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Les maladies liées a la contamination de I’environnement par les microorganismes,
particulierement les helminthes et les protozoaires intestinaux, sont nombreuses dans les pays
en voie de développement (RACURT et al. 2006). Leur forte expansion dans certaines zones
de ces pays est essentiellement due aux conditions climatiques favorables, au manque
d’hygiéne et d’assainissement et au faible niveau socioéconomique (RASO et al. 2005). Selon
les estimations de 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) pour I’année 2015, on évalue a
3,5 milliards le nombre de sujets infectés par des parasites digestifs et a 450 millions le
nombre de malades (WHO, 2015).

En plus, I'amibiase intestinale due au protozoaire Entamoeba histolytica est la troisiéme
cause de mortalit¢ par maladies parasitaires dans le monde aprés le paludisme et la
bilharziose, elle affecte approximativement 180 millions personnes, dont 40000 a 110000
déceédent chaque année (COUDERT et DREYFUSS, 2010). Egalement, la giardiase,
provoquée par Giardia intestinalis est une cause fréquente de diarrhée (FAYE et al. 1997 ;
YADOLLAHIE et al. 2002), et qui peut avoir un impact négatif sur la croissance et le
développement des enfants (SIMSEK et al. 2004). En outre Cryptosporidium spp. constitue
un des principaux agents étiologiques des maladies diarrhéiques chez les patients
immunodéprimés et les patients immunocompétents, et il a été associé¢ a un taux de létalité
relativement ¢levé ainsi qu’au retard de croissance d’origine nutritionnelle (PELETZ et al.
2013). Concernant les helminthiases, 1’oxyure représente la parasitose la plus fréquente avec 1
milliard de personnes infectées dans le monde (BENOUIS, 2012). A c6té des protozoaires les
plus connus comme Entamoeba, Giardia, et Cryptosporidium d’autres parasites unicellulaires
entériques comme les Blastocystis ont été identifié mais demeurent généralement négligés par
les autorités sanitaires.

Blastocystis spp. est le parasite anaérobie le plus commun qui colonise le tractus gastro-
intestinal de I’homme ainsi que de nombreux animaux (NOEL et al. 2005). La prévalence de
l'infection varie considérablement d'une région a l'autre mais en générale elle est plus élevée
dans les pays en développement qui pouvant atteindre une prévalence de 100% (EL SAFADI
et al. 2014) que dans les pays développés (20%) (TAN 2008). Cette différence de prévalence
entre ces pays peut essentiellement s’expliquer par des conditions d’hygiéne plus précaires
puisque la voie oro-fécale est considérée comme la principale voie de transmission de ce
parasite (EL  SAFADI, 2014). Dans son Dblog dédi¢ a  Blastocystis
(http://www.blastocystis.net/), Rune Stensvold du Statens Serum Institute de Copenhague au

Danemark avance le nombre de 1 milliard d’individus qui pourraient étre infectés par ce
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parasite a travers le monde. Un tel chiffre améne naturellement a la question de I’impact réel
de Blastocystis spp. en santé publique (CIAN, 2016).

Morphologiquement Blastocystis spp. présent un polymorphisme important, se traduisant
par I’existence de quatre formes (vacuolaire, granulaire, amiboide et kystique) (TAN, 2008),
nécessitant ainsi des techniques de diagnostiques plus sensibles. La culture in vitro est
rapportée comme étant plus sensible dans la détection de Blastocystis spp. que I’examen
microscopique direct dans plusieurs études (DOGRUMAN-ALI et al. 2009a ; SANTOS ET
RIVERA, 2013 ; DAGCI et al. 2014 ; COSKUN et al. 2016). Les approches de la biologie
moléculaire utilisant la PCR (Polymerase Chain Reaction) a révélé une sensibilité et une
spécificité plus élevé que celle de la microscopie optique et a la culture in vitro (SANTOS et
RIVERA, 2013 ; DAGCI et al. 2014 ; RIABI et al. 2018). A I’heure actuelle, 17 sous-types
ont été clairement définis sur la base d’une séquence partielle de I’ARNr 18S (ALFELLANI
et al. 2013a) dont neuf d’entre eux (ST1-ST9) sont capables d’infecter 1’homme
(STENSVOLD et al. 2007a). Le ST3 est le plus prédominant dans les études
épidémiologiques, en particulier dans les pays africain (HUSSEIN et al. 2008; ALFELLANI
et al. 2013a; EL SAFADI et al. 2014; BEN ABDA et al. 2017). D’ailleurs, la derniére
décennie a vu un intérét croissant porté¢ a ce protozoaire qui s’est traduit par I’augmentation
significative du nombre annuel de publications sur ce parasite, la création de la Blastocystis
Research Foundation (BRF) aux Etats-Unis (http://www.bhomcenter.org/) et I’ajout en 2006
par I’OMS de Blastocystis spp. sur la liste des parasites a rechercher dans le cadre d’une
vérification de la qualité de 1’eau de boisson (WHO, 2008). Jusqu’a dernierement, le pouvoir
pathogéne de Blastocystis spp. est controversé du fait d’un portage asymptomatique trés
fréquent. De plus sa grande diversité génétique a probablement contribué a sous-estimer son
importance clinique. Des études récentes suggérent une pathogénie variable selon les
sous-types (TAN et al. 2010), néanmoins ’accumulation récente de données génomiques et
épidémiologiques couplées a celles d’études in vivo et in vitro et de cas cliniques montrent
que D'infection par Blastocystis spp. peut étre associée a une variété des troubles gastro-
intestinaux, et pouvant jouer un réle dans le syndrome du Coélon Irritable (IBS) et dans les
maladies inflammatoire de I’intestin (Inflammatory Bowel Disease) (YAKOOB et al. 2004;
DOGRUMAN-AL et al. 2009b ; JONES et al. 2009 ; YAKOOB et al. 2010a ; YAKOOB et
al. 2010b), ainsi que dans les manifestations cutanées comme 1’urticaire (VOGELBERG et al.
2010 ; HAMEED et HASSANIN, 2011). Tandis que les populations immunodéprimées sont
les plus susceptibles a I’infection par Blastocystis spp. en faisant un parasite opportuniste de

premier plan (WAWRZYNIAK, 2012).
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En effet, les études portées sur 1’épidémiologie de ce parasite refletent le niveau
d'hygiéne alimentaire et fécale, de 1'acces a 1'eau potable et a la salubrité de I'environnement.
En Algérie, d’apres la série statistique de I’OMS de 2014, 16% de la population n’a pas acces
a des sources améliorées d'eau potable et 5% de la population n’a pas accés a des
assainissements améliorés (OMS, 2014), en plus vue les mouvements migratoires des
différentes populations des pays d’Afrique tropicale et subtropicale qui peuvent constituer un
énorme facteur de risque de transmission des parasitoses intestinales a sollicité notre intérét a
étudier la prévalence et la distribution des sous-types de Blastocystis spp. en niveau de la
wilaya de Laghouat au quelle les données épidémiologiques et moléculaire concernant sur ce
parasite étaient inexistantes.

En Afrique, plusieurs études ont ét¢ menées sur la distribution des STs de Blastocystis
spp. en Tunisie (BEN ABDA et al 2017), en Libye (ABDULSALAM et al 2013;
ALFELLANI et al. 2013a), en Egypte (HUSSEIN et al. 2008 ; SOUPPART et al. 2010 ;
FOUAD et al. 2011 ; EL DEEB et KHODEER, 2013), au Sénégal (EL SAFADI et al. 2014),
en Tanzanie (PETRASOVA et al. 2011 ; FORSELL et al. 2016), aux Nigéria et Libéria
(ALFELLANTI et al. 2013a) et en Angola (DACAL et al. 2018).

Aucune étude n’a été portée sur I’identification des STs de Blastocystis spp. issue de
souche humaine en Algérie, de ce fait les objectifs de cette thése sont comme suit :

- Evaluer la prévalence des parasites intestinaux (protozoaires et helminthes)
intervenant dans 1'étiologie des maladies intestinales dans la région de Laghouat en
tenant compte des paramétres épidémiologiques et cliniques retenus.

- Estimer la prévalence de Blastocystis spp. et la distribution des STs pour la premicre
fois en Algérie par la mise au point de la PCR conventionnelle suivie par le sous
typage des souches.Comparer la sensibilité et la spécificité des différentes techniques
de diagnostique utilisés pour la recherche de Blastocystis spp.Déterminer une
éventuelle corrélation entre les STs de Blastocystis spp. et les facteurs
épidémiologiques et cliniques.La thése est structurée en trois chapitres ; le premier
chapitre s’intéresse a une synthése bibliographique sur les parasitoses intestinales et
sur la biologie de Blastocystis, le second chapitre aborde les études expérimentales qui
subdivisent en deux parties ; la premiére partie discute le profile épidémiologique et
clinique des parasites intestinaux et la deuxiéme partie s’intéresse a 1’identification
moléculaire de Blastocystis spp. et enfin nous achevons ce travail par une conclusion

générale et des perspectives.
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PARTIE 1 : Généralité sur les parasitoses intestinales

1.1. Définition

D’aprés GOSLING (2005), le Parasitisme est une relation intime entre deux organismes
dont le premier (parasite) tire profit de D’autre (hote), généralement pour obtenir des
nutriments ou I’utiliser comme un support physique. Dans la plupart des cas de parasitisme,
I'h6te subit des dommages de la part du parasite 2 un moment donné du cycle de vie.
(COMBES, 1995). Dans ce contexte, les parasites peuvent étre définis comme des organismes
présents durant un temps significatif dans ou sur un autre organisme vivant dont ils obtiennent
tout ou une partie des nutriments qui leur sont nécessaires et auquel ils ont un potentiel de
nuisance (COMBES, 1995).

Parmi ces parasites on s’intéresse dans le présent travail a celles qui occupent un milieu
stable ou ils sont protégés des fluctuations du milieu extérieur en prenant comme habitat le
tube digestif de I’homme et seraient a I’origine des parasitoses intestinales humaine.

Les parasitoses intestinales sont des maladies dues a la présence dans le tube digestif
humain ou animale des parasites appartenant a deux embranchements celui des protozoaires
qui comprend des espéces unicellulaires et celui des helminthes ou métazoaires comprenant
des espeéces pluricellulaires (SEGHIRE et OURAIBA, 2014 ; KIENTEGA, 2015), ces
parasites pour survivre, s’adaptent a I’environnement dans lequel ils se trouvent en subissant

différentes transformations (ERLANDSEN et al. 1996 ; CENTENO-LIMA et al. 2013).

1.2. Classification des parasites intestinaux

Une grande variété de parasites vit dans le tube digestif. Ils appartiennent a deux groupes
zoologiques différents : les protozoaires et les helminthes. La majorité de ces parasitoses ne
sont pas spécifiques de ’homme, mais communes & I’homme et a des animaux : on parle de

zoonoses parasitaire (NICOLAS et a/. 2002 ; ZONGO, 2002), (Figure 01).
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Rhizopodes Entamoeba histolytica, Entamoeba coli, Entamoeba

A 4

hartmanni, Dientamoeba fragilis, Endolimax nana.

Protozoaires Flagellés Trichomonas intestinalis, Giardia intestinalis,
Chilomastix mesnilli, Enteromonas hominis.
Ciliés Balantidium coli.
Principaux Blastocystae Blastocystis spp.
parasites
intestinaux de
I’Homme Sporozoaires Cryptosporidium spp, Isospora belli, Microsporidium
' ;
spp.
Nématodes Ascaris  lombricoides,  Enterobius  vermicularis,
Trichuris trichiura, Strongyloides stercoralis
Helminthes Cestodes Taenia saginata, Taenia solium, Hymenolepis nana,

A4

Echinococcus granulosus

Trématodes Fasciola hepatica, Schistosoma mansoni, Schistosoma

\4

Y

haematobium.

Figure 01: Diagramme des principaux parasites intestinaux de ’Homme (BENOUIS, 2012 ;
SUZUKI et al. 2013). >
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1.2.1. Protozoaires intestinaux

Les protozoaires sont des organismes unicellulaires microscopiques, dépourvus de
chlorophylle. Leurs tailles varient de (1-600 pm), (YERA et al. 2015). Habituellement les
protozoaires se trouvent dans I’hote parasité sous deux formes : une forme mobile appelée
forme végétative ou trophozoites et une forme immobile appelée forme kystique ; forme de
résistance dans le milieu extérieur (KIENTEGA, 2015 ; YERA et al. 2015).

Le cytoplasme des protozoaires généralement incolore, contient plusieurs organites
(mitochondrie, appareil de Golgie, reticulum endoplasmique, ribosome). Le cytoplasme est
entouré par une membrane cytoplasmique munie ou non de cils ou de flagelles, le noyau, de
forme trés variable contient un ou plusieurs nucléoles (BRUCE et al. 2009).

IIs se multiplient par mitose ou par reproduction sexuée. Certaines especes de
protozoaires possedent des cycles complexes ou alternent de manicre réguliére des phases de
multiplication asexuée et des phases de reproduction sexuée (BENOUIS, 2012).

Les protozoaires se divises en fonction de leur appareil locomoteur, en quatre classes : les

rhizopodes, les flagellés, les ciliés et les sporozoaires (DUPOUY-CAMET, 2000).

- Classe des rhizopodes : Ce sont des étres unicellulaires capables d’émettre par la
surface de leur corps des prolongements protoplasmiques appelés pseudopodes.

- Classe des flagellés : Ce sont des parasites dont I’appareil locomoteur est constitué
d’un ou plusieurs flagelles et parfois d’une membrane ondulante. Ils peuvent présenter
un axostyle ou non.

- Classe des ciliés : Ils se déplacent a l'aide de cils vibratiles. Seul Balantidium coli
posséde un intérét médical.

- Classe des sporozoaires / Coccidies : Ils sont dépourvus d'appareil locomoteur différencié.

1.2.2. Helminthes

Ce sont des vers pluricellulaires, macroscopiquement visibles et a sexes séparés. Les vers
adultes sont dépourvus d’organes locomoteurs et se déplacent grace a leur plasticité
(NICOLAS et al 2002). Disposant de systémes digestifs, reproducteurs, et nerveux
sophistiqué, ils sont parfois de trés grande taille (NICOLAS et al 2002 ; SUZUKI et al.
2013 ; YERA et al. 2015), leurs cycles biologiques comprend plusieurs stades évolutifs qui se
succedent : ceuf, larve et adulte impliquant des hotes spécifiques définitifs et intermédiaires
(BENOUIS, 2012). Leur transmission est orale ou transcutanée. Les helminthes se divisent en

deux classes : les Némathelminthes (ou Nématodes) présentant un corps cylindrique jamais
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segment¢ et les Plathelminthes (ou Platodes) caractérisés par un corps aplati rubané ou foliacé
(NICOLAS et al. 2002).
1.2.2.1. Némathelminthes

Vers rond a corps non segmenté, possédant une cavité générale libre. Ils se caractérisent
par la présence d’un appareil digestif complet : bouche, cesophage, intestin et rectum, un

appareil génital, un systéme excréteur et un systéme nerveux (SUZUKI et al. 2013).

1.2.2.2. Plathelminthes
> Trématodes :

Vers au corps non segmenté avec un tégument portant des épines, ils sont munis d’un
moyen de fixation; les ventouses buccales et ventrales, un tube digestif incomplet, un
appareil génital complexe et un systéme excréteur. Ces vers sont responsable de distomatose
intestinale chez 1’animal et accidentellement chez I’ Homme (BENOUIS, 2012 ; SUZUKI et
al. 2013 ; YERA et al. 2015).

> Cestodes

Vers plats a corps segmenté pouvant atteindre plusieurs métres de long, leur tégument a
microvillosité assure la nutrition ce qui explique I’absence du tube digestif. Ils se caractérisent
par la possession d’une téte ou scolex ou siegent les organes de fixation (ventouses et
crochets), un appareil génital hermaphrodite, un systéme excréteur et nerveux (BENOUIS,

2012 ; SUZUKI et al. 2013 ; YERA et al. 2015).

