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HSV : herpès simplex virus

HTIC : hypertension intracrânienne 

IC : immunocompétent

ID : immunodéprimé

IFI : immunofluorescence indirecte ou infection 
fongique invasive

IRA : insuffisance rénale aiguë
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PARTIE I 
Parasitologie





Chapitre 1 
Généralités





5généralités

I. Définitions

• Cycles évolutifs
 – Les cycles directs ou monoxènes : pas d’hôte(s) intermédiaire(s), seulement un hôte définitif

• cycles courts : le parasite est immédiatement infestant (amibe) ou auto-infestant (oxyure)
• cycles longs : le parasite nécessite une maturation dans le milieu extérieur (anguillule)

 – Les cycles indirects ou hétéroxènes : un ou plusieurs hôtes intermédiaires et un hôte définitif

• Notion de réservoir parasitaire : organisme assurant la survie et la transformation du parasite

• Notion d’hôtes
 – L’hôte définitif héberge la forme sexuée
 – L’hôte intermédiaire  héberge  et  permet  la  transformation  de  la  forme asexuée en forme infectante pour l’hôte 
définitif. Il en existe 2 types :
• l’hôte intermédiaire actif : arthropodes vecteurs transmettant activement le parasite par piqûre (solénophage ou 

telmophage)
• l’hôte intermédiaire passif : transmission du parasite lors de leur ingestion (chaîne alimentaire) ou par diffusion 

dans l’environnement (mollusque)

• Notion d’impasse parasitaire : l’Homme prend accidentellement la place de l’hôte définitif
 – Impasse parasitaire en « cul de sac » : évolution du parasite est arrêtée (larva migrans)
 – Impasse « de circonstances » : le cycle parasitaire ne peut se poursuivre que si l’Homme est lui-même dévoré (trichinose)

II. Entomologie médicale

• Mode de piqûre des arthropodes hématophages
 – Piqûre telmophage (du grec têlma : marécage, phagein : manger) : l’arthropode lacère le derme afin de créer un micro-
hématome, une “flaque” dont il absorbe le contenu. Exemple : phlébotomes (moucherons).

 – Piqûre solénophage (du grec solen : tuyau, phagein : manger) : l’arthropode perce la peau jusqu’à un capillaire à l’aide 
de ses stylets formant une « seringue hypodermique » nécessaire pour  l’aspiration sanguine. Exemple : anophèles 
(moustiques).

• Capacité vectorielle : aptitude d’un insecte vecteur à transmettre le parasite

• Compétence vectorielle : aptitude d’un insecte vecteur à assurer le cycle du parasite

Ordre des Diptères (2 ailes)

Phlebotomus

Sous-ordre des Nématocères
(à antennes longues)

Famille des Culicidés
(moustiques)

Famille des Psychodidés
(moucherons)

Anopheles

Paludisme Leishmaniose

INSECTES

Figure 1 : Relation arthropode vecteur et parasite





Chapitre 2  
Parasitoses à protozoaires

PROTOZOAIRES
(organismes unicellulaires)

Embranchement des Rhizoflagellés Embranchement des Apicomplexa
(Sporozoaires)

Classe des Rhizopodes Classe des Flagellés

Entamoeba histolytica Giardia intestinalis
Trichomonas vaginalis
Leishmania infantum

Plasmodium falciparum
Plasmodium vivax
Plasmodium ovale

Plasmodium malariae
Plasmodium knowlesi

Toxoplasma gondii

Figure 2 : Classification des protozoaires, limitée au programme de l’internat en pharmacie
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 Annales CNCI : 1996 (dossier n° 1202), 2000 (dossier n° 1246), 2012 (dossier n° 4), 2015 (dossier n° 1)

I. Agent pathogène

• Taxonomie : Entamoeba histolytica, protozoaire intraluminal

• Morphologie : 2 formes = trophozoïte + kyste

Figure 3 : Représentation schématique des formes végétative et kystique d’Entamoeba histolytica

Trophozoïte Kyste

Forme Forme végétative
Fragile dans le milieu extérieur

Forme de résistance et de dissémination
dans l’environnement

Taille 10-15 µm jusqu’à 40 µm 12-14 µm

Aspect Polymorphe
Non différenciable d’Entamoeba dispar

Sphérique, incolore, à double coque épaisse, 
moins réfringent que les kystes de Entamoeba coli

Cytoplasme Finement granuleux, vacuoles peu visibles, 
présence d’hématies phagocytées

