contiennentrguat

sporozoites et quelques corps résiduels d’aspacttgire.

Figure 27 : Stades coccidiens excrétés dans ledesetleSarcocyctis sp: Deux

sporocystes accolé$32]
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9- Traitement : [18]

La sarcocystose intestinale humaine saverarement, il n'existe pas de traitement
réellement spécifique, mais certaines études pig&on l'utilisation du (triméthoprime-

sulfaméthoxazole)Xe I'association sulfadoxine/pyriméthamine.
En cas d’'une entérite nécrosante, le patient arbdame résection chirurgicale.
10- Prophylaxie : [18]

La sarcocystose intestinale peut étregir@g par la consommation de viande trés cuite
ou préalablement congelée. Apres cuisson de lalgian60 °C, 70 °C et 100 °C pendant 5,
15, 20 minutes respectivement, les sarcocystesa deahde de porc perdent leur pouvoir
infectieux. Il en va de méme pour les bradyzoitéa giande est congelée a — 4 °C et — 20 °C
pendant 48 et 24 heures respectivement.
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Deuxieme partie : Coccidioses
intestinales et immunodépression
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B- Coccidioses intestinales et immunodépression :

L'intérét particulier donné aux coccidiesatestinales humaines, ces derniéres années,
le doivent a la survenue de ces parasitoses sutedains d’immunodépression. Puisque le
déterminant majeur de la sévérité de ces parasitestinaux chez 'homme e&t Statut

immunitaire .

L’incidence des coccidies intestinalesss’@pidement élevée avéax multiplication
des greffeset I'expansion du sida puis a nettement régressé depuis une dizainenéksn

avec les progres de la trithérapie.
Ces parasites prennent une importance non néglegdabs les maladies opportunistes.

I- Coccidioses intestinales chez les patients VIH

1- Le Syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA) : pricipal facteur de risque

1-1- Rappels: [1] [53] [68]

Le syndrome d'immunodéficience acquise D@ est di au virus de
'immunodéficience humaine (VIH) découvert en Fraen 1983 par le Pr. Montagnier et son

equipe.

Le VIH est un rétrovirus, virus a ARN chfmde transcrire le génome en ADN grace a
une enzyme, la transcriptase reverse. Cet ADN waiens’intégrer a '’ADN de la cellule
héte pour y demeurer sous forme latente ou peren&itréplication du virus. Ce virus a
également la propriété de détruire in vitro lesubes qu’il infecte. Sa principale cellule cible
est le lymphocyte T CD4 dont la disparition est naeactéristique de I'immunodéficience du
SIDA.
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La définition de la maladie repose surclanfrontation de données virologiques
(sérologie VIH), immunologiques (notamment la diotion du taux sérique des lymphocytes

T CD4) et cliniques (présence d’'infections oppoidtes).
1-2- Classification:

La classification est basée sur le stade cliniquepdtient et les infections opportunistes
associées. La premiére classification a été prepgsad I'OMS en 1990, suivi de la

classification CDC (Centers for Diseases Contral)agété modifiée en 1993.
Classification CDC (Centers for Diseases Control) odifiee en 1993[60]

Depuis le ler juillet 1993, la classification dentaladie instaurée par le Center for Disease

Control and Prevention américain a été modifiée.

On distingue trois catégories cliniques : A, B etl@s coccidioses intestinales sont des
infections qui, lorsqu’elles surviennent chez unigrd VIH positif, permet son classement
dans le stade C (stade SIDA-maladie).

» Catégorie A

Séropositivité aux anticorps du VIH en l'absence sgeptdmes (avant 1993, la séropositivité

asymptomatique ne rentrait pas dans la classibicatisida »):

= Lymphadénopathie généralisée persistante

= Primo-infection symptomatique

Le malade peut rester dans cette phase pendaigyskiannées (7 a 11 ans).

» Catégorie B
Le patient développe des maladies révélatrices dyigionctionnement du systeme immunitaire. |l

présente au moins un des signes suivants :
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= Fievre (> 38,5°C) ou diarrhée persistante, depluis ¢yun mois
= | eucoplasie chevelue de la langue

= Candidose oropharyngée

= Candidose vaginale (persistante et résistante)

= Cancer in situ du col de l'utérus

= Salpingite

= Zona récurrent on envahissant plus d’une dermatome

= Angiomatose bacillaire

= Tuberculose pulmonaire isolée

Lorsqu’un patient est entré dans le stade B de dadlie, il y reste méme lorsque les affections

régressent.