1.3. Mode de contamination des parasites intestinaux

Les parasites intestinaux peuvent pénétrer dans 1'organisme par deux voies différentes : la
voie buccale et la voie transcutanée (ZONGO, 2002; FENG et XIAO, 2011).
- Pénétration par voie buccale : La contamination se fait par ingestion d'éléments infestant
contenus dans l'eau ou les aliments souillés: cas d’ceufs embryonnés d'Ascaris ou de
Trichocéphale, de kystes miirs d'amibes, de Giardia ou d’oocystes mirs des coccidies.
- Pénétration par voie transcutanée : Elle se fait de fagon active par effraction cutanée, ce
mode de contamination est le fait des larves Strongyloides ou d'Anguillules, d'Ankylostome et
de Furcocercaire de Schistosomes.
1.4. Importance des parasitoses intestinales sur le plan clinique

Au cours de ces deux derni¢res décennies, les parasitoses intestinales ont fait 1'objet de
nombreuses études (GUILLAUME, 2007 ; CERTAD, 2008 ; BEYLES, 2011). Ces études ont
permis de situer la place occupée par les parasitoses intestinales dans l'ensemble de la

pathologie infectieuse (GOLVAN, 1987).
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La pathogénicit¢é des parasites dépend de la diversit¢ de ces derniers, de leurs
localisations, migrations, métabolismes, et aux différents stades de leur développement, On
distingue cinq types d'action sur l'organisme (GOLVAN, 1987 ; ZONGO, 2002).

» Action spoliatrice

Le parasite vivant aux dépens de son hote est spoliateur par définition. Les spoliations
souvent mineures s’expriment davantage si les parasites sont nombreux (anémie
ankylostomienne) ou lorsqu’ils détournent a leur profit certaines substances (anémie de
Biermer par spoliation en vitamine B12 dans le cas du bothriocéphale) (ANOFEL, 2014).

» Action toxique

Elle est due aux toxines libérées au moment de la piqiire des hotes vecteurs ou au
moment de la pénétration transcutanée des larves. Elle peut étre aussi due aux toxines
sécrétées par certains parasites a l'intérieur de 1'organisme (toxines nécrosantes des amibes,
toxine hémolytique des bothriocéphales, etc...). L’action toxique est souvent majorée a la mort
du parasite suite a un traumatisme ou au traitement (fissuration ou rupture d’un kyste
hydatique, lyse sous thérapeutique des microfilaires) avec de fréquents phénomenes
allergiques ou anaphylactiques (ANOFEL, 2014 ; KIENTEGA, 2015).

> Action traumatique

Tout parasite perforant une muqueuse ou le revétement cutané peut constituer une porte
d’entrée microbienne (amibes et abces amibien, filaire de Médine et perforation au niveau des
malléoles) (GOLVAN, 1987, KIENTEGA, 2015).

» Action mécanique

C’est I’obstruction de l'intestin ou du canal de Wirsung par un paquet d’ascaris ou
occlusion intestinale par la migration ou la perforation d’un ver ou encore la compression par
un kyste hydatique, I’agression duodénale par les ankylostomes (ANOFEL, 2014 ; ZONGO,
2002).

> Action inflammatoire et irritative

Certains parasites occasionnent par leur présence méme, une irritation plus ou moins

intense. On peut citer par exemple, l'irritation du colon par certains protozoaires entrainant

une diarrhée (KIENTEGA, 2015).

1.5. Principales parasitoses intestinales
Les parasitoses intestinales sont des affections dues a la présence des parasites
pathogenes ou non, dans I'intestin gréle ou le colon de 1'homme. Les parasites intestinaux sont

nombreux, divers et variés. lIs se différencient par leur morphologie, leur cycle évolutif, leur
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mode de contamination, leurs manifestations cliniques, leur diagnostic et leur traitement
(ZONGO, 2002).

Nous traiterons dans cette partie les différents parasites qui ont été le plus fréquemment
retrouvés dans le présent travail
1.5.1. Protozoaires
1.5.1.1. Amibes

> Généralité

Les amibes intestinaux se composent de plusieurs espéces de protozoaires intestinaux qui
infectent les humains et les animaux y compris : E. histolytica, E. coli, E. dispar, E. hartmani,
E. polecki, E. morskovikii, Dientamoeba fragilis, E. nana et Pseudolimax butschlii (CLARK
et al. 2002 ; NGEIYWA et ODITYO, 2016). Tous ces organismes, mise a part E. gingivalis
qui est localisée au niveau de la bouche, peuvent étre isolés a partir des prélévements des
selles. Ces parasites appartiennent a I’Embranchement Sarcomastigophora a la Super Classe
des Rhizopoda, a la Classe des Lobosea et a 1’Ordre des Amoebida. (ZONGO, 2015).

Parmi ces protozoaires entériques, seule Entamoeba histolytica hématophage est
pathogeéne pour I’homme, responsable de la dysenterie amibienne. Par contre, les autres,
inoffensives par elles-mémes, sont des espéces commensales, localisées exclusivement dans
la lumiére de l'intestin ou elles se nourrissent principalement de bactéries et de débris
cellulaires (ZONGO, 2015 ; NDIAYE et al. 2017).

Il y a trois especes d’amibes intestinales avec des caractéristiques morphologiques
identiques (trophozoite non hématophage et kyste): Entamoeba histolytica (amibe pathogéne),
Entamoeba dispar et Entamoeba moshkovskii (amibes non pathogéne). Ces trois especes sont
morphologiquement indiscernables en microscopie optique, seule les outils de biologie

moléculaires et immunologique ont permis de les différencier (NDIAYE et al. 2017).

» Caractéres morphologique

Les amibes du genre Entamoeba sont de petite taille et possédent un seul noyau. Le
pseudopode est unique et se présente sous forme de protubérance antérieure. Le cycle de vie
est trés simple et s’accomplie avec un seul hote. Presque toutes les espéces du genre (excepté
E. gingivalis) forment des kystes de taille variable avec un nombre de noyaux allant de 1 a 8.
Ces caractéristiques sont importantes dans 1’identification des espeéces (PETITHORY et al.
1998 ; RASOAMAMPIONONA, 2005). Le tableau 01 et le tableau 02 résument certaines
caractéristiques (les formes végétatives et les formes kystiques) des espéces d’amibes les plus

fréquemment retrouvées dans le tube digestif humain (Tableau 01 et 02).
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Tableau 01: Caractéristique des formes végétatives des amibes parasites de 1’intestin de

I’homme (PETITHORY et al. 1998).

Espéces Mouvement Taille Noyau Chromatine Photos
Cytoplasme Taille périphérique
Caryosome
Vifs et 15-24 pym 3-7 pum
directionnels Petit et net Fine en lisére
E. histolytica | o limace continu ou en
Non pseudopodes pointille
hématophage long, moyen
invisible,
moins rapide 3
que la forme
hématophage
Vifs et 20-40 pm 3-7um chromatine
directionnels caryosome fine réguliére
E. histolytica | o limace punctiforme | en collier de
hématophage pseudopodes central perles
long, moyen
invisible,
plus rapide.
Vifs et 10-15pm
directionnels | Propre 3-7um Fine en lisére
E.dispar | o limace (aspect Petit et net continu ou en
pseudopodes | pommele pointille
long, moyen | fréquent)
invisible
Lents non 20-30um 5-7um
directionnels | Grosses gros grisatre | Epaisse en
E. coli pseudopodes | vacuoles, a contours gros grains
courts, inclusions flous
moyen variées
visible
:
Vifs, 3-10pm
E. hertmanni | ,seudopodes | Nombreuse | 2-3pm Grossicre
long et fins | petites punctiforme ﬁ ;
vacuoles,
inclusions Q
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Espéce Mouvement Taille Noyau Photos
Cytoplasme Taille Chromatine
Caryosome périphérique
E. nana Pseudopodes | 5-10um 1 seul noyau | Absence
en grappe de gros et
boule irrégulier
Membrane
Lents non nucléaire
E. polecki directionnels | 10-25 pm mince, le Fine et
Pseudopodes caryosome régulierement
arrondis et est centrale repartie

lents

ou excentré
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Tableau 02: Caractéristique des formes kystiques miires des amibes parasites de 1’intestin de

I’homme (PETITHORY et al. 1998).

Espéces Taille et forme Membrane Noyau et Photos
inclusions
T
10 - 15 pum Mince, peu 1-4 noyaux e e ats W
E. histolytica | Tonde réfringente Chromidium (1 /7 % /
en général) P % [
en saucisse * R /
- - » -
Epaisse a 8 noyaux
15-30 um :
H double Plusieurs
£ coli souvent contour, trés chromidium en
-con déformé réfringente aiguilles
4 petits noyaux
E. hertmanni | 3 - 10 ym Mince Plusieurs
vacuoles
arrondi chromidium
semble
a E. histolytica
. 4 noyaux
7-12 um Mince, peu
# P Absence des
sphérique a réfringent chromatines
E. nana
ellipsoidale.
L
"
9-17 um .
# Assez épais 2 noyaux
. arrondis ou Réfringent Nombreuses
E. polecki .
. petite vacuoles
ovalaires
- ﬂ

12
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» Cycle évolutifs d’Entamoeba histolytica

Le cycle évolutif d’ Entamoeba histolytica est double: il existe chez de nombreux porteurs

sains un cycle non pathogeéne assurant la dissémination de I’amibiase, tandis que chez les

malades se déroule le cycle pathogéne, caractérisé par 1’apparition des formes histolytica
(LEJEUNE, 1991 ; MEHLHORN, 2008 ; BENOUIS, 2012 ; GHOUDHURI et RANGAN,
2012 ; ZONGO, 2015 ; NDIAYE et al. 2017).

Le cycle non pathogéne : Aprés ingestion, la membrane des kystes se lyse et libére
des amibes a quatre noyaux dans le milieu gastro-intestinal, chaque noyau va subir une
mitose suivie par la division du cytoplasme donnant naissance a 8 petites amibes ou
amoebules qui se transforment en trophozoites de type minuta. La forme minuta se
multiplie par scissiparité, apres plusieurs divisions, elle s’arrondie et donne une forme
pré-kystique qui s’entoure d’une membrane €paisse pour donner un kyste mur a quatre
noyaux. Ce dernier rejeté dans les selles, assure la dissémination de I’amibe dans le
milieu extérieur, C’est au cours de ce cycle que s’effectue la dissémination de
I’amibiase assurée par des sujets porteurs sains.

Le cycle pathogéne : Il résulte de la transformation des formes minuta en formes
histolytica. Cette « mutation » se produit sous 1’influence de multiples facteurs soit
extrinseques (modification de la flore bactérienne du colon, irritation chimique ou
mécanique de la muqueuse), soit intrinséques et fonction de la souche d’amibe. Les
formes histolytica possedent un riche équipement enzymatique (trypsine, pepsine,
hyaluronidase) qui leur confére un pouvoir nécrosant. Elles franchissent par effraction
la muqueuse colique, créant des ulcérations en coup d’ongle. Elles parviennent dans la
sous muqueuse ou elles se multiplient activement par scissiparité, déterminant des
abceés en « bouton de chemise » plus étendues en profondeur qu’en surface (ce sont
des micro-abces). Les formes histolytica contenues dans ces abces sous muqueux sont
généralement rejetées dans la lumicre intestinale puis a I’extérieur ou elles meurent
rapidement. Mais dans certains cas, elles passent dans la circulation mésentérique et
gagnent par voie porte le foie, ou elles exercent leur pouvoir nécrosant. A partir de la
localisation hépatique, I’amibe peut gagner, par contigiiit¢ ou par voie sanguine, les

poumons, plus rarement d’autres organes.
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Figure 02: Cycle biologique d’Entamoeba histolytica (BEYLS, 2011).

1.5.1.2. Giardiose
> Généralité
Les membres du genre Giardia sont des protozoaires flagellés appartenant au sous-
embranchement des Sarcomastigophora, a la classe des Zoomastigophora, 1’ordre des
Diplomonadida et a la famille des Hexamitidés (DECOCK, 2002 ; HERZOG, 2002). Ils
infestent fréquemment les voies intestinales de nombreuses especes de vertébrés
(THOMPSON, 2008), essentiellement localisés au niveau du duodénum et le jéjunum. Elle est
asymptomatique mais elle peut étre a ’origine d’une entérite chronique accompagnée d’un
syndrome de malabsorption en cas d’infestation massive (HERZOG, 2002). Cette parasitose
est connue comme étant 1’affection parasitaire humaine la plus répandue a travers le monde
(DECOCK, 2002).
» Caractéres morphologique
Giardia est connue sous deux formes : une forme végétative, le trophozoite mobile et non
infectieux qui ne peut pas survivre hors de I’hote a cause de sa fragilité ; et une forme de
résistance, le kyste immobile, qui assure la dissémination et la contamination (PETITHORY

et al. 1998).
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La forme végétative ou Trophozoite : La forme végétative vit au niveau du
duodénum, a la surface de la muqueuse, ou elle se multiplier par division binaire. Le
trophozoite mesure 6 a 10 pm de largeur sur 10 a 20 um de longueur pour une
épaisseur de 2 a 4 pm avec un aspect piriforme (Figure 03). Il posséde une dépression
ventrale qui joue un réle dans la fixation du parasite aux cellules intestinales.
L'extrémité antérieure est arrondie et I’extrémité postérieure est pointue. Il est actif et
mobile grice a quatre paires de flagelles: 2 flagelles antérolatéraux, prenant leur
origine devant les noyaux et sortant par la face dorsale, 2 flagelles postéro-latéraux,
prenant leur origine entre les noyaux et sortant par la face ventrale, 2 flagelles
caudaux, prenant leur origine entre les noyaux et sortant par la face ventrale a
I'extrémité postérieure du parasite et 2 flagelles ventraux épais, au fond du sillon
formé par la concavité de la face ventrale. L'axostyle partage le corps en deux moitiés
symétriques. Cette forme contient 2 noyaux bien visibles (PETITHORY et al. 1998 ;
DECOCK, 2002 ; HERZOG, 2002).

1. Noyaux

2. Complexe axonémal
3. Corps médian

4. Rebord ventrolatéral
5. Sillon marginal

6. Disque ventral

7. Sillon ventral

8. Flagelles ventraux
9. Flagelles antérieurs
10. Flagelles latéraux
11. Flagelles caudaux

Figure 03: Trophozoite de Giardia intestinalis (PETITHORY et al. 1998 ;

GUILLAUME, 2007).
La forme Kkystique : Il représente la forme de résistance et de dissémination du
parasite. Il est de forme ovale de 7 a 10 um de largeur pour 8 & 12 pm de longueur. Ce
dernier est entour¢ par une paroi mince et réfringente et il contient 2 a 4 noyaux, selon
le stade de maturité (2 dans les kystes récemment formés et 4 dans les plus matures).
Des corps basaux, des corps médians, des fragments du disque ventral et des résidus
des structures flagellaires composent aussi ce kyste donnant I'impression de contenir
un S au centre (PETITHORYy et al. 1998 ; DECOCK, 2002 ; HERZOG, 2002) (Figure
04).
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. Paroi

2. Axonemes flagellaires
3. Fragments du disque
ventral

4. Noyaux

5. Corps médian

Figure 04: La forme kystique de Giardia intestinalis (PETITHORY et al. 1998 ;
GUILLAUME, 2007).

» Cycle évolutif de Giardia intestinalis

Le cycle parasitaire du Giardia, est simple, direct et monoxéne. L’infestation d’un nouvel
héte a lieu lors de I’ingestion du kyste contaminant le milieu extérieur (HERZOG, 2002).
L’excystement est induit par les enzymes gastriques (pepsine), pancréatiques puis duodénales.
La sortie des trophozoites est un mécanisme actif qui nécessite le mouvement des flagelles
d’une part et la libération des enzymes contenues dans les vacuoles kystiques d’autre part
(LEJEUNE, 1997). Un kyste donne naissance a deux trophozoites immatures, aprés leur
séparation, ils subissent d’abord une phase de maturation (DECOCK, 2002).

Une fois dans I’intestin gréle, les trophozoites se multiplient activement. Certains d’entre
eux se fixeront a la bordure en brosse des cellules intestinales et seront a 1’origine de
I’expression clinique de la maladie, d’autres poursuivront leur chemin le long du tube digestif
pour subir ’enkystement (HERZOG, 2002). Ce dernier a lieu principalement dans le gros
intestin (caecum et colon) mais également dans la partie terminale de I’iléon. Les facteurs
environnementaux tels que le PH et la concentration en sels biliaires ou en acides gras
semblent intervenir dans 1’activation du phénomeéne de 1’enkystement. Ensuite, les kystes sont
rejetés dans le milieu extérieur ou ils peuvent survivre plusieurs mois, notamment en milieu
humide et frais. Notons, enfin que les trophozoites peuvent passer dans les excréments, leur
trés faible résistance dans le milieu extérieur explique qu’ils soient rarement des éléments

infestants (DECOCK, 2002).
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Figure 05: Cycle évolutif de Giardia intestinalis (DPDx-CDC)

Source : https://www.cdc.gov/dpdx/giardiasis/index.html

1.5.1.3. Trichomonose intestinale
>  Généralité
Parasitose induite par un protozoaire flagellé appartenant au phylum Sarcomastigophora,
a la Classe des Zoomastigophora, a 1’Ordre des Trichomonadida, & la Famille des
Trichomonadidae (DECOCK, 2002 ; HERZOG, 2002). 11 se localise particulierement dans la
partie iléo-caecale de I’intestin de ’homme et il est répandu partout dans le monde. Il est trés
mobile et se multiplie par division binaire. Celle-ci est accélérée en milieu treés alcalin. 11 ne

s'enkyste jamais (OUERMI, 2006).
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» Caractéres morphologique

Trichomonas intestinalis n'est connu que par sa forme végétative; il est piriforme de 10 a
15 de long sur 7 a 10 de large. Le flagelle récurrent est relié au corps par une membrane
ondulante qui continue au-dela de la partie terminale formant le flagelle postérieur. Il a 5
flagelles antérieurs, son corps est travers¢ par un organe de soutien appelé axostyle

(NDIAYE, 2006 ; OUERMI, 2006 ; SAGHROUNI, 2008) (Figure 06).