Cytoplasme hyalin (kyste mature)
Cristalloïdes trapus et allongés (synonymes : 

inclusions sidérophiles ou chromidium) présents 
dans les kystes immatures, correspondant à 

l’agrégation de ribosomes

Noyau
1 noyau en forme de cible (noyau de type 
Entamoeba) = chromatine en périphérie + 

caryosome punctiforme central

Kyste immature à 1 noyau et 2 noyaux
Kyste mûr à 4 noyaux groupés 2 par 2

Mobilité Mobile par émission de pseudopodes Immobile

Nutrition Hématophage Aucune

Métabolisme Anaérobie (absence de mitochondries) Aucun

Localisation Lumière colique (caecum, colon ascendant) Selles
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• Remarque : aujourd’hui, on ne distingue plus deux formes végétatives (anciennement E. histolytica histolytica et E. his-

tolytica minuta). En effet, la forme végétative minuta correspondrait à la forme végétative d’E. dispar une espèce à 
part entière d’amibe intestinale non pathogène.

• Cycle évolutif monoxène, direct, court
 – Hôte définitif : parasite obligatoire de l’Homme = anthroponose stricte
 – Transmission oro-fécale de kystes

• directe : interhumaine par manuportage  (péril  fécal),  relations sexuelles  (contact  oro-anal,  homme  ayant  des 
rapports sexuels avec des hommes (HSH))

• indirecte : eau et aliments souillés, insectes coprophiles (mouches)
 – Ingestion de kystes mûrs (4 noyaux)  désenkystement au niveau du caecum et du colon ascendant   libération 
forme végétative (trophozoïte)  multiplication par scissiparité (pas de reproduction sexuée)  enkystement lors 
de la constitution du bol fécal  élimination intermittente dans les selles de kystes  survie dans l’environnement : 
10 j, à 20 °C, dans l’eau

 – L’hôte est asymptomatique (85 % des cas)  ou  symptomatique  (amibiase  intestinale  aiguë)  avec  possible  passage 
hématogène de l’amibe et viscéralisation (amibiase extra-intestinale)

Milieu extérieur 

HD: Homme

Caecum

Côlon 

Désenkystement 

Trophozoïte 

Kyste 

Kyste 

1) Muqueuse colique
2) Foie 
3) Poumons
4) Autres organes

Figure 4 : Cycle de développement d’Entamoeba histolytica

II. Physiopathologie

• Le passage à la pathogénicité des trophozoïtes serait multifactoriel :
 – Facteurs environnementaux : modification du microbiote intestinal (présence de Bacillus subtilis)
 – Facteurs liés à l’hôte : déficit de l’immunité intestinale, processus inflammatoire intestinal, groupement HLA favorisant
 – Facteurs liés au parasite  :  virulence  de  la  souche  (résistance  à  la  réponse  immunitaire  locale,  capacité  invasive, 
cytotoxicité, cytoadhérence)

• Amibiase intestinale aiguë
 – Cytoadhérence  des  trophozoïtes  à  la  muqueuse  colique  par  l’intermédiaire  de  lectines ou adhésines (résidu 
D-galactose/N-acetyl-D-galactosamine = Gal/GalNAc) induit l’apoptose cellulaire

 – Libération  d’enzymes protéolytiques (cystéine  protéase),  cytotoxiques  pour  l’épithélium  intestinal,  à  l’origine  de 
multiples ulcérations en « coup d’ongle » et de réactions locales œdémateuses

 – Les trophozoïtes possèdent également un pouvoir nécrosant responsable d’abcès en « bouton de chemise » pouvant 
aller jusqu’à la perforation (péritonite, hémorragie intestinale, surinfection bactérienne). Il serait dû à la sécrétion de 
polypeptides (amoebopores) qui s’enchâsseraient dans  la membrane plasmique en créant des pores et entraînant 
ainsi la lyse cellulaire par différence de pression osmotique

 – Possible évolution des lésions coliques vers un granulome ou une pseudo-tumeur (amoebome colique) due à l’intense 
réaction  scléreuse  autour  des ulcérations  amibiennes  aboutissant  à  un  rétrécissement de  la  lumière  colique  avec 
risque d’occlusion

 – Phagocytose des érythrocytes, bactéries, débris cellulaires

• Amibiases extra-intestinales
 – Au cours de l’invasion dans la muqueuse et la sous-muqueuse, les trophozoïtes peuvent par extension des lésions ou 

par voie hématogène diffuser à d’autres organes
• par les veines mésentériques supérieures puis portales  adhésion à la paroi des capillaires hépatiques  nécrose 

du parenchyme hépatique  abcès amibien hépatique  amibiase hépatique (toujours secondaire à une amibiase 
intestinale)
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• par  passage  intra-thoracique  ou  voie  transphrénique  amibiase pleuropulmonaire (en  général  secondaire  à 

l’amibiase hépatique)
• autres rares localisations : péricarde, cerveau, rate, organes génitaux, peau