» Catégorie C
C’est le stade SIDA maladie. Le patient présentmaiuns un des signes suivants :

= Candidose bronchique, trachéale ou extrapulmonaire

= Candidose de I'cesophage

= Coccidioidomycose disséminée ou extrapulmonaire

= Cryptococcose extrapulmonaire

= Crptosporidiose intestinale évoluant depuis plus din mois

= |sosporidiose intestinale chronique (supérieure arumois)

= Toxoplasmose cérébrale Histoplasmose disséminégtapulmonaire

= Infection & Mycobacterium tuberculosis, quelle gog la localisation (pulmonaire ou
extrapulmonaire)

= [nfection a mycobactérie identifiée ou non, diss@wriou extrapulmonaire

= Pneumonie a pneumocystis carinii

= Pneumopathie bactérienne récurrente Septicémienarselle non typhi récurrente

= [nfection a CMV (autre que foie, rate, ganglions)

= Rétinite 8 CMV

= [nfection herpétique, ulceres chronigues supérgeargé mois ; ou bronchique, pulmonaire ou
cesophagienne

= Sarcome de Kaposi
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= Lymphome de Burkitt

= Lymphome immunoblastique

= Lymphome cérébrale primaire

= Cancer invasif du col

= Encéphalopathie due au VIH

= Leuco-encéphalite multifocale progressive
=  Syndrome cachectique d0 au VIH

La classification d’'un patient dans ce stade efiitige.

Les catégories A, B et C se divisent en catéganesunologiques d’aprés la valeur des CD4. Le

bareme de classification s’établit comme suit :
1: taux de lymphocytes T-CD4 supérieur a 500/mmS3aitey
2 : taux de lymphocytes T-CD4 entre 499 et 200/mm3aey

3: taux de lymphocytes T-CD4 inférieur a 200/mm3édrg

2- Coccidioses et SIDA [81]

Parmi les immunodéprimés, les coccidiosesstinales touchent essentiellement les
patients infectés par le VIH entrainant une imm@prdssion sévere, ces parasitoses sont
contrdlées par I'immunité cellulaire et cette diédimice observée au cours du SIDA explique

actuellement 'émergence de ces coccidies intdstna
% Cryptosporidiose :

La cryptosporidiose, lisosporose et la clogporose affectent surtout les
immunodéprimés et persistent dans les régions dbhegbu sévit le SIDA. Ce dernier a

semble-t-il moins d’incidence sur la sarcocyst{s8]

La cryptosporidiose soit une infection opportuniga gravité augmente en cas du déficit
immunitaire et surtout en cas du SIDA. En effet,ctgptosporidiose est une parasitose
classante du stade C Sida maladie. Elle est étreittliée a I'infection par le VIH.
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L'infection par Cryptosporidiumy revét un caractére séveére : la diarrhée choténdoavec
retentissement nutritionnel et hydroéléctrolytigésere et risque de dissémination.

Jusqu’en 1986, l&3enters for Disease Control and Preventgstimaient que 3 a 4 %
des patients atteints de SIDA présentant une diarrbnt été trouvés infectés par
Cryptosporidium Plus de 30% des patients atteints de SIDA ergiériou en Haiti ont une

cryptosporidiose.

Chez les patients atteints de sida, I'héoniie et le taux de lymphocytes CD4+ au
moment du diagnostic de cryptosporidiose sont tEsngositivement a la survie. Les patients
ayant un taux de lymphocytes CD4+ supérieur a 18818 peuvent contrdler spontanément
I'infection. Les formes graves de cryptosporidisseriennent chez les sujets plus séverement

immunodéprimés : moins de 140 lymphocytes CD4+ pemsiformes intestinales chroniques.

Les polythérapies antivirales, qui favent la reconstitution immunitaire, ont
réduitconsidérablement leur fréquence dans les palsstrialisés. Mais dans les pays en
développement, ou se conjuguent fréquence dedtinfeVIH, indisponibilité des antiviraux

et péril fécal, ces formes séveres restent d'atuHl]
¢ Isosporose : [11]

L’isosporose a été reconnu comme un pathegpportuniste chez des patients atteints
de SIDA. En effet, I'isosporose est une parasitossante du stade C Sida maladie.
L’infection par Isospora belli se caractérise chez les sujets positifs pour lisvi
d'immunodéficience humaine (VIH), avec moins de X0D4 par mm3, par une diarrhée
chronique, provoquant un syndrome de malabsorpti®c un amaigrissement important.

Cette infestation parasitaire au cours déficits immunitaire se caractérise par la
difficulté d’éradication et la chronicité de lattée, les rechutes fréequentes et surtout

I'association habituelle & d’autres agents pathegdractériens et viraux.