Figure 06: Trophozoite de Trichomonas intestinalis (OUERMI, 2006).

» Cycle évolutif de Trichomonas intestinalis
Le cycle de vie de Trichomonas intestinalis est direct, L'homme s'infeste par ingestion de
formes végétatives, soit de facon directe par les mains sales soit de fagon indirecte par

l'intermédiaire de l'eau de boisson, des aliments souillés par les selles des porteurs de

Trichomonas intestinalis (NDIAYE, 2006).

Figure 07: Cycle évolutif de Trichomonas intestinalis (SAGHROUNI, 2008).
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1.5.1.4. Cryptosporidiose
>  Généralité

La cryptosporidiose est causée par des protozoaires intracellulaires, mais extra-
cytoplasmiques; ils évoluent dans une vacuole parasitophore dépendante de la membrane
plasmique de la bordure en brosse (ROCQUES, 2006). Les especes du genre Cryptosporidium
appartiennent a l'embranchement des Apicomplexa, sous-embranchement des Sporozoa, classe
des Sporozoasida, sous-classe des Coccidiasina, ordre des Fucoccidiorida, au sous-ordre des
Eimeriorina et a la famille des Cryptosporiidés (ROCQUES, 2006 ; PHILIPPIN, 2010).

Une zoonose cosmopolite des humains et des animaux, asymptomatique mais chez les
individus immunodéficients, elle occasionne des troubles digestifs séveres qui peut entrainer
la mort (PHILIPPIN, 2010), touchant les cellules épithéliales (entérocytes) gastro-intestinales,
tant chez I’humain ainsi que plus de 79 espéces de mammiféres, 30 especes d’oiseaux, 57
especes de reptiles et 9 espéces de poissons. Ce trés grand nombre d’especes différentes
montre la trés faible spécificité d’hote du genre Cryptosporidium (BOURDAIS-MASSENET,
2008).

» Caractéres morphologique

Dans le tableau suivant (Tableau 03) se trouve une description détaillée des différents
stades évolutifs du parasite.

Tableau 03: Morphologie des différents stades évolutifs de Cryptosporidium spp. Images de
microscopie électronique par transmission d’aprés VALIGUROVA et al. (2008). Description
d’aprés FEYER (1997) in CERTAD (2008).

Forme évolutives Description Photos

- Forme sphérique a
ovoide.

- diametre entre 4 et 8§ um
selon les especes.

- Chaque oocyste contient
quatre sporozoites nus
sans sporocystes..

- Une paroi composée de
deux couches, interne et
externe, bien distinctes.

- A T'un de leurs poles,
une structure unique
semblable a une fente
s’étend sur 1/3 a 1/2 de
leur circonférence.

Oocystes

o : Oocyst
ps : vacuole parasitophore
fo : organelle nourricier
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Sporozoites
et
merozoites

Ils sont élancés,
virguliformes.

Présence d’un complexe
apical.

mv : microvillosités

Trophozoites

Ils possedent un noyau
unique proéminent et
une organelle
d’attachement/nourrici
er bien développé
montré par la fleche
sur I’image.

Mérontes

Un cycle de
multiplication asexué
(merogonie ou
schizogonie), méne a la
formation de mérontes
de type I contenant
chacun six a huit
merozoites.

Une fois matures les
merozoites se séparent
du corps résiduel.

Ils peuvent évoluer ver
des mérontes type Il a
quatre merozoites.

m : merozoites

b : corps résiduel
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- Ils ressemblent aux
mérontes, mais
contiennent des noyaux

Microgamontes plus petits.

- Des divisions nucléaires
successives dans le
microgamontes forment
de microgametes.

- Ils sont une forme en
tige avec une extrémité
antérieure aplatie.

- Forme sphérique a
ovoide. IIs présentent en
position centrale un
grand noyau a nucléole
proéminent.

- Les microgamétes
fécondent les macros
gamétes pour produire
un zygote qui évolue en
oocyste.

Macrogamontes

fo : organelle nourricier

» Cycle évolutif de Cryptosporidium spp.

D’aprées ROCQUES (2006) ; BOURDAIS-MASSENET (2008) ; CERTAD (2008) ;
PHILIPPIN (2010).

Les parasites du genre Cryptosporidium sont des parasites monoxenes, c’est-a-dire a un
seul hote. Ces parasites ont un cycle de développement assez complexe qui débute par
I’ingestion de sa forme de résistance et de dissémination ; l’oocyste sporulé, qui est
directement infestant, excrété avec les excréments des sujets infectés. Le cycle parasitaire se
décompose en plusieurs parties : I’excystation, des phases de multiplications asexuées
(schizogonie ou mérogonie) et sexuées (gamétogonie), suivie d’une fécondation et enfin de la
sporogonie (ou sporulation).

- Excystation

Apres ’ingestion, I’oocyste se excyste sous 1’action des conditions du milieu intestinal
(température, enzymes, sels biliaires, etc...). Libérant ses 4 sporozoites nus, éléments
infectants Cette excystation se fait trés facilement ce qui permet au parasite d’envahir

rapidement le tractus intestinal. Les sporozoites s’attachent alors a I’épithélium de la bordure
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en brosse des entérocytes et se transforment en trophozoites en s’enfermant dans une vacuole
parasitophore qui leur confére une position intracellulaire mais extra cytoplasmique.

- Schizogonie ou Mérogonie

Ces trophozoites se transforment en mérontes de premicre génération (schizontes du type
I) contenant huit mérozoites du type I formés par des divisions nucléaires successives.
Une fois libérés, ces mérozoites I ont deux devenirs possibles : soit ils envahissent les cellules
épithéliales voisines pour former des mérontes de deuxieme génération soit ils participent a un
phénomeéne de rétro infection en reformant des mérontes de premicre génération. Ce recyclage
permet d’allonger la période d’excrétion, d’augmenter le nombre d’oocystes excrétes et
d’amplifier la pathogénicité, méme si un petit nombre d’oocystes a été ingéré. Enfin, ces
mérontes I (2éme génération) forment quatre mérozoites, qui vont produire les gamontes.

- Gamétogonie

Les mérozoites produisent des micro-gamontes males et des macrogamontes femelles qui
évolueront en micro et macrogametes. Un microgamonte produit jusqu’a 16 microgamétes qui
une fois matures, féconderont le macrogamete pour donner un zygote.

- Sporogonie ou sporulation

Chez Cryptosporidium la sporogonie se fait chez 1’hote : le zygote évolue en oocyste
sporule directement dans le tractus intestinal. Il existe deux sortes d’oocystes se distinguent
par I’épaisseur de leur paroi, les oocystes a paroi épaisse sont directement ¢liminés avec les
excréments et ceux a paroi plus fine (qui constitue environ 20 % des oocystes) libérent leurs
sporozoites directement dans le tractus digestif et donnent lieu a une auto-infestation et a un

nouveau cycle de développement chez le méme hote.
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Figure 08: Cycle évolutif de Cryptosporidium spp. (BOURDAIS-MASSENET, 2008).

1.5.2. Helminthes
1.5.2.1. Oxyures
> Généralité

L’Oxyurose est une parasitose intestinale causée par un vers nématode FEnterobius
vermicularis appartient au Phylum des Helminthes, a la Classe des Némathelminthes, a
I’Ordre des Ascaridida a la Famille des Oxyuridae (NDIAYE, 2006). Cette infection
cosmopolite, trés fréquente, atteignant un milliard d’individus, tant en zones tempérées qu’en
zones tropicales (DURAND et al. 2004).

La contamination se fait surtout par 1’ingestion des ceufs des vers, la plupart du temps, ces
ceufs proviennent d’eau et d’aliments contaminés ou des mains de personnes infectées surtout
des jeunes enfants. La contamination de 1’homme est souvent intrafamiliale, et 1’auto-

infestation est fréquente (PRIEUR, 2013 ; GEFFROY, 2014).
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» Caractéres morphologique

- Adulte

Les oxyures sont des petits organismes blancs, cylindriques, fusiformes, a section
circulaire (vers ronds). Ils sont dépourvus de cavité ceelomique et d’appendices. Leur corps
non métamérisé est protégé par une cuticule stratifiée, proté¢ique dont la présence impose une
croissance par mues (NDIAYE, 2006).

La femelle est ovipare, mesure 9 a 13 mm de long et 0,3 4 0,5 mm de diamétre. Elle
posseéde une queue pointue occupant le tiers de la longueur totale du corps. Les voies génitales
sont constituées par deux utérus et deux ovaires. Elles s’ouvrent par un trou commun,
aboutissant & une vulve transversale a lévres saillantes, située un peu en avant du quart
antérieure du corps. L’anus est a environ 2 mm de la pointe terminale, (DURAND et al.
2004 ; PRIEUR, 2013 ; GEFFROY, 2014).

Le male a une longueur varie de 3 a 5 mm, et le diametre de 100 a 200 um. Son extrémité
postérieure est recourbée ventralement et tronquée ; elle est généralement pourvue d’un seul
spicule, rarement visible. La queue, précédée d’un cone génital, est porteuse de deux paires de
grosses papilles allongées. Elle est parfois pourvue d’ailes caudales et peut s’élargir en une

bourse caudale (DURAND et al. 2004 ; PRIEUR, 2013 ; GEFFROY, 2014).

v

Figure 09: Caractéristique morphologique de I’adulte méle et femelle d’Enterobius

vermicularis (DURAND et al. 2004).

- (Eufs

Les ceufs, incolores et lisses, ont une forme ovalaire asymétrique. Ils mesurent de 50 a 60
pm de long par 30 a 32 um de large. Dés la ponte, habituellement sur la marge anale, ces
ceufs renferment un embryon mobile et sont infestants en moins de 6 heures (auto-infestation

possible) (DURAND et al. 2004 ; PRIEUR, 2013 ; GEFFROY, 2014).
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Figure 10: (Euf d’Enterobius vermicularis (EL TAHIRI, 2008).

» Cycle évolutif d’Enterobius vermicularis

Le cycle d’Enterobius vermicularis, est un cycle monoxene direct, dont I’Homme est le
seul hote. L’infection commence le plus souvent par I'ingestion d'ceufs. Cette ingestion peut se
produire par les ongles, par les aliments souillés, ou encore par l'inhalation de poussicres
contenant des ccufs (DURAND et al. 2004 ; NDIAYE, 2006 ; EL TAHIRI, 2008). Les ceufs
éclosent sous 1’effet des sucs digestifs et liberent les larves qui évoluent dans I’intestin gréle
ou elles subissent 5 mues en 2 a 4 semaines dans la région caeco-appendiculaire, les larves
deviennent adultes et capables de s’accoupler (PRIEUR, 2013 ; GEFFROY, 2014).

Apres 1’accouplement dans la région iléocacale, les males restent sur place ou ils
meurent et sont expulsés dans les selles. Les femelles migrent le long du célon. Elles
progressent de 12 a 14 cm par heure. Les femelles gravides traversent I’anus, cette migration
s’effectue essentiellement la nuit et dure environ 3 heures. Elles se fixent alors par leurs 1évres
cornées sur la peau de la marge anale et y pondent entre 4 000 et 17 000 ceufs (10 000 en
moyenne), en une quinzaine a soixantaine de minutes. Ces ceufs sont embryonnés a la ponte et
sont directement contaminants, (DURAND et al. 2004 ; NDIAYE, 2006 ; EL TAHIRI, 2008 ;
PRIEUR, 2013 ; GEFFROY, 2014).
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Dissolution
/_ de la paroi
des ceufs
dans 'estomac

ETs /7

Figure 11: Cycle évolutif d’ Enterobius vermicularis (EL TAHIRI, 2008).

1.5.2.2. Trichocéphale
» Généralité
Parasitose induite par un nématode hématophage appartenant au phylum Nematoda,
classe Adenophorea, ordre des Trichocephalida et a la famille des Trichuridae. 1ls se trouvent
dans la lumiére colique et caecale des mammifeéres (OLLAGNIER, 2007).
» Caracteres morphologique
- Adultes
Les adultes sont des vers blanchatres dont la forme générale est celle d'un fouet, ils
mesurent de 3 a 5 cm de longueur avec une partie antérieure effilée. L ’extrémité postérieure
est recourbée chez le male et effilée chez la femelle, et se fixent a la muqueuse du caecum.
Les vers adultes sont hématophages (5ul de sang/ ver/ jour) (DELTOUR, 2000 ; AMIOUR,
2016).

26



Chapitre I Partie bibliographique

e e e AT e e

Figure 12: Caractéristique morphologique de I’adulte méle et femelle de Trichuris spp.
(AMIOUR, 2016).
-  (Eufs
Les ceufs de Trichuris spp. sont ovoides et mesurent entre 50 et 58um de longueur pour
22 a 27 pm de largeur. IIs ont une coque épaisse munie de deux bouchons polaires

proéminents a chaque extrémité, qui leur donnent un aspect caractéristique (AMIOUR, 2016).

Figure 13: (Euf non embryonnée de Trichuris spp. (AMIOUR, 2016).
» Cycle évolutif de Trichuris trichiura

Le trichocéphale est un ver trés ubiquiste. Il parasite de nombreuses espeéces animales
ainsi que I'homme. Son cycle de développement est simple, a un héte unique, dit cycle
monoxene. Il comprend quatre stades larvaires, suivi d'un stade pré adulte puis d'un stade
adulte (DELTOUR, 2000).

Les femelles pondent des ceufs (environ 30 000 par jour) qui sont expulsés avec les
excréments. Dans le milieu extérieur et sur le sol, les ceufs s'embryonnent et se transforment
au bout de trois semaines en larve infestante. L'infestation débute par l'ingestion des ceufs
embryonnes dans lesquels se trouvent les larves du troisiéme stade. Celles-ci, apres s'étre
libérées de leur enveloppe suite a une digestion au niveau de l'intestin gréle et du caecum, se
transforment ensuite en larves 4, puis en pré adultes et enfin en adultes. Tout cela conduit a la

formation d'ceufs qui sont ensuite rejetés avec les excréments (OLLAGNIER, 2007). On
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rencontre les trichuris dans le caecum et le colon de leurs hotes ou ils ponctionnent les
vaisseaux et déchirent des tissus a l'aide de leur stylet situé sur leur extrémité antérieure. Les
trichures ne prélévent que la quantit¢ du sang nécessaire a leurs besoins et l'utilise

completement (DELTOUR, 2000).

Trichuriasis

(Trichuris trichiura)
o Embryonated eggs are ingested.

O Advanced cleavage

0

Larvae hatch
in small intestine

0 Unembryonated eggs
passed in feces.

A= Infective Stage
A= Diagnostic Stage Adults in cecum

Figure 14: Cycle évolutif de Trichuris spp. (DPDx-CDC)
Source : https://www.cdc.gov/dpdx/trichuriasis/index.html
1.5.2.3. Txniasis

» Généralité

Les parasites, agents de taeniasis humain, sont Taenia saginata et sa forme larvaire
Cysticercus bovis et Taenia solium et sa forme larvaire Cysticercus cellulosae. lls
appartiennent a I’Embranchement des Plathelminthes, a la Classe des Cestoda, a 1’Ordre des
Cyclophyllidea et a la Famille des Taenidea (GAUDIOT, 2000).

