PROTOZOAIRES
I. RHIZOPODES OU AMIBES (( AMIBIASE)
· Amibiase = protozoose intestinale
· Parasite monoxène = ne fait intervenir qu’un seul hôte
· Reproduction asexuée exclusive
· Nombreuses espèces saprophytes du colon (E.coli, E.dispar…)
· Une seule pathogène : Entamoeba Hystolytica
ENTAMOEBA HISTOLYTICA
3 formes :

· E. histolytica minuta kyste : non patho et immobile
· E. histolytica minuta trophozoïte : non patho et mobile (pseudopode)
· E. histolytica histolytica trophozoïte : patho et mobile
Cycle saprophytique asymptomatique :
· Contamination par ingestion de kystes à 4 noyaux avec eau du robinet, légumes crus souillés ou mains salies par des matières fécales (rôle des mouches et des cafards).
· Digestion de la coque dans l’estomac.
· Les 4 noyaux se divisent ( on obtient 8 formes végétatives E. histolytica minuta trophozoïtes qui se reproduisent dans le colon.

· Puis elles se transforment en kyste (à 1, puis 2, puis 4 noyaux) évacué dans les selles.
Cycle pathogène :
· Les E. histolytica minuta non patho peuvent se transformer (pour des raisons inconnues) en E. histolytica histolytica patho.
·  Le forme patho lyse la muqueuse colique ( abcès coliques ( amibiase intestinale

·  Ou dissémine dans le foie (métastases hépatiques) ( abcès du foie ( amibiase hépatique
Epidémiologie :
· Pathologie cosmopolite mais +++ zones tropicales

· Problème de diagnostic différentiel entre E. histolytica et E. dispar car ont exactement la même morphologie
Portage asymptomatique (permet la perpétuation du cycle) :
L’EPS (Examen Parasitologique des Selles) révèle la présence de formes végétatives ou kystiques d’E.h minuta.
Amibiase intestinale aigue :
· Voyage en milieu tropical

· Signes cliniques : diarrhée liquide ou dysentérique (crachat rectal), ténesme, épreintes
· Certitude : découverte de formes végétatives d’E.h histolytica (hématophages)
Amibiase hépatique :
· Signes cliniques : hépatalgie, fièvre
· Signes biologiques : hyperleucocytose

· Certitude : échographie hépatique, sérologie spécifique

II. FLAGELLES
1) FLAGELLE INTESTINAL : GIARDIA (( GIARDIASE)

· Nombreuses espèces saprophytes du colon

· Seul Giardia intestinalis (duodénom + IG) est pathogène

· Parasite monoxène
Il existe sous 2 formes :

· Trophozoïte = forme végétative pathogène dans l’intestin qui se reproduit par scissiparité
· Kystique = forme très résistante émise dans les selles qui assure la dissémination

Contamination : ingestion de kystes via eau, aliments ou mains souillés (= péril fécal)

Localisation : cosmopolite (giardia est le parasite patho le plus présent dans le monde).

Formes cliniques :

· Portage asymptomatique
· Forme de l’adulte : douleurs abdominales diffuses, nausées, selles pâteuses

· Forme de l’enfant : amaigrissement, diarrhée mousseuse, malabsorption, nervosité
Certitude : découverte du parasite dans :
· Selles (kystes) +++

· Liquide de tubage duodénal (trophozoïte)

· Biopsie duodénale (trophozoïte) 
2) FLAGELLE DU SYSTEME PHAGOCYTO-MONOCYTAIRE : LEISHMANIA (( LEISHMANIOSE)
Hôte intermédiaire : phlébotome (piqûre par la femelle le soir +++)
Hôte définitif : chien (= réservoir), humain (+++ enfants et immunodéprimés)
Il existe sous 2 formes :

· Dans phlébotome : forme promastigote (flagelle)
· Dans macrophages (peau, muqueuses, viscères) : forme amastigote (sans flagelle)
Cycle :

· Le phlébotome pique et transfère la forme promastigote métacyclique infestante au chien ou à l’homme.

· Cette forme est phagocytée par les macrophages et devient amastigote.
· En re-piquant le chien ou l’homme, le phlébotome récupère la forme amastigote qui devient promastigote procyclique dans son estomac, puis promastigote métacyclique dans sa bouche… ( piqûre.
Localisation :

· Zones tropicales et tempérées chaudes
· Dans le bassin méditerranéen : hivernage des œufs et larves dans les endroits humides et ombragés ( adultes d’avril à octobre.
Formes cliniques :
· Portage asymptomatique
· Leishmaniose viscérale : 
· Incubation de qques semaines à plusieurs années après séjour en zone d’endémie.
· Signes cliniques (triade) : fièvre « folle », pâleur cireuse, splénomégalie (+/- hépatomégalie).
· Signes biologiques : pancytopénie, hyperprotidémie, hypergammaglobulinémie, sérologie spécifique.
· Certitude : myélogramme (=recherche du parasite dans moelle osseuse), frottis colorés au MGG, culture sur milieu NNN, PCR (=recherche de l’ADN du parasite).
· Evolution LV non traitée : amaigrissement, hémorragies, cachexie, infections intercurrentes.