L’infection a Cryptosporidiumet/ou alsospora belliconstituent actuellement des critéres
diagnostiques du SIDA. Le principal signe est lariiée caractérisée par sa chronicite, sa

sévérité et son retentissement qui contribue suédatale de ces malades.
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s Cyclosorose : [51]

Chez les patients infectés par le virus Midcyclosporose devient sévére et prolongée.
L'infection par Cyclospora cayetanensge caractérise par une diarrhée qui évolue sur un
mode chronique d’'une durée moyenne de quatre nois seaucoup plus, mais aucun cas

de déces di a la cyclosporose n’a été déclaré.
% Sarcocystose : [32]

Le sida n’a pas entrainé d’augmentatigniBcative des cas de sarcocystose humaine,
probablement parce que les deux espéeces impligseées dixenes, ce qui exclut leur

transmission directe.

De plus, les contrdles vétérinaires réduisent lsgues de contamination par la viande

infectée.

La gravité des symptdbmes de la sarcocystose estl@era laltération du systeme

immunitaire.
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Diarrhée aigue VIH+

CD4 < 100/mms3 CD4 > 100/ mms3

Zone tropicale/

Subtropicale

Examen selles :

Pas de voyage
Bactéries. virus

EPS/
Cryptosporidiose= O

EPS/ Sarcocystis,

EPS/ Sarcocystis
Isospora

Sarcocystis :
Traitement ? Isospora=

Prévention +++ (triméthoprime-sulfaméthoxazole)

Figure 27 : Arbre décisionnel. Prise en charge diagstique et thérapeutique d’'une
diarrhée aigué chez le sujet infecté par le virusal'immunodéficience humaine (VIH).
[32]
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[I- Coccidioses chez les transplantég4] [5]

Les greffes ou transplantations visane@placer un tissu malade par un tissu sain
provenant d’un donneur sont de plus en plus préégen raison des progrés majeurs dans les
traitements immunosuppresseurs destinés a éviterrefet de la greffe. Cette
immunosuppression qui touche I'immunité cellulasecomme conséquence de favoriser

I’émergence des coccidioses intestinales.

Le risque est maximum dans les 6 premi&s suivant la greffe. Les coccidies sont

habituellement associées a des atteintes du sysgf@stre-intestinal.

Les coccidioses intestinales ont été regppe apres greffe de moelle, transplantation
rénale ou transplantation intestinale. Le traitehwdez les transplantés peuvent étre obtenu

par diminution du traitement immunosuppresseur.
[ll- Autres terrains prédisposant aux coccidioses intesiales :[15] [54]

En dehors du SIDA et la transplantation d’orgatescoccidioses surviennent également en

cas d’autres déficits immunitaires :
» Médicaments immunosuppressives :

Une corticothérapie a doses massives ou une attréiapie au long cours ou tout autre
traitement immunosuppresseur ou cytotoxique damsni@is qui ont précédé I'apparition de
signes cliniques de la complication parasitaire.

» Pathologie maligne :

La survenue de l'une des maladies suivantes damadés qui ont précédé les premiers signes
cliniues de la complication parasitaire : maladigdgkin, lymphome malin non Hodgkin
(excepté le lymphome primitif cérébral), leucémie toute autre cancer des tissus lympho-

réticulaires.
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» Déficit immunitaire congénital ou acquis atypique :

Une immunodéficience génétique et congénitale ouétat d'immunodéficience acquise

atypigue comme une hypogammaglobulinémie.
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Conclusion

Les coccidioses restent des parasitosestimales opportunistes, dont I'expression
clinique la plus fréquente est la diarrhée aborelamronostic péjoratif. Elles surviennent
principalement chez les patients immunodéprimész &s sujets immunocompétents, ces

parasitoses entrainent des maladies bénignes.

En effet, la parasitologie des selles est deverhiggatoire comme élément du bilan
biologique chez les immunodéprimés, surtout leetsuptteints de SIDA avec ou sans
diarrhée. Les coccidie€ryptosporidium Isospora Cyclospora et Sarcocystissont des

parasites unicellulaires dont le développementirgsicellulaire, mais chacune d’elle a ses
propres particularités dans le domaine de I'épiddygie, du diagnostic et de la

thérapeutique, qui la différencie des autres.