Les ténias, Taenia saginata et Taenia solium, sont des cestodes, vers plats, cosmopolites,
parasites de I’intestin gréle de ’Homme. Ils ont une forme rubanée, sont segmentés,
hermaphrodites, et leur évolution comporte un stade adulte et un stade larvaire. Les stades
larvaires, ou cysticerques, sont hébergés par les hotes intermédiaires (bovins, porcins). Ces

stades larvaires sont infectants par voie orale pour ’Homme (héte définitif), chez lequel ils
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déterminent le teeniasis. Cependant, I’'Homme peut accidentellement devenir hote
intermédiaire pour 7. solium : ses larves peuvent déterminer une cysticercose sous-cutanée,
musculaire, neurologique ou oculaire (ANOFEL, 2016).
» Caracteres morphologique

- Teenia saginata

C'est un cestode de grande taille, mesurant de 4 a 10 métres, composé de 1.000 a 2.000
proglottis, dont les gravides peuvent renfermer plus de 100.000 ceufs. Le scolex est piriforme,
mesurant de 1 2 2 mm de diamétre sans rostre ni crochet. Les premiers anneaux sont courts et
ceux qui sont mirs sont plus longs que larges. Les ceufs viables ingérés par les bovins au
paturage se transforment en cysticerques (Cysticercus bovis) en 60 a 70 jours. IIs sont un peu
plus petits que ceux de C. cellulosae de T. solium (GAUDIOT, 2000 ; BENOUIS, 2012).

- Teenia solium

Taenia solium est un ver plat de 2 a 4 métres de longueur (parfois jusqu'a 8 métres)
comprenant 800 a 1000 proglottis : ceux qui sont gravides renferment 30.000 a 50.000 ceufs;
le scolex globuleux mesure 1 mm de diamétre, 1égerement quadrangulaire il présente un rostre
court et une double couronne de crochets. Le développement complet du cysticerque
s'accomplit en 9 a 10 semaines: ce cysticerque a la forme d'une vésicule ovoide remplie de
liquide de 15 mm de longueur sur 7 a 8 de large: il présente 1'aspect d'une vésicule remplie de

liquide, contenant un scolex invaginé (GAUDIOT, 2000 ; BENOUIS, 2012).

Taenia saginata
' () A
Scolex é‘ .
JProglottis
JEmbryophores

Figure 15: Aspect morphologique de I’adulte et I’embryophores de 7. saginata et T. solium
(ANOFEL, 2016).
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» Cycle évolutif de 7. saginata et T. solium
T. saginata et T. solium présentent un cycle biologique similaire seul I’hote intermédiaire
est différente. En effet le cestode adulte vit au niveau de I’intestin gréle de I’homme, aprés
fécondation les segments gravides sont éliminés avec les excréments dans le milieu extérieur
ou ils éclosent libérant les ceufs embryonnés. Ces derniers sont ingérés par [’hote
intermédiaire ou la coque est dissoute libérant la larve cysticerque et quand I’hote définitif
ingére la viande peu cuite de 1’h6te intermédiaire le cysticerque devient adulte (Figure 16)

(GAUDIOT, 2000 ; BENOUIS, 2012).

[Eoramination par ingestion

~ Contamination par de cysticerque Dévagination
ingestion de cysticerques Dévagination (viande pas assez cuite) du protoscolex
(viande pas assez cuite) du protoscolex 0
Taenia saginata
dans lintestin gréle (11}
Taenia solium
lls se transforment [2) adulte
en cysticerque o dans l'intestin gréle
Ao les rauscies Ils se transforment -
3) en cysticerque >
dans les muscles ¢ o
' (4] Q ¥ Les anneaux sont
Q o éliminés dans les selles
4 [4) [7) ¥ par chaines courtes

. (345 éléments)
Les proglottis se
détachent un a un

Les embryons

B et @ cysticercose humaine :

cérébrale, oculaire,

Les embryons hexacanthes
sont disséminées dans
tout I'organisme

g oresaskovine S sortent iigbminses dans musculaire, sous-cutanée
activement tout I'organisme :
a travers le Cysticercose porcine

Contamination
endogéne

sphincter anal

Contamination
exogéne

W (MILIEU EXTERIEUR)

6

Ingestion
par un bovidé

6

Ingestion
par un porcin

y O

(5]
P Liberation Libération
d es
embryophores embryophores
—

Figure 16: Cycle évolutif de T. saginata et T. solium (ANOFEL, 2016).
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PARTIE 2: Rappel sur la Blastocystose

2.1. Historique et classification de Blastocystis spp.

Blastocystis a été décrit pour la premicre fois au début du XXeéme si¢cle par Alexeieff
(1910, 1911), qui I’a alors considéré comme un nouveau genre de champignon du groupe des
Ascomycétes voisins des levures et lui a donné le nom Blastocystis enterocola. En 1912,
Brumpt remplace enterocola par hominis pour les organismes retrouvés dans les selles
humaines. Sur la base de ces études, Blastocystis spp. a été rapproché des levures en raison de
son importante variation de taille, son absence d’organe locomoteur et son mode de division
par fission binaire qui peut étre facilement confondu avec un mode de division par
bourgeonnement (EL SAFADI, 2014). Ce n’est qu’en 1967 que Blastocystis sera classé parmi
les protozoaires a partir de critéres morphologiques et physiologiques (Tableau 04), tels que
I’absence de croissance sur des milieux fongiques, une sensibilité a des molécules utilisées
contre les protozoaires et une résistance aux fongicides (ZIERDT, 1967).

Tableau 04: Caractéristiques utilisées pour reclasser Blastocystis spp. parmi les protozoaires

(ZIERDT, 1991).

Characteristic Yeast B. hominis
Strict anaerobe No Yes
No growth on fungal or bacteriological media No Yes
Growth on media developed for intestinal protozoa No Yes
No growth on surface of solid media No Yes
Requires presence of bacteria for growth; axenic growth achieved slowly under No Yes
carefully controlled conditions
Capable of ingesting bacteria and other particulate matter No Yes
Cultures die in 2-3 days at 22°C or overnight at 4°C No Yes
No growth below 33°C, but cell death at 30°C No Yes
Optimal growth at 37°C No Yes
Optimal growth at neutral pH No Yes
No growth at pH 5.5 No Yes
Resistant to 400 pg of amphotericin per ml No Yes
Sensitive to drugs effective against intestinal protozoa No Yes
No cell wall No Yes
Reproduction by endodyogony, schizogony, binary fission, and plasmotomy No Yes
(cutting off) individual B. hominis from the ameba form
No budding No Yes
Supports stable bacterial endosymbiont (an obligate mutualism) No Yes
Slow-feeding pseudopods No Yes
Rapid locomotion pseudopods No Yes
Limiting membrane with micropinocytotic vesicles No Yes
Membrane-bound CB, a reproductive organelle, formerly called vacuole No Yes
Mitochondria in all cells; mitochondria show a general morphology similar to that No Yes

in other protozoa, with short saccate cristae when in the resting mode

L’avénement de la systématique moléculaire, qui repose sur I’analyse et la comparaison
de la séquence du géne codant I’ARN de la petite sous-unité ribosomale (ssu rRNA) de B.
hominis avec celle d’autres eucaryotes conclut au fait que cet organisme n’est pas
monophylétique avec la levure (Saccharomyces), les champignons (Neurospora), les
sporozoaires (Toxoplasma) ou les sarcodines (Dictyostelium) (Johnson et al. 1989). Quelques
années plus tard une phylogénie reposant sur les séquences complétes du gene de ’ARN
ribosomique (ARNr) 18S a révélé 1’émergence de ce parasite au sein du groupe des

Straménopiles (SILBERMAN et al. 1996). Ce groupe complexe, appelé aussi hétérokontes,
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regroupe a la fois des organismes unicellulaires et pluricellulaires, hétérotrophes ou
phototrophes, qu’ils soient libres comme les diatomées et les algues brunes ou parasites
comme les oomycétes. Le phylum des Straménopiles fut créé en 1986 par Cavalier-Smith et
regroupait initialement des organismes caractérisés par la présence au cours de leur cycle de
développement d’un stade qui posséde un flagelle a mastigonéme (CAVALIER-SMITH,
1986). Silberman révele que Blastocystis spp. est proche phylogénétiquement du flagellé
Proteromonas lacertae (SILBERMAN et al. 1996), un endosymbionte flagell¢ de 1’intestin de
1ézards et d’amphibiens (Figure 17). Ces deux organismes partagent certaines caractéristiques,
notamment le fait d’étre des parasites de 1’intestin de vertébrés ou encore de posséder un stade
de résistance qui est aussi le stade de contamination (le stade kystique). Toutefois, a la
différence des stramenopiles, Blastocystis ne possédant pas de flagelle (et donc pas de
mastigoneme), une nouvelle classe, celle des Blastocystae a été spécialement créée
(CAVALIER-SMITH, 1987). A ce jour, Blastocystis spp. et Pythium insidiosum sont les seuls
straménopiles connus pouvant infecter 1’intestin de ’Homme (KRAJAEJUN et al. 2006 ; EL
SAFADI 2014 ; CIAN, 2016).

e Botrydiopsisintorcadens
ip| ——— Cyslosena hakodalensis
o Chrysccapsa vernalis
Eustigmatos magna Straménoplles phototrophes
B¥i I_ Pelagococcus subvirdis
e i Dictyocha specuium
Thalassiosira weissiiogh
Hyphochylnum catenoides
Achlya apiculata Oomycetes, Hyphochytriomycétes

Lenfolegma chapmanil

Siluania romumashga
Bicososcidasp.
fo——— Placidia cafeleniopsis :
L0007 ) Placididea
————— Wobblia lurata s
51 Proteromonas faceriae

100000 )
S T Karotomomha sp Proteromonadidae

Schizochytium minuium
_[EIM e Labyrinthulolges hafiotidls Labyrinthulomycetes

Ulkemnia profunda

Alexandrium cohorticula
- 0.05 substitutions/site

Bicoscecida

Figure 17: Phylogénie des straménopiles établie par comparaison des séquences du geéne de

I’ARNr 18S (CIAN, 2016).

Cet arbre phylogénétique, obtenu par la méthode de maximum de vraisemblance, a été
enraciné sur le dinoflagellé Alexandrium cohorticula qui appartient au phylum des Alveolata

et qui est phylogénétiquement proche des straménopiles. On note I’émergence de Blastocystis
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au sein des straménopiles hétérotrophes et un lien de parenté statistiquement soutenu avec le
groupe des Proteromonadidae (CIAN, 2016).

D’aprés la classification de Silberman qui est toujours d’actualité, Blastocystis spp.
appartient a ’Embranchement Hétérokonta (Straménopile), a la Classe des Blastocystae, a
1’Ordre des Blastocystida, et a 1a Famille des Blastocystidea (SILBERMAN, 1996).

2.2. Diversité génétique de Blastocystis spp.

Blastocystis spp. a été retrouvé chez I’homme comme chez de trés nombreux groupes
d’animaux comme les insectes (blattes) (SURESH et al. 1997 ; YOSHIKAWA et al. 2007),
les reptiles (SURESH et al. 1997 ; HO et al. 2001), les oiseaux (ARISUE et al. 2003 ; NOEL
et al. 2003 ; RIVERA et TAN 2005 ; STENSVOLD et al. 2009), les mammiféres (ARISUE et
al. 2003 ; NOEL et al. 2003 ; RIVERA et TAN 2005 ; STENSVOLD et al. 2009), les
Marsupiaux (STENSVOLD et al. 2009), les poissons (KONIG et MULLER 1997), les
amphibiens (YOSHIKAWA et al. 2004a), et les mollusques (PEREZ-CORDON et al. 2007).
Cependant, aucune différence morphologique significative n’a ét¢é mise en évidence par
microscopie photonique ou €lectronique entre isolats provenant d’hétes trés variés. Pourtant,
les premiers travaux d’UPCROFT et al. (1989) montrent des différences dans le nombre de
bandes chromosomiques obtenues par ¢lectrophorése en champs pulsé pour différents isolats
de B. hominis ce qui fut aussi confirmé par CARBAJAL et al. (1997) la comparaison avec ces
derniers profils caryotypiques d’isolats obtenus chez 1’homme, affirment ainsi que les isolats
humains et animaux sont en fait des espéces dissemblables, donnant naissance a de nouvelles
especes comme B. ratti chez le rat (CHEN et al. 1997), B. lapemi chez le serpent de mer
(TEOW et al. 1991), B. geocheloni chez la tortue, B. cycluri chez I’iguane, et B. pythoni chez
le python (SINGH et al. 1996).

Diverses méthodes moléculaires ont été utilisées pour caractériser génétiquement les
isolats de Blastocystis, en utilisant la méthode Random Amplified Polymorphic DNA ou
RAPD (YOSHIKAWA et al. 1996, 1998 ; INIT et al. 1999 ; TAN et al. 2006), la Restriction
Fragment Length Polymorphism ou RFLP basée sur ’amplification du géne codant I’ARNr
18S (CLARK 1997 ; INIT et al. 2007 ; WONG et al. 2008 ; JANTERMTOR et al. 2013). A
partir de ces profils et selon les études furent alors créés des ribodémes, des sous-groupes, des
sous-types, des génotypes, des clades ou des elfatypes rendant toute taxonomie et
comparaison des isolats extrémement complexe.

Dans le cadre d’une trés large analyse phylogénétique, des analyses de la séquence du
geéne ssu rRNA, de plusieurs isolats humains et animaux, montrent 1’existence d’au moins 9

sous-types (STs), chacun d’entre eux pouvant représenter une espéce. Certaines séquences
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d’isolats humains sont identiques a celles d’isolats animaux, confirmant ainsi le potentiel
zoonotique de Blastocystis et sa faible spécificité d’hote (Noél et al. 2005). Par ailleurs,
plusieurs STs sont capables d’infecter I’Homme et, par conséquent, 1’espéce B. hominis
précédemment décrite n’est plus taxonomiquement valable puisque non monophylétique («
espece » non spécifique de I’Homme). STENSVOLD et al. (2007a) ont proposé de nommer
chaque isolat identifi¢ par Blastocystis spp. suivi éventuellement du numéro de sous-type
allant de ST1 a ST9. L’homme est supposé étre 1’hote spécifique du ST3, les autres STs étant
retrouvés chez une large variété d’animaux incluant les primates, les ovins, les bovins, les
porcins, les chiens (ST 1, 2, 5, 8), les rongeurs (ST 4) et les oiseaux (ST 6, 7). Le ST 9 a
retrouvé actuellement uniquement chez I’homme. Par la suite, un nouveau ST10 a été identifi¢
chez des primates et des artiodactyles (STENSVOLD et al. 2009) puis 5 autres STs
supplémentaires (ST11 a ST15) furent caractérisés chez différents hotes : le ST11 chez les
¢léphants, le ST12 chez la girafe, et récemment a été retrouvé chez ’homme (RAMIREZ et
al. 2016), le ST13 chez le quokka et le kangourou gris (PARKAR et al. 2010) le ST14 chez
les bovins et le ST15 chez les primates (FAYER et al. 2012 ; ALFELLANI et al. 2013b).
Récemment, 2 nouveaux STs (ST16 et ST17) ont été découverts chez les kangourous et le

Gondi de 1'Atlas (ALFELLANI et al. 2013c).
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Figure 18: Phylogénie du genre Blastocystis définie par comparaison des séquences du géne

de PARNr 18S (CIAN, 2016).
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Cet arbre phylogénétique obtenu par la méthode de maximum de vraisemblance a été enraciné
sur le straménopile Proteromonas lacertae qui est phylogénétiquement proche de
Blastocystis. Les 17 STs identifiés au sein du genre Blastocystis peuvent chacun représenter
une espece du fait des distances évolutives observés entre STs. Les ST1 a ST9 ont été
retrouvés chez ’Homme avec des fréquences variables (CIAN, 2016).

2.3. Biologie de Blastocystis spp.

2.3.1. Caractéres morphologique

Ce protozoaire parasite anaérobie présente un polymorphisme important, se traduisant par
I’existence de quatre formes majeures, connues sous le nom de forme vacuolaire, granulaire,
amiboide et kystique, rencontrées dans les selles de patients infectes et en culture in vitro
(TAN, 2008). Par conséquent, cette multitude de formes différentes rend difficile
I’assignation d’une forme spécifique au parasite (EL SAFADI, 2014).