III. Epidémiologie

• 3ème maladie parasitaire mondiale responsable de morbidité, après le paludisme et la bilharziose car
 – Maladie liée au péril fécal
 – Nombreux porteurs asymptomatiques

• Répartition
 – Cosmopolite mais plus fréquente en zone tropicale et intertropicale
 – Pays occidentaux : pathologie du migrant, micro-épidémies dans les institutions

• Facteurs favorisant la transmission
 – Niveau d’hygiène sanitaire bas
 – Cohabitation, promiscuité
 – Climat chaud et humide

IV. Signes cliniques

1) Définition OMS de l’amibiase

• « Etat dans lequel l’organisme humain héberge avec ou sans manifestations cliniques, un protozoaire Entamoeba histo-
lytica »

• Synonymes : amoebose ou entamoebose

2) Amibiases intestinales

• Incubation : de quelques jours à mois voire années, en général 2-4 semaines

• Amibiase intestinale aiguë = amibiase colique aiguë = dysentérie amibienne = colite amibienne
 – Forme dysentérique (20 % des cas) :

• forme typique mais peu fréquente, à début brutal
• diarrhées dysentériques afécales fréquentes (5-20 selles/j) et glairo-sanglantes (présence de glaires striées de 

sang) : on parle de crachats dysentériques ou rectaux
• douleurs abdominales  à  type  d’épreintes  (douleurs  coliques)  et  de  tenesme  (contractures  au  niveau  du 

sphincter anal)
• absence de fièvre en général
• foie normal et non douloureux, abdomen sensible, toucher rectal douloureux

 – Forme diarrhéique (80 % des cas) :
• forme atténuée, la plus fréquente
• douleurs coliques, diarrhées banales, selles pâteuses, sans fièvre, ni AEG

• Forme fulminante = amibiase colique maligne
 – Rare, plutôt en zone tropicale
 – Chez la femme enceinte ou accouchée et l’enfant
 – Syndrome dysentérique avec défense abdominale, atonie sphinctérienne avec expulsion de lambeaux de muqueuse 
colique

 – Evolution toujours grave : perforation, péritonite, choc septique
 – Mortalité proche de 100 % en zone tropicale

• Forme pseudo-tumorale = amoebome colique ou colite granulomateuse ou colite ulcéroproliférative
 – Rare
 – Inaugurale ou à distance d’une amibiase intestinale aiguë
 – Syndrome pseudo-occlusif, masse abdominale, constipation, douleurs abdominales

• Formes chirurgicales : appendicite, perforation, hémorragie, péritonite
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3) Evolutions

• Guérison spontanée

• ou Passage à la chronicité : colopathie post- ou méta-amibienne
 – Rechutes coliques régulières, avec majoration de la dégradation muqueuse à chaque épisode
 – Alternance diarrhée-constipation, AEG, évolution par poussée

• ou Dissémination extra-colique = amibiases extra-intestinales ou tissulaires
 – Par voie hématogène, pas de guérison spontanée
 – Amibiase hépatique

• contemporaine ou secondaire à une amibiase intestinale aiguë
• signes cliniques apparaissent plusieurs mois à années après la contamination
• forme typique (80 %)

 – caractérisée par la triade de Fontan : hépatomégalie douloureuse fébrile
 ǻ douleur : hypochondre droit, irradiation vers l’épaule et aisselle droite (douleur en “bretelle”), spontanée
 ǻ fièvre : précoce, élevée (39-40 °C), en plateau
 ǻ hépatomégalie lisse

• correspond à la présence d’un ou plusieurs abcès amibiens hépatiques (collectés ou non)  compression des voies 
biliaires  ictère

• urgence thérapeutique
 – Amibiase pleuropulmonaire

• rarement primitive, le plus souvent secondaire à une amibiase hépatique
• tableau de pneumopathie aiguë de la base du poumon droit : fièvre, toux, expectorations purulentes et sanglantes, 

parfois vomique chocolat
 – Autres  localisations  (exceptionnelles)  :  péricardite  amibienne,  amibiase  cérébrale,  amibiase  cutanée,  amibiase 
splénique

4) Facteurs de risque de forme compliquée

• Enfant, femme enceinte, malnutrition/dénutrition, poly-parasitisme, alcoolisme, corticothérapie

Nous ne traiterons dans les parties suivantes que de l’amibiase intestinale et hépatique
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