La cryptosporidiose est une infection cosmopolaeasée par 5 espéces chez ’homme, elle
peut colter la vie de 'immunodéprimé alors qu'g@lut étre diagnostiquée facilement, dont
la méthode la plus utilisée est la méthode de attor de Ziehl Nelson modifiée. Les
traitements spécifiques doivent encore faire lauygede leur efficacité, I'observance des
mesures de prévention reste le meilleur moyen derlcontre la propagation de la
cryptosporidiose. L'isosporose et la cyclosporoseat sles agents pathogenes de la zone
tropicale et intertropicale, dont chacune d’elles @ausée par une seule espéce spécifique
chez 'lhomme. Le diagnostic biologique est basélaumise en évidence des parasites dans
les selles, les techniques de concentration fewtlila recherche, mais aussi dans les biopsies

intestinales.

La sarcocystose est une infection due a deux espbu® le développement requiert deux
hoétes, un prédateur et sa proie. La gravité desp®mes est corrélée a l'altération du

systéme immunitaire.

La prophylaxie tient une place importantengdda prévention de ces coccidioses

intestinales liées au péril fécal.
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Résumé

Titre : Les coccidioses intestinales
Auteur : AAJAOUJ Ghizlane

Mots clés: Coccidioses, Cryptosporidiose, Isosporose, Gguoose, Sarcocystose,

Immunodépression

La majorité des parasites sont connusiddpogtemps, mais avec les changements de
comportement et I'apparition du SIDA, de nouvellegrasitoses ont été identifiés. Les
coccidioses intestinales (la cryptosporidiosep§gorose, la cyclosporose et la sarcocystose)
sont répandues dans le monde, ceci peut s’expligo@r leurs caractéristiques
épidémiologiques : les grandes quantités d’oocyestesétés, résistance de ces parasites dans
I'environnement et la faible dose infectante chiearhme.

Les coccidioses sont dues a des protaaitracellulaires responsables de diarrhée
chez 'lhomme, toujours bénigne et de courte duh@z d¢es sujets immunocompétents, mais

sévere et chronique chez les immunodéprimeés @desptantés et les sujets atteints de SIDA).

Leur transmission est orofécal, mais la cryptogpose et I'isosporose peuvent étre transmis
également par la voie sexuelle (oro-anale en pdidi}. Leur cycle parasitaire s’effectue a

I'intérieur des cellules épithéliales intestinales.

Le diagnostic est basé sur I'examen parasitologiges selles avec des techniques

particulieres et coloration.

La reconstitution immunitaire chez lesigrats immunodéprimés et la prévention par
des regles hygiéno-diététiques sont les approdsasllis efficaces pour contréler ou prévenir

les coccidioses intestinales opportunistes.
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ABSTRACT

Title: Intestinal coccidiosis
Autor: AAJAOUJ Ghizlane

Key words: Coccidiosis, Cryptosporidiosis, Isoporiasis, @gglorosis, Sarcocystosis,

Immunocompromised

Most parasites have long been known, btlt the changes in behavior and the onset of
AIDS, new parasites were identified. Intestinal @dmwsis (cryptosporidiosis, isosporiasis,
cyclosporosis and sarcocystosis) are spread thomighe world, this can be explained by
their epidemiological characteristics: large amsuoit oocysts excreted resistance of these

parasites in the environment and low infective dagsumans.

Coccidiosis is caused by intracellulartproan responsible for diarrhea in humans,
always mild and of short duration in immunocompetedividuals, but severe and chronic in

immunocompromised (transplant and subjects with&ID

Their transmission is fecal-oral, but cryptospargié and isosporiasis can also be
transmitted through sexual intercourse (oral-amalparticular). Their parasitic cycle is

performed within the intestinal epithelial cells.
Diagnosis is based on stool examination with spacid coloring techniques.

Immune reconstitution in immunocompromisedtients and prevention through
lifestyle and dietary rules are the most effecap@roaches to control or prevent opportunistic

intestinal coccidiosis.
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Serment de Galien

Je jure en présence des maitres de cette faculté :
- @’honorer ceux qui m’ont instruit dans les préceptes de
mon art et de leur témoigner ma reconnaisse en restant
fidele a leur renseignement.

- @ ’exercer ma profession avec conscience, dans [intérét
de la sante public, sans jamais oublier ma
responsabilité et mes devoirs envers le malade et sa
dignité humain.

- D’étre fidele dans [lexercice de la pharmacie a
législation en vigueur aux régles de [honneur, de la
probité et du désintéressement.

- De ne pas dévoiler a personne les secrets qui m’auraient
été confiés ou dont jaurais eu connaissance dans
Cexercice de ma profession, de ne jamais consentir a
utiliser mes connaissances et mon état pour corrompre
les meaeurs et favoriser les actes criminels.

dele a mes promesses, que je sois méprisé de mes Zg\
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- Que les hommes m’accordent leur estime si je suis ?

confreres si je manquais a mes engagements.
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