D’autres formes mineures du parasite ont pu étre ponctuellement décrites dans des selles
fraiches comme les formes multi-vacuolaires ou avacuolaires (STENZEL et BOREHAM
1996). A ce jour, il est impossible de se fixer sur I’existence réelle de ces formes et leur role
éventuel car elles pourraient représenter des formes vacuolaires dégénérées (EL SAFADI,
2014). L’observation par microscopie électronique a transmission met en évidence la présence
des organismes typiquement eucaryotes ; le(s) noyau(x), I’appareil de Golgi, et le réticulum
endoplasmique (WAWRZYNIAK, 2012). On constate ¢galement la présence d’organites a
double membranes possédant des crétes, faisant étrangement penser a des mitochondries, ce
qui parait naturellement surprenant chez un organisme anaérobie, ces organites appelés MLO
pour « mitochondria-like organelle » ont une forme sphérique ou ovale avec un diamétre de 1
a 3 pm. Leur nombre est variable selon les isolats ou méme selon les formes d’un méme isolat
(ZIERDT, 1986 ; ROUSSEL, 2011).
2.3.1.1. Forme vacuolaire

La forme vacuolaire a été¢ considérée comme la forme cellulaire typique de Blastocystis
(STENZEL et BOREHAM, 1996). Elle représente la forme la plus fréquente et la plus
aisément identifiable dans les selles ou en culture in vitro (EL SAFADI, 2014). De forme
sphérique, sa taille peut varier considérablement, allant d’un diamétre de 2pm a 200pm, pour
une moyenne d’environ 15um (WAWRZYNIAK, 2012). Comme son nom I’indique, la forme
vacuolaire est caractérisée par la présence d’une vacuole en position centrale occupant
environ 90% du volume de la cellule (Figure 19), repoussant ainsi le cytoplasme sous forme
d’une fine bande périphérique. Les organites cellulaires comme le(s) noyau(x), les MLOs,

I’appareil de Golgi, et le réticulum endoplasmique sont la plupart du temps regroupes a une
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extrémité de la cellule, conduisant a un épaississement de la bande cytoplasmique a cet
endroit (STENZEL et BOREHAM, 1996 ; TAN, 2008). La fonction exacte de la vacuole
centrale est encore inconnue, elle pourrait agir comme vacuole de stockage pour stocker des
glucides ou des lipides nécessaires a la croissance cellulaire (YOSHIKAWA et al. 1995a;
YOSHIKAWA et al. 1995b). En microscopie électronique a transmission, cette vacuole
apparait claire aux électrons ou présente un aspect finement granuleux distribué de maniére

irréguliere (STENZEL et BOREHAM, 1996; TAN 2008).

Légende : (A) La forme vacuolaire est caractérisée par une large vacuole centrale (VC), entourée par une fine
bande de cytoplasme (Cyt), au sein duquel se trouvent le noyau (N), et des organites & double membrane (MLO).
(B) Grossissement montrant 1’ultra-structure du noyau (N) ainsi que les structures qui 1’entourent, comme des
inclusions lipidiques (IL). (C) Grossissement d’'un MLO montrant la présence d’une double membrane (fléche),
et de structures pouvant étre apparentées a des crétes (pointes de fleche). (D) Le glycocalyx (pointes de fleches)

entourant la forme vacuolaire peut atteindre une épaisseur de 200 nm. Echelle: (A) 5um, (B) 1pum, (C) 300nm,
(D) 500nm.
Figure 19: Observations en microscopie ¢électronique a transmission de la forme vacuolaire

de Blastocystis spp. rencontrée en culture in vitro (WAWRZYNIAK, 2012).

Cette forme est souvent entourée d’un manteau de surface, appelé couche fibrillaire ou
d'une capsule d’épaisseur variable pouvant étre apparentée a un glycocalyx (Figure 19-D)
(LANUZA et al. 1996). Celui-ci est relativement épais pour des parasites fraichement isoles
de selles, mais devient de plus en plus fin durant les étapes de culture en laboratoire
(CASSIDY et al. 1994). Certaines cellules en sont méme complétement dépourvues in vitro
(DUNN et al. 1989). La raison pouvant expliquer cette variation d’épaisseur est encore
inconnue. Un role de ce glycocalyx serait de piéger des bactéries, en vue d’un apport de

nutriments pour la croissance de la cellule, ce manteau de surface pourrait également protéger
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le parasite contre le choc osmotique (CASSIDY et al. 1994), et constituer une barricére
mécanique contre les effecteurs du systéme immunitaire de I’hote (TAN et al. 1997).
2.3.1.2. Forme granulaire

La forme granulaire est caractérisée par la présence de granules dans le cytoplasme ou la
vacuole centrale (Figure 20). Sa taille est légérement plus petite que celle de la forme
vacuolaire, et varie de 3 a 80 pm. Les granules ont des aspects hétérogenes et ont été décrits
comme de petites vésicules ou des gouttes lipidiques (DUNN et al. 1989). La forme
granulaire est principalement trouvée dans des cultures relativement anciennes ou en présence
d’antibiotiques. Pour certains auteurs, elle serait plutét une forme vacuolaire au contenu

cellulaire particulier plutdt qu’un stade parasitaire distinct (STENZEL et BOREHAM, 1996).

F

Légende : (A) : selon STENZEL et BOREHAM (1996) ; (B) : selon EL SAFADI (2014). La forme granulaire

est également entourée d’un glycocalyx (gx) et présente une large vacuole (VC) au contenu trés granuleux
(fleches). Autour de la vacuole est observée une fine bande de cytoplasme dans lequel on retrouve, de maniere
similaire a la forme vacuolaire, les organites comme le noyau (N) et des organites & double membrane (MLO).
Echelle (A): 2um, (B) : 0,5pm.

Figure 20: Observations en microscopie électronique a transmission de la forme granulaire de

Blastocystis spp.

37



Chapitre I Partie bibliographique

2.3.1.3. Forme kystique

La forme kystique (Figure 21) a été trouvée pour la premicre fois dans les selles d’un
patient atteint du SIDA en 1988 (MEHLHORN, 1988), mais ce n'est qu'a I'étude de
STENZEL et BOREHAM qu'une description morphologique détaillée de la forme kystique a
été¢ fournie (STENZEL et BOREHAM, 1991). La difficult¢ majeure de 1’observation de
kystes de Blastocystis spp. dans les féces est essentiellement due a leur taille plus petite (3 a
Sum) et leur forme, qui les rendent quasi indétectables par un examen en microscopie
photonique classique (EL SAFADI, 2014).

Le contenu cellulaire peut comporter un ou plusieurs noyaux (pouvant aller jusqu’a 4),
des MLOs, des grains de glycogéne et de lipides, ainsi que de multiples vacuoles (STENZEL
et BOREHAM, 1996). Bien que sensible aux désinfectants usuels, le kyste est capable de
survivre dans I’eau distillée pendant plus de 19 jours a température ambiante (Moe et al.
1996), contrairement aux formes vacuolaires et granulaires, qui sont sensibles a I’oxygene et
aux variations de température et d’osmolarit¢ (ZIERDT, 1991). Des études d’infections
expérimentales de rats (HUSSEIN et al. 2008), de souris (MOE et al. 1997) et d’oiseaux
(IGUCHI et al. 2007) par des kystes de Blastocystis spp. montrent ¢galement que la forme
kystique serait la principale forme infectieuse du parasite, et que la transmission est de type
oro-fécale (YOSHIKAWA et al. 2004b). La forme kystique constitue donc probablement la

forme de résistance et de dissémination de Blastocystis spp. dans 1’environnement.

Légende : La forme kystique est entourée d’une paroi formée de plusieurs couches (CW) et présente un ou
plusieurs noyaux (N), des MLO, des réserves de glycogene (gly), de multiples vésicules (v) ainsi que des
inclusions lipidiques (IL). Notez I’absence de la vacuole centrale retrouvée chez les autres formes du parasite.

Echelle : 1pum.

Figure 21: Observations en microscopie €lectronique a transmission de la forme kystique de

Blastocystis spp. (STENZEL et BOREHAM, 1996).

38



Chapitre I Partie bibliographique

2.3.1.4. Forme amiboide

Cette forme a été décrite pour la premicre fois dans les selles liquides d’un patient
diarrhéique qui est finalement décédé d'une pneumonie (ZIERDT et TAN 1976). Elles sont
plus petites, jusqu’a 10um de diamétre, présentent un aspect irrégulier et possédent des
pseudopodes (TAN et SURESH, 2006).

Les études ultra structurales en microscopie ¢électronique a transmission (MET) ont mis
en évidence la présence de bactéries dans des vacuoles pouvant correspondre a des lysosomes,
suggérant un role nutritif de cette forme (STENZEL et BOREHAM, 1996). D’autres études
décrivent ces formes avec les mémes organites que la forme vacuolaire ainsi qu’un ou deux
pseudopodes (TAN et al. 2001), et avec une large vacuole centrale ou plusieurs petites
vacuoles dans le cytoplasme (TAN et SURESH, 2006). Certains auteurs suggerent que ces
formes amiboides, cultivables sur milieu gélosé, seraient impliquées dans la pathogénie de ce
parasite (TAN et SURESH, 2006). Une étude a montré une corrélation entre le pourcentage
de formes amiboides dans les cultures d’isolats symptomatiques et I’activité protéase observée
dans les lysats cellulaires de parasites, qui sont considéré comme des facteurs de virulence

potentielle de Blastocystis spp. (RAJAMANIKAM et GOVIND 2013).

Légende : (A) La forme amiboide, aux contours trés irréguliers, est entourée d’un glycocalyx (gx), et présente
une large vacuole centrale (VC). (B) Les MLO (pointes de fléche) sont souvent localises au niveau des
extensions cytoplasmiques. (C) Bactéries (b) entourées par un pseudopode (Tan et Suresh, 2006). (D) Forme
amiboide, montrant de nombreux corps ressemblant a des lysosomes (Ly) dans le cytoplasme (STENZEL et

BOREHAM, 1996). Echelle : 1um.

Figure 22: Observations en microscopie électronique a transmission de la forme amiboide de

Blastocystis spp. (STENZEL et BOREHAM, 1996 ; TAN et SURESH, 2006).
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2.3.2. Transmission de Blastocystis spp. et un cycle évolutif encore hypothétique

Le mode de transmission est indirect. La contamination se fait par voie oro-fécale, par le
biais des kystes de Blastocystis spp. En plus d’une transmission zoonotique possible du
parasite, la grande prépondérance des ST1 a ST4 dans la population humaine suggere une
forte transmission anthroponotique. Elle pourrait étre soit directe, par contact avec des
patients infectés (YOSHIKAWA et al. 2000 ; NAGEL et al. 2012 ; THAITHAISONG et al.
2013). Soit indirecte par ingestion de nourritures (CRUZ LICEA et al. 2003) ou par I’eau
contaminées par des selles humaines (KHALIFA et al. 2001 ; ABDULSALAM et al. 2012).

Sur la base des travaux publiés sur la morphologie des différentes formes de Blastocystis
spp. et les modes potenticls de division du parasite, plusieurs cycles biologiques
hypothétiques ont été proposés (TAN, 2004 ; TAN, 2008).

L’ingestion de kystes, par consommation d’eau ou d’aliments contaminés, initierait
I’infection de 1’hote humain ou animal (TAN, 2004). En effet, ils représentent la forme de
résistance et de transmission du parasite. Ils peuvent survivre au moins 19 jours dans ’eau a
température ambiante et résistent aux procédés les plus courants de désinfection de 1’eau
(TAN, 2008). Dans I’intestin de 1’hote, ces kystes se transformeraient en formes vacuolaires
représentant les stades trophiques du parasite et qui pourraient s’y diviser. Certaines formes
vacuolaires pourraient alors se transformer en formes granulaires ou amiboides, mais le role
de ces deux derniéres formes reste encore a clarifier. Puis, un certain nombre de ces formes
vacuolaires s’enkysteraient lors de la traversée du codlon avant excrétion des formes
vacuolaires et kystiques dans les selles et dissémination dans I’environnement. Les formes

kystiques excrétées pourront a leur tour contaminer un nouvel ou le méme hote (Figure 22).
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Figure 22 : Cycle de développement de Blastocystis spp. proposé par TAN (2004).
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En 2008, Tan (TAN, 2008) modifia son cycle sur la base des données récentes suggérant
I’existence de génotypes zoonotiques et en tenant compte des réservoirs possibles pour le
parasite (Figure 23). L’homme est infecté par 7 sous-types, dont le sous-type 3 et 9 qui
semblent étre spécifiques a I’lhomme (WAWRZYNIAK et al. 2013).
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Figure 23 : Cycle de développement de Blastocystis spp. (Revisité par TAN, 2008 et
WAWRZYNIAK et al. 2013).
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2.4. Physiopathologie de Blastocystis spp.

Blastocystis spp. apparait aujourd’hui de plus en plus comme un pathogéne émergent. En
effet, I’apparition de nouvelles méthodes de diagnostic a mis en évidence une forte prévalence
de Blastocystis spp. dans les populations humaines. L’existence d’isolats résistants aux
traitements thérapeutiques, son mode de contamination (oro-fécale) et son potentiel
zoonotique facilitent grandement sa dissémination (WAWRZYNIAK, 2012). Les modeles
cellulaires constituent aujourd’hui un outil puissant pour étudier les mécanismes impliqués
dans une pathologie. Plusieurs études in vitro et in vivo ont ainsi été réalisées afin d’évaluer
I’influence du parasite sur les mécanismes cellulaires, notamment sur des cellules épithéliales

et pour essayer d’associer Blastocystis spp. a des perturbations cellulaires.
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2.4.1. Identification des facteurs de virulence de Blastocystis spp. in vitro

Plusieurs études ont été réalisées in vitro afin de clarifier la physiopathologie de
Blastocystis spp. Long et ses collaborateurs montrent que des cellules de Blastocystis spp.
étaient capables d’induire tardivement une réponse inflammatoire avec production
d’interleukine (IL)-8 et du granulocyte-macrophage colony stimulating factor (GM-CSF) par
des cellules épithéliales de colon humain (HT-29 et T-84) (LONG et a/. 2001). Les IL-8 sont
connues pour activer les granulocytes neutrophiles sur un site d’infection mais également les
monocytes et les lymphocytes T (BAGGIOLINI et al. 1995 ; WAWRZYNIAK, 2012), alors
que le facteur de croissance GM-CSF intervient dans la stimulation de la production de
granulocytes neutrophiles et éosinophiles (FABIAN et al. 1992). Les auteurs suggérant qu’il
s’agirait d’un mécanisme permettant au parasite de moduler la réponse immunitaire de 1’hote
le temps de son implantation. Des effets similaires ont été observés en utilisant le surnageant
de culture du parasite (LONG et al. 2001). Cette modulation de la réponse immunitaire est de
plus accentuée par la capacit¢ du parasite a dégrader les IgA localisés a la surface de
I’épithélium intestinal (PUTHIA et al. 2005 ; EL-SAFADI, 2014), a réduire la production de
monoxyde d’azote, ces IgA sont dégradés par des lysats cellulaires de Blastocystis spp. et en
particulier par les protéases a cystéine sécrétées par le parasite (PUTHIA et al. 2005). Plus
récemment, la production d’IL-8 a été décrite comme étant dépendante de la voie de
signalisation NF-kB chez des cellules T-84, et que celle-ci est induite par la production de
cystéine-protéases par Blastocystis spp. Hormis son effet pro-inflammatoire, la surexpression
du facteur de transcription NF-kB pourrait également améliorer la survie et la dissémination
du parasite (PUTHIA et al. 2008 ; TEO et al. 2014). Ces mémes auteurs ont aussi montré que
le parasite était capable d’induire 1’apoptose des cellules épithéliales de rat IEC-6 entrainant
ainsi une augmentation de la perméabilité intestinale.