· Leishmaniose cutanée
· Séjour en zone d’endémie

· Aspects polymorphes mais toujours : siège en zone découverte et persistance depuis plusieurs mois

· Evolution LC non traitée : guérison ou cicatrice résiduelle

Prophylaxie :

· Actions sur le réservoir : dépister et traiter chiens atteints

· Action sur le vecteur : insecticides
3) FLAGELLE SANGUICOLE : TRYPANOSOMA

( Trypanosomose Africaine = maladie du sommeil
Due à Trypanosoma Brucei :

· Gambiense : Afrique de l’ouest, touche l’homme+++ et animaux domestiques
· Rhodsienne : Afrique de l’est, touche les animaux sauvages
Contamination : piqûre de glossine = mouche tsé-tsé

Cycle : 

· En piquant un homme atteint, la mouche tsé-tsé récupère des parasites.

· Dans son intestin, ils se multiplient ( forme épimastigote.

· Dans sa salive, la forme épimastigote se transforme en trypomastigotes métacycliques infestants ( inoculation à l’homme lors de la piqûre.

Présomption :
· Phase lymphatico sanguine :
¤ Fièvre, hépato-spléno-adénomégalie, myocardite

¤ Signes cutanés : prurit, trypanides, oedèmes

· Phase méningo-encéphalitique (polarisation neurologique) :
¤ Encéphalite

¤ Troubles de la sensibilité profonde (hyperesthésie) ( test de la clé de Kerandel
¤ Troubles du sommeil
· Signes biologiques : hyper-IgM (sang et LCR)

· Sérologie spécifique 
Certitude : recherche des trypanosomes :
· Dans sang, suc ggR, LCR

· Examen direct et après concentration

· Culture sur NNN
· Inoculation à la souris
III. APICOMPLEXA

1) PLASMODIUM (( PALUDISME ou MALARIA) = reproduction sexuée
HD = anophèle

HI = homme
Contamination :

· Piqûre d’anophèle femelle +++

· Mais aussi : paludisme congénital, transfusion sanguine, greffe d’organe…

Cycle (2 parties) :
· La salive de l’anophèle femelle contient des sporozoïtes. Elle les inocule par piqûre.

· Sporozoïtes gagnent le foie en 30min ( transformation en cryptozoïdes.

· Cryptozoïdes se multiplient ( transformation en schizonte ou schizogonie hépatique.

· Schizonte hépatique éclate ( libération de mérozoïtes dans le sang ( hématies.
· Dans hématies, mérozoïtes ( trophozoïtes ( schizonte érythrocytaire.

· Schizonte érythrocytaire éclate ( mérozoïtes.

La schizogonie hépatique est totalement asymptomatique et dure 7 jours.

La schizogonie érythrocytaire est symptomatique, apparaît au 9ème jour (soit en 48h) et se localise dans les capillaires viscéraux et cérébraux +++ (( mauvaise oxygénation cérébrale).

De temps en temps, les schizontes peuvent se transformer en C à potentiel sexué : sporogonie ou gamétocyte.
L’anophèle mange ces gamétocytes qui donnent des gamètes (♂ et ♀) ( fécondation ( oocystes (= œufs) qui se fixent à l’estomac de l’anophèle et s’y multiplient ( nombreux sporozoïtes qui vont dans les glandes salivaires de l’anophèle.
NB : 
- Parfois, le cryptozoïde s’endort ( hypnozoïde impliqué dans les rechutes


- Les larves d’anophèle vivent dans une eau propre, claire et souvent renouvelée

Localisation : zones intertropicales (Afrique +++)
Présomption :

· Séjour en zone d’endémie sauf paludisme autochtone (= importé)

· Signes cliniques : fièvre, splénomégalie, nausée, vomissements, diarrhées, signes neurologiques

· Signes biologiques : thrombopénie +++, anémie
· Sérologie spécifique (formes chroniques)

Certitude : mise en évidence du parasite dans le sang par :

· Frottis sanguin + goutte épaisse

· Techniques de concentration (microhématocrite, QBC)

· Recherche de l’Ag HRP2 (tests rapides Parasight ou ICT)
Le paludisme nécessite un diagnostic et un TTT d’urgence !
2) TOXOPLASMA GONDII (( TOXOPLASMOSE)
Contamination : 
· Ingestion de kystes dans la viande mal cuite (+++)