Plus récemment, Wu et collaborateur ont montré que 1’adhésion a 1’épithélium intestinal
de I’hdte représentait une étape cruciale dont 1’efficacité dépend des STs (WU et al. 2014). De
plus, I’attachement du parasite est inhibé par 1’addition de galactose, suggérant qu’il adhére a
ce type de résidus a la surface de I’épithélium intestinal (CIAN, 2016). Cette adhésion a lieu
préférentiellement au niveau des jonctions serrées et induit un total réarrangement des
protéines les constituant, telles que I’occludine et la protéine ZO1 (WU et al. 2014). Enfin, un
autre mécanisme de survie développé par le parasite concerne sa résistance au stress nitrosatif,
en effet, Blastocystis est sensible a 1’oxyde nitrique (ou monoxyde d’azote NO) produit par
I’oxyde nitrique synthase (NOS) des entérocytes et macrophages qui catalyse la conversion

d’arginine en NO et dont I’expression est activée par les cytokines (CIAN, 2016). Cependant,
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le parasite est capable de réduire I’expression de la NOS entérocytaire en limitant la
disponibilité en arginine et donc en substrat de cette enzyme de I’hote, induisant ainsi une
chute de la production de NO (MIRZA et al. 2011 ; CIAN, 2016). En conclusion les études
qui impliquant la co-culture des cellules épithéliales intestinales avec Blastocystis sp. ont
conduit a I’identification de plusieurs mécanismes pathogenes Celles-ci comprennent
I'apoptose, la dégradation des protéines de jonction serrée entrainant une augmentation de la
perméabilité intestinale, l'induction de cytokines pro-inflammatoires et la diminution de la
concentration d'iNOS. Toutes ces données ont permis de proposer un modele hypothétique de

la pathogénicité de ce parasite (AJJAMPUR et TAN, 2016) (Figure 24).
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Figure 24: Mod¢le hypothétique de la pathogénicité de Blastocystis spp. sur les cellules
épithéliales intestinales (AJJAMPUR et TAN, 2016).
2.4.2. Identification des facteurs de virulence de Blastocystis spp. in vivo

Plusieurs études d’infections expérimentales par Blastocystis spp. impliquant différents
types d’animaux ont été reportées (SURESH et al. 1993 ; MOE et al. 1997 ; MOE et al
1998 ; HUSSEIN et al. 2008 ; IGUCHI et al. 2007 ; IGUCHI et al. 2009 ; ELWAKIL et
HEWEDI, 2010 ; LI et al. 2013 ; ABDEL-HAFEEZ et al. 2016 ; AJJAMPUR et al. 2016). La
majorité des infections expérimentales a cependant été réalisée chez la souris et le rat
(AJJAMPUR et TAN, 2016). D’apres les données disponibles dans la littérature, la souris ne
semble pourtant pas étre un bon modele dans le cadre d’infections expérimentales car
Blastocystis spp. n’a encore jamais été identifié chez cet animal (EL SAFADI, 2014 ; CIAN,
2016). Pourtant des études réalis¢é chez de souris BALB/c (2 a 4 semaines)
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immunocompétentes et de Souris albinos (agées de 4 semaines) ont montré que 1’infection par
des kystes (voie orale), ou par des formes vacuolaires (voie intra-caecale) entrainait une
certaine léthargie, difficulté de déplacement, voire méme une perte de poids des animaux
(MOE et al. 1997; ELWAKIL et HEWEDI, 2010). Au niveau intestinal, des formes
vacuolaires et granulaires de Blastocystis spp. sont retrouvées dans le gros intestin,
principalement au niveau du caecum, et la forme kystique a également été décelée au niveau
du colon (MOE et al. 1997; ELWAKIL et HEWEDI, 2010). Au niveau histologique, il a été
démontré que Blastocystis spp. était capable d’induire une inflammation, des cedémes et une
desquamation de 1’épithélium du caecum et du c6lon. De plus, la forme vacuolaire du parasite
pouvait s’infiltrer au niveau du chorion et de la sous muqueuse des animaux montrant ainsi un

potentiel invasif (Figure 25) (ELWAKIL et HEWEDI, 2010).

T s (‘:- =%k \ L 4 A

Légende : (a) : observation de la forme vacuolaire au niveau du chorion, la muqueuse, la sous muqueuse et la

musculeuse (encadré) x 200, (b) : Agrandissement de ’encadré a x 400.
Figure 25: Section histologique du cblon de souris infectées (ELWAKIL et HEWEDI, 2010).
Contrairement a la souris, les différentes études menées sur le rat en font un potentiel
modele animal (TAN, 2008 ; ALFELLANI et al. 2013c). Hussein et ses collaborateurs (2008)
ont analysé le pouvoir infectieux de 4 sous-types (ST1, ST2, ST3, ST4) provenant de patients
symptomatiques et asymptomatiques sur des rats Wistar de 4 semaines, infecté par voie orale
a partir des cultures axéniques. Parmi les isolats symptomatiques, seul le ST1 induit une
mortalité (25%). Les auteurs concluent que seul le ST1 est un sous-type pathogéne, et que le
potentiel pathogéne des STs 3 et 4 est variable. Les symptomes pathologiques les plus
importants sont observés chez les rats infectés par des isolats provenant de patients
symptomatiques présentés par une intense réaction inflammatoire, un décollement de la

muqueuse intestinale, des cedémes, et la présence de polypes précancéreux au niveau du
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caecum et de la partie proximale du colon. Ainsi il ‘a été observé que I’inflammation induite
par Blastocystis spp. a la capacité d’altérer les jonctions serrées, ce qui conduit a des
perturbations et a une augmentation de la perméabilité de 1’épithélium intestinal (HUSSEIN et
al. 2008).

Récemment, une revue d’AJJAMPUR et TAN (2016) a résumé et détaillée certaines
¢tudes réalisées in vivo chez différents modeles animaux, suggérant que le rat semble un
modele animal plus intéressant que la souris, ce qui semble plus intéressant d’établir des
expérimentations plus poussé¢ pour vérifier le pouvoir pathogéne des sous-types de
Blastocystis spp.

2.5. Impacte de Blastocystis spp. en santé humaine

Blastocystis spp. est impliqué dans de nombreux symptomes gastro-intestinaux
aspécifiques comme des diarrhées, des douleurs abdominales, anorexie, des nausées, et/ou des
vomissements. Ces symptomes sont d’intensité variable, et les infections peuvent étre de type
aigu ou chronique (STENZEL et BOREHAM, 1996 ; TAN, 2008 ; VASSALOS et al. 2010 ;
EL SAFADI et al. 2013 ; HAMMOOD et al. 2016), outre ces désordres gastro-intestinaux,
Blastocystis spp. jouerait également un rble significatif dans des maladies inflammatoires de
I’intestin comme 1’IBS (Irritable Bowel Syndrome) et I’IBD (Inflammatory Bowel Disease)
(DOGRUMAN-AL et al. 2009b ; JONES et al. 2009 ; YAKOOB et al. 2010a ; YAKOOB et
al. 2010Db), ainsi que dans des colites ulcéreuses (TAI et al. 2011; COSKUN et al. 2016).
Plusieurs autres ¢tudes récentes ont fait état d’une invasion tissulaire de 1’appendice ou de la
muqueuse ou sous-muqueuse colique par le parasite avec une inflammation chronique
(FREALLE et al. 2015). De plus, I’identification de Blastocystis dans des prélévements
d’appendice chez des patients atteints d’appendicite aigu€ suggere une association entre ce
parasite et I’inflammation (FREALLE et al. 2015).

Comme dans beaucoup de parasitoses, les populations immunodéprimées sont plus
susceptibles aux infections a Blastocystis spp. (WAWRZYNIAK, 2012). Des prévalences
importantes du parasite ont ainsi été récemment observées chez des patients immunodéprimés
atteints du VIH (STENSVOLD et al. 2011 ; AGHOLI et al. 2013 ; RIVERO-RODRIGUEZ et
al. 2013). La prévalence de Blastocystis peut aussi €étre élevée chez des patients
immunodéprimés atteints de cancer colorectaux (TASOVA et al. 2000 ; TAN et al. 2009 ;
KUMARASAMY et al. 2014), et d’hémopathies (TASOVA et al. 2000 ; POIRIER et al.
2011), chez des transplantés rénaux ou hépatiques (BATISTA et al 2011) et chez des
malades dialysés (KARADAG et al. 2013).
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Blastocystis spp. semble également impliqué dans plusieurs cas de manifestations
cutanées principalement de 'urticaire de type chronique ou aigu (GUPTA et PARSI, 2006;
VOGELBERG et al. 2010; HAMEED et al. 2010 ; HAMEED et HASSANIN, 2011). Il a
également été rapporté un cas d’angio-oedéme avec une identification de Blastocystis spp.
dans les selles (MICHELOUD et al. 2007). A ce jour, les mécanismes physiopathologiques
permettant d’expliquer la relation entre ce protozoaire digestif et les manifestations cutanées
restent encore mal connus (EL SAFADI, 2014), Il a cependant été suggéré que Les antigénes
parasitaires pourraient induire I’activation des lymphocytes de la voie TH2 et la production de
cytokines puis celle d’IgE comme dans une réponse allergique (EL SAFADI, 2014).

2.6. Les méthodes de diagnostic de Blastocystis spp.
2.6.1. Observation au microscope optique

En raison de sa pathogénie controversée, Blastocystis spp. reste peu recherché lors des
analyses médicales, de plus, son polymorphisme rend son diagnostic difficile en laboratoire et
nécessite un technicien expérimenté pour pouvoir le détecter en observation directe dans les
échantillons de selles (WAWRZYNIAK, 2012 ; EL SAFADI, 2014). Cette variation en taille
et en formes rend la détection microscopique difficile et incohérente ce qui semble avoir
entrainée une sous-estimation de la prévalence du parasite (LEELAYOOVA et al. 2002;
SURESH et SMITH, 2004). De plus, la forme classiquement détectée est la forme vacuolaire,
forme minoritaire dans les échantillons frais de selles, en comparaison des formes kystiques
largement majoritaires mais difficilement identifiables qui peut étre confondue avec des
débris fécaux (TAN, 2004). Plusieurs méthodes de concentrations et de colorations ont été
utilisées, parmi ces méthodes la FECT (technique de formol éther concentration), cependant,
cette méthode n’est pas réellement recommandée en raison de son agressivité pour les formes
vacuolaires et de sa faible sensibilité (SURESH et SMITH 2004; STENSVOLD et al. 2006 ;
EL SAFADI, 2014). Les colorations couramment utilisées pour les observations directes sont
le Iugol iodine, le Giemsa, le MIF (Mertthiolate-lode-Formol), le Gram et le trichrome, mais
en routine seul le Lugol et le Trichrome sont les plus utilisés (TAN, 2008).

2.6.2. Mise en culture des selles

La premiére publication concernant la mise en culture xénique de Blastocystis spp. date
de 1921, I’incubation avait lieu a 37°C, dans un milieu salin a 0,5% additionné de 10% de
sérum humain. Elles ont permis de mettre en évidence I’importance de 1’anaérobiose du
milieu de culture puisque le parasite n’était retrouvé que dans le fond des tubes (BARRET,
1921). Par la suite plusieurs mode de culture de Blastocystis spp. s’est amélioré ; ’utilisation

d’un milieu diphasique Boeck-Drbohlav pré-réduit a base d’ceuf épaissi (BOECK et
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DRBOHLAV, 1925) a permis la croissance de Blastocystis spp. sur un milieu solide ou semi-
solide. Des milieux monophasique ont été développés et testés tel que les milieux Diamond’s
TPS-1, Jones, MEM199, RPMI 1640 et MEM. Le milieu de Jones (1946) est de loin le milieu
le plus utilisé dans la mise en culture d’échantillons de selle de patients dans le cadre d’études
¢épidémiologiques (LEELAYOOVA et al. 2002; YAKOOB et al. 2010b ; DAGCl et al. 2014 ;
COSKUN et al. 2016). Plusieurs ¢tudes on montrées une sensibilité supérieurs des cultures
xénique in vitro par rapport a la microscopie optique (LEELAYOOVA et al. 2002 ;
TERMMATHURAPOJ et al. 2004; STENSVOLD et al. 2007b; POIRIER et al. 2011).

L’axénisation des échantillons peut ensuite étre obtenue a 1’aide d’un cocktail
d’antibiotiques variés (Pénicilline streptomycine, ampicilline), afin d’éliminer les bactéries
provenant de la flore intestinale de I’hote (ZIERDT, 1991 ; NG et TAN, 1999 ; ZHANG et al.
2012 ; RIABI et al. 2018). Tel que les milieux RPMI (Rockwell Park Memorial Institute
medium 1640), IMDM (Iscove's modified Dulbecco's medium), MEM (minimum essential
medium), and BME (Basal minimal essential medium). Cependant, de nombreux chercheurs
n’ont eu que des tentatives d’axénisation infructueuses et ont émis 1’hypothése que dans
certaines conditions, les bactéries étaient nécessaires a la survie de I’organisme, sans doute
pour I’apport de nutriments au parasite ou en produisant des métabolites d’intérét
(BOREHAM et STENZEL, 1993 ; HO et al. 1993 ; LANUZA et al. 1997).
2.6.3. Recherche de copro-antigénes

Plusieurs kits commerciaux sont disponibles pour détecter la présence de Blastocystis
dans des échantillons de selles ou en culture in vitro par le dosage immunologique ELISA
(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) et I[FA (immunofluorescence indirect Assay); tel
que ParaFlor B (Boulder Diagnostics, Boulder, CO, USA), CoproELISA ™ Blastocystis
(Savyon Diagnostics) et Blasto-Fluor (Antibodies Inc., Davis, CA, Etats-Unis) (ZIERDT et
al. 1995 ; KANEDA et al. 2000 ; DOGRUMAN-AL et al. 2015 ; EL-MARHOUMY et al.
2015 ; SALMAN, 2015 ; FARGHALY et al. 2017). Dogruman-Al et collaborateurs ont révélé
une sensibilité (92%) assez proche de celle de diagnostic par culture et une spécificité de 87%
pour le test CoproELISA™ Blastocystis (Savyon Diagnostics) (DOGRUMAN-AL et al.
2015). Son inconvénient majeur est de ne pas cibler tous les STs humains puisque le test met
en jeu un mélange d’anticorps produits contre seulement les isolats ST1, ST2, ST3 et STS ;
toutefois, ceux-ci représentent plus de 80% des isolats isolés jusqu’a présent chez ’Homme

(CIAN, 2016).
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2.6.4. Méthodes moléculaires

Le diagnostic direct de Blastocystis spp. a été facilité par I’apparition des techniques de
biologie moléculaire. La mise en place de techniques de PCR (Polymérase Chain Reaction) a
permis d’augmenter considérablement la détection de Blastocystis spp. Plusieurs méthodes
moléculaires de détection suivies en général du sous-typage du parasite ont été décrites. Les
premicres ayant été mises au point dans les années 1990 (RAPD, RFLP essentiellement basée
sur ’amplification de géne de I’ADNr 18S) (YOSHIKAWA et al. 1996 ; YOSHIKAWA et
al 1998 ; CLARK, 1997), qui ont permis de déterminer des amorces spécifiques d’un ST
particulier de Blastocystis spp. (YOSHIKAWA et al. 1998 ; YOSHIKAWA et al. 2004b ;
YOSHIKAWA et al. 2004c).

Malheureusement, cette approche (STS-PCR) ne permet actuellement de détecter que 7
des 17 STs décrits jusqu’a présent (ST1 a ST7). En revanche, elle permet de détecter aisément
les co-infections par différents STs. D’ailleurs, une approche similaire de PCR a I’aide
d’amorces ciblant le géne de ’ARNr 18S a été développée, néanmoins, c¢’est la méthode de
référence pour mener des études épidémiologiques car tous les STs peuvent étre détectés et
une forte diversité génétique a été identifiée au sein de certains STs (STENSVOLD et al
2012). Récemment, deux méthodes de PCR en temps réel ont été développées ciblant
respectivement une région de 152 bases d’un gene inconnu (JONES et a/. 2008) et une région
de ’ARNr 18S de 320 a 350 pb selon les STs (Poirier et al. 2011). Cette derni¢re approche
développée par POIRIER et al. (2011) permettant de quantifier la charge parasitaire, et de
mettre en évidence le sous-type du parasite par s€quencage des produits amplifies (POIRIER
et al. 2011). Enfin, une méthode alternative de détection a été proposée par spectrométrie de
masse (MALDI-TOF MS) mais ne permet pour l’instant que la détection de 5 STs
(MARTINY et al. 2014).

2.6.4.1. PCR Conventionnelle
» Principe

La technique de Polymerase Chain Reaction (PCR) permet d'amplifier de facon
spécifique une séquence d'ADN en plusieurs millions de copies. Cette méthode consiste a
polymériser un fragment d'ADN de fagon répétée a l'aide d'une enzyme thermostable et de
deux amorces sens et antisens. (RIVERA et TAN, 2005; HERMINEAUD, 2011). Le
programme de PCR comprend une succession d’environ 40 cycles. Chaque cycle de PCR
s’effectue en 3 étapes : dénaturation thermique de I’ADN a 95°C, hybridation des amorces a

50-65°C et ¢longation a 72°C.
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» Révélation des produits amplifiés
Dans la PCR classique, la détection est faite en end-point (a la fin des réactions de PCR)
soit en couplant un test ELISA, soit en réalisant une migration électro-phorétique sur gel
d’agarose. Dans la migration électrophorétique, un agent intercalant comme le bromure
d’éthidium (BET) ou le Syber®Green est associé pour la visibilité des bandes. Un marqueur
de poids moléculaire est utilis¢ comme échelle aidant dans I’identification de nos produits
amplifiés. Une bande contrdle de la taille de notre bande d’intérét doit étre utilisée. Dans

certains cas, des témoins faibles sont utilisés (HERMINEAUD, 2011).

Amplification de fragment d’ADN in vitro: La PCR Revelationdes produits
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Figure 26: Principe de la technique d'amplification en chaine par polymérase ou PCR et la

révélation des produits amplifiés. Source : https://www.gnis-pedagogie.org/biotechnologie-

biologie-amplification-fragment-adn.html.
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2.7. Traitement et prophylaxie
2.7.1. Traitement de la blastocystose

Différentes molécules ont été évaluées pour le traitement de la blastocystose, en général,
les traitements contre la blastocystose sont envisagés si le patient présente une diarrhée
persistante et si aucun autre pathogeéne hormis Blastocystis spp. est identifi¢ dans les selles du
patient (EL SAFADI, 2014). En générale le traitement consiste en 1’administration d’une
molécule antiparasitaire, le métronidazole, qui est largement utilisée contre les protozoaires
parasites anaérobies et qui est généralement efficace contre Blastocystis spp. (YAKOOB et al.
2004 ; VOGELBERG et al. 2010 ; TAI et al. 2011). Quoiqu’il en soit, plusieurs autres
drogues ont été utilisées le plus souvent en seconde ligne ou en complément du métronidazole
et certaines se sont avérées efficaces contre le parasite, le tableau suivant résume le schéma
thérapeutique de quelques molécules contre la blastocystose.
Tableau 05: Molécules ayant montré une efficacité dans le traitement de la blastocystose

d’aprés (COYLE et al. 2012 in POIRIER, 2014).

Molécules Schéma thérapeutique

Meétronidazole Adulte : 500 mg a 750 mg x 3/j pendant 10 jours ; ou 1,5 g/j
pendant 7 jours

Enfant : 15 mg/kg x 2/j pendant 10 jours

Triméthoprime (TMP)/ Adulte : TMP 320 mg/SMX 1 600 mg/j pendant 7 jours
sulfaméthoxazole (SMX)

Enfant : TMP 6 mg/kg/j pendant 7 jours

Nitazoxanide Adulte : 500 mg x 2/j pendant 3 jours

Enfant : 100 4 200 mg x 2/j pendant 3 jours

Paromomycine 25 mg/kg x 3/j pendant 10 jours ; ou 500 mg x 3/j pendant 7 jours
Iodoquinol 650 mg x 3/j pendant 10 a 20 jours

Kétoconazole 200 mg/j pendant 14 jours

Tinidazole Adulte : 2 g/j pendant 5 jours

Enfant (<40 kg) : 50 mg/kg/j pendant 5 jours
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2.7.2. Prophylaxie
La transmission de Blastocystis spp. étant principalement oro-fécale, la prévention passe par
des régles d’hygiéne strictes (SOHAIL et FISCHER, 2005 ; BORIES, 2014).

- Hygiéne personnel
I1 est donc recommandé de se laver les mains avant chaque repas, ou avant toute manipulation
de denrées destinées a I’alimentation. De méme qu’aprés chaque selle, ou manipulation
d’animaux ou d’excréments.

- Hygiene sanitaire
Il est important de réduire au maximum la dispersion de Blastocystis spp. dans
I’environnement, et cela passe principalement par une gestion des eaux usées et des latrines.
Une réglementation sur 1’usage d’engrais humain ou animal est indispensable. Il est
nécessaire de mettre en place un certain nombre de mesures afin de réduire le péril fécal.

- Hygiene alimentaire
L’hygiéne alimentaire est un axe fort. Il est aussi nécessaire de laver soigneusement tous les
fruits et 1égumes consommeés crus, ou a défaut de les éplucher et de les faire cuire. L’eau de
consommation est considérée comme une des voies de contamination principale, elle doit

donc étre filtrée, traitée avec des désinfectants ou bouillie avant consommation.

51



CHAPITRE 11

ETUDES
EXPIREMENTALES



Premiere partie
expérimentale :
Profil épidemiologique et clinique

des parasitoses intestinales humaines
dans la région de Laghouat



Chapitre 11 Etude expérimentales

Premiére partie expérimentale : Profil épidémiologique et clinique des parasitoses

intestinales humaines dans la région de Laghouat.

1. INTRODUCTION

Les parasitoses intestinales constituent toujours, un important probléme de santé publique
dans les pays en voie de développement. Elles sont le résultat des conditions climatiques,
hygiéniques et socio-économique souvent précaires (NDIAYE, 2006).

Le tube digestif de 1’étre humain peut étre colonisé par diverses especes parasites. Qu’il
s’agisse de protozooses ou d’helminthiases, ces parasitoses digestives siégent
préférentiellement dans I’intestin. Cette situation stratégique au sein de 1’hdte apporte au
parasite un substrat nutritionnel régulier et assure la pérennité de son cycle de transmission
(BENOUIS, 2012). Majoritairement liées au péril fécal, seules certaines parasitoses
intestinales peuvent étre pathogénes pour I’organisme humain. Leur pathogénicité se traduit
par l’agression de la paroi colique conduisant a colites asymptomatiques, voire des
pseudotumeurs ; ce qui justifie leur prise en charge thérapeutique (NICOLAS et al. 2001 ;
REY et al. 2005).

Les études épidémiologiques disponibles sur les parasitoses intestinales dans la
population humaines sont généralement réalisées dans le Nord de 1’ Algérie ; Alger (BACHTA
et al. 1990 ; AIT-SALEM, 2014 ; BELKESSA, 2014), Oran (BENOUIS, 2012), Tlemcen
(SEGHIRE et OURAIBA, 2014 ; KASMI et SAIDOUNI, 2016 ; HADJ MOHAMMED et
MOHAMMEDI, 2017) et Constantine (ZEKRI et MERROUCHE, 2018). Cependant peu
d’études sont réalisées dans la région steppique algérienne. A cet effet et afin de combler ces
lacunes, que ce travail est instauré, I’objectif principal de cette partie de la thése vise donc a
évaluer les profils épidémiologiques et cliniques des parasites intestinaux dans la wilaya de

Laghouat.

2. MATERIEL ET METHODES
2.1.Type et lieux de I’étude

Nous avons réalisé une étude descriptive analytique des parasitoses intestinales humaines
sur ’ensemble de 2277 patients provenant du secteur public et du secteur privé, représentatifs
des deux milieux urbain (Laghouat et Ksar El Hirane) et rural (Kheng, Sidi Makhlouf,
Tadjmout, et Hassi Delaa) (Figure 27) sur une période de trois ans allant du 03 Mars 2015 au
31 juillet 2018 dans la ville de Laghouat.

La wilaya de Laghouat est située en plein centre du pays a 400Km au sud de la capital

Alger, entre 33° 48’ latitude Nord et 02° 53’ longitude Est. Et est située a plus de 750m
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d’altitude sur les hauts-plateaux et elle est limitée au Nord-Est par la wilaya de Djelfa, a
I’Ouest par la wilaya d’El Bayadh, au Nord-ouest par la wilaya de Tiaret et vers le sud par la
wilaya de Ghardaia (Figure 26), (D.P.S.B, 2012).

Sur une superficie de 25052 Km?, vie la population de Laghouat estimée a 520188
habitants avec une densité¢ de 20,76 Hab. /Km?. Cette population est d’une répartition
déséquilibrée a travers I’immense espace territorial de la région. D’une fagon générale elle
forme des agglomérats principalement aux chefs-lieux avec un taux de 81% et
secondairement dans les zones environnantes, soit 5% de la population (D.P.A.T., 2010). Le
reste de la population se trouvent en zone éparse (constructions isolées et nomades)
(D.P.A.T., 2010). Néanmoins 22,55% de la population de la wilaya de Laghouat sont

caractérisées par une activité agro-pastorale.
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Figure 27: (A): Carte géographique d’Algérie, (B) : Carte géographique de la wilaya de
Laghouat montrant la provenance des patients (Z.U : zones urbaines, Z.R : zones rurales).

Source de la carte : https://d-maps.com/carte.php?num_car=189308&lang=fr

2.2.Patients

Ce travail a concerné I’ensemble de 2277 patients hospitalisés et patients externes agés de
1 a 8%ans (27,4+18,66), adressés par les médecins de libre pratique au niveau de
1’établissement public hospitalier (EPH, Laghouat) et aux patients non hospitalisés consultant
en externe au niveau du laboratoire privé dans la ville de Laghouat. En générale, les bilans
parasitaires sont demandés par les médecins suite a la présence des troubles digestifs comme
les douleurs abdominales et/ou diarrhées, I’hyper éosinophilie sanguines et les réactions

allergiques ou bien également lors de I’embauchage des cuisiniers et des boulangers.
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Pour définir la répartition des patients selon I’age, nous avons considéré I’intervalle de 0
a 15 ans pour les enfants et pour les adultes les dges supérieurs a 15 ans conformément aux
critéres établis dans de nombreuses études (ADOU-BRYN et al. 2001 ; MOSTAFI et al.
2011 ; BENOUIS, 2012) ou nous avons réalis¢ le regroupement par tranche de 10 ans chez les
enfants et les adultes. Ainsi les patients inclus dans 1’étude ont été sélectionnés aléatoirement,
sans critéres de sélection ni sur le sexe ni sur la tranche d’age.

Les objectifs de cette étude ont été expliqués aux participants et un questionnaire standard
résumant certaines informations comme 1’age, le sexe, lieu d’habitation (urbaine ou rurale), la
nature de I’eau consommée, la présence de troubles digestifs, le statut immunitaire, et le
contact éventuel avec des animaux a été complété pour chaque patient (Annexe 01). Les
fichiers des patients qui ne sont pas remplis sont exclus dans cette étude.
2.3.Méthodologie de travail

Cette partie de 1’étude a pour objectif d’identifier et d’évaluer les parasitoses intestinales
qui existe dans la wilaya de Laghouat en tenant compte des paramétres épidémiologiques et
cliniques retenus. L’étude s’est déroulée dans la wilaya de Laghouat dans deux laboratoires
d’analyses médicales : Laboratoire centrale de I’EPH-Laghouat (du 03 Mars 2015 jusqu’a 01
Mars 2017) et Laboratoire privé Dr. Debagha- Laghouat (du 03 Mars 2015 jusqu’a 31 juillet

2018) pour ce qui concerne 1’échantillonnage et les examens microscopiques des selles.

2.3.1. Collection des échantillons et examens parasitologiques des selles (EPS)

L'examen parasitologique des selles (EPS) met en évidence et identifie les parasites
éventuellement présents a l'intérieur du tube digestif humain. Il comprend de facon standard
un examen macroscopique et microscopique direct et aprés concentration et coloration du
prélevement (ROUSSET, 1993). A coté de ces examens pratiqués de facon systématique,
d’autres techniques ont été réalisées en fonction de la parasitose suspectée dans cette partie de
la these:

- La coloration de Ziehl-Neelsen Modifiée a été effectuée sur les prélévements

diarrhéiques a la recherche des oocystes de Cryptosporidium spp.

- La culture in vitro sur milieu de Boeck and Drbohlav et milieu de Jones ont été

effectuées lors de suspicions des cas de Blastocystis spp.

- Technique de Graham ou scotch test pour la recherche des ceufs d’oxyures.
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2.3.1.1.Examen microscopique a I’état frais (DLM)

L'examen a I’état frais est le seul examen qui permet d’apprécier la vitalité des parasites.
Il met en évidence les kystes et les formes végétatives des protozoaires ainsi que les ceufs et
les larves d'helminthes (Rousset, 1993).

Prélever a I’aide de ’anse de platine une fraction de mati¢re fécale en superficie et en
profondeur a différents endroits et la diluer au 1/10¢éme dans de 1’eau physiologique a 9%;
bien triturer, puis déposer une goutte de la suspension entre lame et lamelle. Méme procédure
que I’examen précédent a 1’état frais mais en diluant les matiéres fécales dans une goutte de

Lugol puis examiner sous microscopique optique au grossissement (X400).

Pour I’examen direct on utilise le Lugol a 1% d’iode dit Lugol Double :

lode en paillettes .......................
Iodure de potassium
Eaudistillée ...........cooooeiiiinin.

Figure 28 : Examen microscopique a 1’état frais.

2.3.1.2.Examen microscopique aprés concentration
» Technique de sédimentation : Ritchie Modifiée (D’apres Rousset, 1993)

Cette technique permet d'augmenter la sensibilité de la recherche des formes kystiques,
mais ne permet pas la mise en évidence des formes végétatives. La concentration est obtenue
en combinant la sédimentation a la centrifugation et I’élimination des résidus de la digestion
par 1’action dissolvante de 1’éther éthylique. Cette technique permet de bien concentrer les

kystes des protozoaires ainsi que les ceufs d’ascaris et de schistosomes.
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Mode opératoire :

- Diluer 10g de selles dans une solution de formol a 10%

- Meélanger a I’'aide d’un agitateur jusqu’a 1’obtention d’une suspension légérement
trouble.

- Tamiser a I’aide d’une passoire avec des pores fins.

- Remplir le tube a centrifuger jusqu’a obtenir 7ml.

- Ajouter I’éther au 1/3 (3ml).

- Agiter vigoureusement jusqu’a I’obtention d’une solution homogene.

- Centrifuger a 1500 tours pendant 2minutes.

- Rejeter le surnageant en renversant le tube d’un mouvement rapide.

- Prélever une goutte du culot avec une pipette pasteur et la déposer entre lame et
lamelle.

- Examiner la lame au grossissement (X400).

Homogénéiser 2g des selle Ajouté 1/3 de I’éther.
dans 100 ml d’eau formolée a10%.

Centrifugation a1500toures/min Déposer la goutte du culot entre
pendant 2 minutes. lame et lamelle et observé sous
microscope optique.

Figure 29 : Examen microscopique aprés concentration: Technique de Ritchie modifi¢.
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» Technique de flottation : méthode de Willis (D’aprés Rousset, 1993)

La technique de Willis est la technique d'enrichissement la plus utilisée. Elle a pour objet
de concentrer les éléments parasitaires a partir d'une trés petite quantité de déjections. Elle
repose sur l'utilisation de solutions dont la densité est supérieure a celle de la plupart des ceufs
de parasites. Le but est de faire remonter les ¢léments parasitaires tout en laissant couler les

débris fécaux (Rousset, 1993).

Mode opératoire:
- Suspendez 10g de selles dans 200 ml d’une solution saturée de NaCl a 25%.
- La suspension obtenue est versée dans un tube jusqu'a la limite supérieure (léger
bombement du liquide au-dessus du bord).
- On place alors délicatement une lamelle qui doit recouvrir tout le tube sans bulle d'air

pendant 15minutes.

- On la dépose ensuite sur une lame porte objet et on observe a I’objectif (X400).

Diluer 10g de selles dans 200ml Tamisage : verser dans un tube a
d’une solution saturée de NaCl. Centrifuger.

Appliquer une lamelle sur le tube en Déposer la lamelle sur la lame, apres
¢vitant de laisser des bulles d’aire 15 min observé sous microscope optique.

Figure 30 : Examen microscopique aprés concentration: Technique de Willis.
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2.3.1.3.Examen microscopique aprés coloration permanente de Ziehl-Neelsen modifiée
par Henriksen et Pohlenz (1981) (MZN)

Elle est spécifique pour la coloration des oocystes de Cryptosporidium en raison de leur
petite taille. Ils apparaissent comme des sphérules rose vif sur un fond vert bleuté. Cette
technique a ¢été systématiquement effectuée chez les sujets immunodéprimés et
immunocompétents présentant des diarrhées. Le frottis fécal doit étre trés mince et bien
adhérer a la lame. Le frottis est réalisé a partir du culot de la technique de Ritchie modifié.
Une goutte du culot, celle-ci est bien étalée sur la lame porte-objet, puis séchée a température
ambiante.

Mode opératoire

- Fixer le frottis a I’alcool méthylique pendant 5 minutes.

- Sécher a la température ambiante.

- Fixer brievement a la flamme.

- Colorer les lames pendant une heure dans la fuchsine phéniquée de Ziehl.

- Rincer a I’eau du robinet.

- Différencier a I’acide sulfurique a 2% pendant 2 secondes en agitant la lame.

- Rincer a I’eau du robinet.

- Contre colorer au vert malachite a 5% ou bien par le bleu de méthylene pendant 5

minutes.

- Rincer a I’eau du robinet et sécher a I’air.

- Observer au microscope optique a I’immersion (X1000).

Fixation des frottis par I’alcool Coloration des frottis par MZN
Meéthylique. et observation sous microscope optique.

Figure 31 : Coloration de Ziehl-Neelsen modifi¢ée (MZN).
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2.3.1.4.Technique de Graham (Scotch-test)

C’est une technique biologique basée sur le cycle de 1’oxyure, les femelles d’oxyures
pondent leurs ceufs a la marge anale aprés avoir forcé le sphincter anal, donc on retrouvera les
ceufs au niveau des plis autour de 1’anus (GEFFROY, 2014). Le prélévement se fera le matin
avant toute toilette et avant la défécation car les femelles pondent surtout la nuit. Donc pour la
mise en évidence de leurs ceufs, on effectue ce test. La lecture se fait directement sous
microscope avec ’objectif (X400).

Mode opératoire

- A effectuer au lever avant la toilette et les premicres selles.

- Décoller le scotch de son support.

- Appliquer le coté adhésif sur les plis de la marge anale et le maintenir en appuyant

quelques secondes.