· Ingestion d’oocyste via aliments souillés par selles de chat ou de félidés sauvages (- fréquent)

· Transmission congénitale (à condition que ce soit une primo-infection par le toxoplasme) : la fréquence augmente avec l’âge de la grossesse mais la gravité diminue avec l’âge
· Réactivation au cours du SIDA

Cycle : 

· Chat élimine oocytes dans ses selles 

· Oiseaux et rongeurs se contaminent en ingérant oocystes ( chat se contamine en mangeant oiseaux et rongeurs contenant des kystes
· Bovins et ovins se contaminent en ingérant oocytes ( homme se contamine en mangeant viande mal cuite

· L’homme est une impasse parasitaire (sauf femme enceinte qui transmet toxoplasme à l’enfant dans 25% des cas)
3 formes :

-  Sporozoïtes = x4 dans oocystes, infestants +++

-  Tachyzoïte = toxoplasme libre, se divise rapidement, mobile, colonise les C
-  Bradyzoïte = toxoplasme contenu dans kystes, se divise lentement, peut se transformer en tachyzoïde si conditions favorables.
3 types de toxoplasmoses :

-  Acquise : 3 formes

¤ Asymptomatique : 80% des cas

¤ Ganglionnaire : fièvre, asthénie, adénopathies, syndrome mononucléosique, guérison sans TTT

¤ Viscérale : grave +++

· Réactivation :

¤ Localisation cérébrale +++ : céphalées, confusion, troubles psychiques, coma… Voire convulsions, paralysies, troubles visuels si focalisation

¤ Localisations extra cérébrales : moelle osseuse, poumon, muscle, rétine
· Congénitale : 3 formes :
¤ Encéphalo-méningo-myélite : hydrocéphalie, calcifications intracrâniennes, chorirénitite…

¤ Forme viscérale (si contamination plus tardive) : ictère, hépato-spléno mégalie…

¤ Formes infra cliniques à la naissance (si contamination en fin de grossesse) : à dépister !
Diagnostic :

· Parasitologique (indications restreintes) : prélèvements (liquide amniotique, sang, moelle osseuse, biopsies…) et recherche du parasite.

· Sérologique (indications plus larges) : toxoplasmose récente (IgM et IgA)) ou ancienne (IgG) ? Chez le fœtus, présence d’IgG transmis ou de néoanticorps ?    
3) COCCIDIES (( COCCIDOSE INTESTINALE)
3 parasites responsables des coccidoses intestinales : Cryptosporidium, Isosporose, Cyclosporose

CRYPTOSPORIDIUM = parasite monoxène de la muqueuse gastro-intestinale de l’homme et de nombreux animaux.
Contamination : ingestion d’oocystes via aliments, eau ou mains souillés. 

Ces oocystes sont très résistants à la chloration, présents dans l’eau de mer, traversent les filtres usuels de système de distribution des villes, persistent dans les selles plusieurs semaines après disparition de la diarrhée.
Cycle :

· Emission d’oocystes contaminants dans les selles.
· Ingestion d’oocystes à 4 sporozoïtes ( trophozoïtes ( schizontes ( mérozoïtes ( gamètes ♂ et ♀

· Fécondation ( 2 types d’oocystes :

¤ A paroi fine ( contaminants

¤ A paroi épaisse) ( survie dans le milieu extérieur

Tout ce cycle se passe dans le TD de l’homme !

Localisation : cosmopolite

Présomption : diarrhée aqueuse persistante chez le sujet immunodéprimé
Certitude : mise en évidence d’oocystes dans les selles par :

· Frottis fécal et coloration Ziehl-Neelsen

· Détection d’Ag spécifiques de cryptosporidium (= technique rapide avec faux négatif possible si TTT par Imodium)

4) PNEUMOCYSTIS (( PNEUMOCYSTOSE) 
= Champignon responsable d’une pneumopathie opportuniste chez les immunodéprimés (SIDA +++)
Contamination : inconnue (aérosols ?)

Cycle :
· Présence de kystes extraCr à 8 noyaux dans les alvéoles pulmonaires

· Rupture des kystes ( libération de trophozoïtes libres qui reforment des kystes
Présomption : 

Signes cliniques : pneumopathie, insuffisance respiratoire, hypoxie avec hypocapnie

Signes radiologiques : infiltrat réticulo-nodulaire bilatéral prédominant aux hiles

Certitude : lavage broncho-alvéolaire puis :

· Mise en évidence de kystes par coloration de Grocott, de Chalvardjian (=bleu de toluidine)
· PCR