- Retirer le scotch et 1’étaler sur la lame support.

- Examiner la préparation au grossissement (X400).

Figure 32: Test de Graham (Scotch test).

2.3.1.5.Mise en culture xénique (XIVC)

La mise en culture est effectuée dans les heures qui suivent I’émission des selles, du fait
de la fragilit¢ de la forme cellulaire du parasite, qui ne survie que six a huit heures dans
I’environnement (ZHANG et al. 2012). Deux milieux de culture xéniques sont utilisés dans
cette ¢tude; le milien diphasique de Boeck and Drbohlav Locke-egg (LE)
(SAKSIRISAMPANT et al. 2010) et celui de Jones (JONES, 1946). Aprés préparation des
milieux de culture en laboratoire (annexe 02), et vue le caractére anaérobie strict du parasite,
les cultures sont réalisées dans des tubes en verre étanches de 15ml, fermés par un bouchon

vissé étanche. Approximativement 50 mg d’échantillons de selles sont cultivés dans Sml de

59



Chapitre I1 Etude expérimentales

milieux de culture additionnés de 10% de sérum de cheval. Les tubes inoculés sont
étroitement fermés, placés dans un portoir et incubés a I’étuve a 37 °C.

Aprés quarante-huit heures, les cultures sont observées toutes les vingt-quatre heures,
pour cela un volume de 20 microlitres est prélevé a partir du sédiment de culture, et placé
entre lame et lamelle pour une observation microscopique. Les échantillons douteux sont
observés a nouveau vingt-quatre heures plus tard et 1’absence de Blastocystis spp. est
confirmée apres le cinquieme jour de lancement de la culture, alors que les cultures positives

au microscope sont ensuite sous-cultivées dans un milieu frais une fois tous les 5 jours.

Culture sur milieu de Boeck
and Drbohlav positif Milieu de Boeck and

Drhohlav sans culture

e
[ -

Figure 33: Mise en culture xénique (XIVC).

2.3.2. Analyses statistiques

Nous avons employé le logiciel XLStat (2018) et Minitab version 18, pour explorer les
associations entre les facteurs de risque et I’infection parasitaires. Les données obtenues ont
¢été analysées statistiquement en utilisant le test exact de Khi-2 et celui de I’A.F.C. Les valeurs
seront considérés significatifs a P< 0,05 avec un risque d’erreur alpha= 5% pour un intervalle

de confiance IC a 95%.
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3. RESULTATS
3.1. Analyse descriptive de la population d’étude

Durant la période d’étude, 2277 sujets avaient bénéficié¢ d’un examen parasitologique des
selles (EPS) au niveau de deux laboratoires d’analyses médicales de la ville de Laghouat. Les
caractéristiques descriptives de la population d’étude sont présentées dans le tableau 06.

D’aprés ce tableau, nous constatons que les patients externes sont plus nombreux que
ceux hospitalisés (98,6% vs 1,36% ; p=0,589), en revanche on note une prédominance des
EPS total des patients de sexe masculin (1333 EPS) par rapport aux patients de sexe féminin
(944 EPS), avec sex-ratio égale a 1,41. Statistiquement il n’ya pas une corrélation
significative entre les EPS totaux et les deux sexes (X?>= 0,521 ; p=0,470). En outre, la
répartition des sujets d’étude selon la classe d’dge a montré une différence trés hautement
significative entre les deux classes d’age et les EPS totaux (X?= 23,534 ; p< 0,0001), dont le
tiers de la population examinées était constituée par des adultes (66%). Cependant on note une
répartition trés hautement significative entre les EPS des patients provenant du milieu urbain
que du milieu rural (54% vs 46% ; X>= 28,903 ; p< 0,0001). 617 (27%) des patients inclus
dans cette étude présentent un ou plusieurs symptdmes gastro-intestinaux, presque la méme
proportion 645(28%) des patients avait était en contact étroit avec des animaux. Cette
répartition des EPS est statistiquement trés hautement significative (p<0,0001). Néanmoins
53% de la population d’étude consomment I’eau de robinet, par rapport a 47% consomment
I’eau minérale/eau de source, le test Khi2 a révélé une répartition significative entre les deux
modes de consommation d’eau et les EPS examinés (X?>= 9,615 ; p=0,002).

La répartition des EPS effectués avec leurs pourcentages pendant la période d’étude selon
les saisons montre que le minimum d’examens parasitologiques des selles a été¢ effectué
pendant I’été (453 EPS soit 20%), alors que le maximum a été effectué¢ durant le printemps
(679 EPS soit 30%). Au cours de ’automne on note une augmentation au niveau des EPS
effectués (641 EPS soit 28%) par rapport a 1’été alors qu’il a régressé pendant 1’hiver (504
EPS soit 22%), cette répartition des EPS en fonction des saisons n’était pas significative
(X?*=2,954 ; p=0,399).

Alors que la répartition des EPS effectués avec leurs pourcentages pendant la période
d’étude selon les années montre que le minimum des EPS a été enregistré durant I’année 2015
(436 EPS soit 19%), tandis que le maximum a été enregistré durant 1’année 2016 (789 EPS
soit 35%), au cours des années 2017 et 2018 I’effectifs est sensiblement identique (544 en
2017 et 508 en 2018), cette répartition des EPS en fonction des années d’étude n’était pas
significative (X?=7,137 ; p=0,068).
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Tableau 06: caractéristiques descriptive de la population d’étude.

Caractéristiques Patients Fréquences (%)
examinés
Services Hospitalisés 31 (01,36) X’=1368;
Externes 2246 (98,64) p=0,589
Sexe Masculins 1333 (58,50) X>=0,521 ;
Féminins 944 (41,50) p=0,470
Adultes >15ans 1498 (65,70) X?=23,534,
Classe d’age »<0,0001
Enfants < 15ans 779 (34,20)
Provenance  Urbaines 1237 (54,30) X?=28,903 ;
Rurales 1040 (45,70) p<0,0001
Symptémes  Symptomatiques 617 (27,00) X?=925,550 ;
cliniques Asymptomatiques 1660 (73,00) p<0,0001
Source d’eau Eau de robinet 1201 (52,70) X’=9,615 ;
consommée  Eau minérale/eau de 1076 (47,30) p=0,002
source
Contacts Oui 645 (28,40) X?=259,736 ;
avec les Non 1632 (71,60) p<0,0001
animaux
Automne 641 (28,00)
Saisons Hiver 504 (22,00) X*=2,954;
Printemps 679 (30,00) p=0,399
été 453 (20,00)
2015 436 (19,00)
Années 2016 789 (35,00) X=T7,137 ;
2017 544 (24,00) p=0,068
2018 508 (22,00)
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3.2. Analyse de la fréquence parasitaire
Sur les 2277 EPS effectués, nous avons révélé 759 cas avec la présence d’un ou plusieurs

parasite, soit une prévalence globale de 33,33% (95% CI: 31,35%-35,27%).

Tableau 07: Taux du portage des parasitoses intestinales.

Résultats Patients examinés Taux de 95% CI
prévalence(%)
Positifs 759 (33,33) 31,39-35,27
Négatifs 1518 (66,67) 64,73-68,60
Total 22717 (100) 100

L’examen parasitologique des selles a mis en évidence dix parasites intestinaux avec des
fréquences variables (Tableau 08). Les protozoaires représentent 97,96% des parasites
identifiés et prés de 37,94 % des EPS effectués (864 cas de protozoaires) alors que les
helminthes constituent 2,04% des parasites recensés et prés de 0,79% des EPS effectués (18

cas d’helminthes).

Tableau 08: Fréquences de différentes especes de parasites.

Parasites Patients Fréquence (%) Fréquence (%)
positifs sur (n°759) sur (n°2277)
Blastocystis spp. 404 (53,22) (17,74)
E. histolytical/dispar 200 (26,35) (8,78)
£ E. coli 94 (12,38) (4,13)
§ E. nana 40 (05,27) (1,56)
z G. intestinalis 96 (12,65) (4,22)
T. intestinalis 23 (03,03) (1,01)
Cryptosporidium spp. 07 (0,92) (0,31)
" E. vermicularis 13 (01,71) (0,57)
%; T. saginata 04 (0,53) (0,18)
% T. trichuira 01 (0,13) (0,04)
=
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Blastocystis spp. (Figure 34) est le parasite le plus fréquent des EPS positifs (53,22%),
suivi par Entamoeba histolytical/dispar (26,35%) (Figure 35), Giardia intestinalis (12,65%)
(Figure 36), Entamoeba coli (12,38%) (Figure 37), Endolimax nana (5,27%) (Figure 38),
Trichomonas intestinalis  (3,03%), Enterobius vermicularis (1,71%) (Figure 39),

Cryptosporidium spp (0,92%) (Figure 40), Teania saginata (0,53%) (Figure 41) et Trichuris
trichuira (0,13%) (Figure 42).

Figure 34: Forme vacuolaire de Figure 35: Forme kystique
Blastocystis spp. (X400). d’Entamoeba histolytica/dispar (X400)
(Photo personnelle 2018). (Photo personnelle 2018).

Figure 36: Forme kystique Figure 37: Forme kystique
de Giardia intestinalis (X400) d’ Entamoeba coli (X400)
(Photo personnelle 2018). (Photo personnelle 2018).
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Figure 39: Enterobius vermicularis ; (A) : (Eufs d’oxyure (scotch test) (X400), (B) et (C):
Extrémité médiane et postérieur d’une femelle d’oxyure (scotch test) (X100), (D) : Extrémité
antérieur d’une femelle d’oxyure et sorti des ceufs via I’action du scotch (X100) (Photo
personnelle 2018).
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Figure 40: Oocyste de Cryptosporidium spp. (X1000) (Photo personnelle 2018).

Figure 41: (Euf de Teania saginata (X400) (Photo personnelle 2018).

Figure 42: (Euf de Trichuris trichuira (X400) (Photo personnelle 2017).
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3.3. Analyse épidémiologiques de la fréquence parasitaire
3.3.1. Analyse de la fréquence parasitaire selon le service

Notre travail porte sur un échantillon de 2277 patients dont 31 représentent les patients
hospitalisés a ’EPH-Laghouat contre 2246 les patients consultant ou externe (Tableau 09).
L’analyse de la fréquence parasitaire a révélé un taux de 3% chez les patients hospitalisé

contre 97% chez les patients externe (p>0,05).

Tableau 09: Répartition du taux de parasitisme selon le service.

Services Patients Patients Fréquence(%) Fréquence(%) p-value
examinés positifs sur (n°2277) sur (n°759)
Hospitalisés 31 22 (0,97) (03,00) X?=39,994 ;
Externes 2246 737 (32,33) (97,00) p=10,684
Total 2277 759 (33.,3) (100)
3%

B Hospitalisés

M Externes

Figure 43: Répartition du taux de parasitisme selon le service.

Parmi les 22 patients hospitalisés trouvés parasités (Tableau 10), nous notons une
prédominance des patients provenant du service de pédiatrie avec un taux de 54,6%, suivi par
les services de médecine femme (22,7%), service de médecine homme (13,6%) et par celui

des urgence avec un taux de 9,1%.
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Tableau 10: Fréquence parasitaire selon le service hospitalier.

Patients Patients Fréquence(%) 95% CI
Services examinés positifs sur (n°22)
Médecine 05 03 (13,60) 10,12-15,89
homme
Médecine femme 08 05 (22,70) 19,32-26,24
Pédiatrie 15 12 (54,60) 51,74-58,35
Urgence 03 02 (09,10) 5,99-12,10

3.3.2. Analyse de la fréquence parasitaire en fonction des classes d’age

La répartition des sujets d’étude selon les classes d’age a montré une différence tres
hautement significative (X?= 69,762, p=0,001). Le taux d’infection parasitaire le plus élevé a
été enregistré chez la classe d’age 0-9ans avec un taux de 64,57%, alors que le taux le moins

fréquent a été enregistré chez la classe d’age 50-59ans avec un taux de 20,10% (Tableau 11).

Tableau 11: Répartition du taux de parasitisme en fonction des tranches d’age des patients.

Nombre de Nombre de patients Fréquence
Tranches d’age patients positifs (%)
examinés
0-9ans 302 195 (64,57)
10-19ans 482 160 (33,19)
20-29ans 493 127 (25,76)
30-39ans 361 119 (32,96) X*=69,762,
p<0,001
40-49ans 304 88 (28,95)
50-59ans 199 40 (20,10)
60+ 136 30 (22,06)
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Le tableau 12 représente la répartition des résultats de la distribution de chaque espece
parasites en fonction de groupe d’age des patients. Ce tableau montre que Blastocystis spp.
Entamoeba histolytica/dispar et Cryptosporidium spp. infestent plus les adultes que les
enfants avec des pourcentages : 58%, 64% et 100% respectivement, alors que les espéces
Giardia intestinalis et Teania saginata enregistrent une égalité de taux chez les deux classe
d’age (50%), en revanche les oxyures et le cas de Trichocéphale sont trouvés uniquement
chez la tranche infantiles.

La répartition des fréquences parasitaires en fonction des tranches d’ages montre une
association significative pour les espéces Entamoeba histolytica/dispar, Entamoeba coli,
Trichomonas intestinalis et Cryptosporidium spp. et trés hautement significative pour I’espéce

Enterobius vermicularis en faveur de la tranche infantile p=0,0001.

Tableau 12: Fréquences d’infestations parasitaires en fonction des classes d’age des patients.

Espéces Adultes >15ans Enfants <15ans
(%) (%)
Blastocystis spp. 236 (58,40) 168 (41,60) 0,100
E. 128 (64,00) 72 (36,00) 0,030*
histolyticaldispar
E. coli 56 (59,50) 38 (40,50) 0,039%*
E. nana 22 (55,00) 18 (45,00) 0,693
G. intestinalis 48 (50,00) 48 (50,00) 0,252
T. intestinalis 13 (56,60) 10 (43,40) 0,015%
Cryptosporidium 07 (100) 00 (00) 0,039*
spp.
E. vermicularis 00 (00) 13 (100) 0,0001*

T. saginata 02 (50,00) 02 (50,00) 0,734
T. trichuira 00 (00) 01 (100) 0,236

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

La répartition du taux de prévalence des espéces parasitaires en fonction de 1’age indique
que le taux d’infection le plus élevé a été trouvé dans le groupe d’age 0-9ans et qui a diminué
progressivement avec 1’age (p<0,05) pour la plupart des espéces. La moyenne d’age (Min

+Max) des patients infestés est de 24(1+£82) (Figure 44).
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Figure 44: Répartition des especes parasitaires en fonction de 1’age des patients.

L’analyse de corrélation des espéces parasitaires en fonction de 1’age montre que les

especes Giardia intestinalis et Teania saginata sont indépendante de 1’age, alors que les

Oxyures et le Trichocéphale sont bien corrélées avec les enfants, tandis que les autres espéces

sont bien corrélées avec les adultes (Figure 45).
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Figure 45: Représentation schématique de la corrélation entre les deux classes d’age et les
especes parasitaires.
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3.3.3. Analyse de la fréquence parasitaire en fonction du sexe des patients

Parmi les 759 prélévements de selle positifs, 437 prélévements sont enregistrés en faveur
des patients contre 322 patientes (57,58% vs 42,42% respectivement). Bien qu’aucune
différence significative entre la répartition de I’ensemble des parasites recensées et le sexe des
patients n’est observée (p=0,119) (Tableau 13). Le sex-ratio est de 1,36 pour les parasitoses

intestinales.

Tableau 13: Répartition du taux de parasitisme en fonction du sexe des patients.

Patients positifs Pourcentage(%) 95% CI
Masculin 437 (57,58) 54,06-61,09 X?=56,362 ;
Féminin 322 (42,42) 38,91-45,94 p=0,119

L’analyse statistique de la répartition des parasites en fonction du sexe des patients a
révélé une association significative pour les espéces Blastocystis spp. FEntamoeba
histolytical/dispar, Endolimax nana et Trichomonas intestinalis (p<0,05), alors qu’elle n’est

pas significative pour les autres espéces (Tableau 14).

Tableau 14: Fréquences d’infestations parasitaires en fonction du sexe des patients.

Espéces Masculins Féminins
(%) (%) p-value
Blastocystis spp. 255 (63,10) 149 (36,90) 0,001*
E. 101 (51,00) 99 (49,00) 0,018*
histolytical/dispar
E. coli 47 (50,00) 47 (50,00) 0,100
E. nana 26 (65,00) 14 (35,00) 0,020*
G. intestinalis 53 (55,20) 43 (44,80) 0,684
T. intestinalis 06 (26,10) 17 (73,90) 0,004*
Cryptosporidium 04 (57,10) 03 (42,90) 0,663
spp.
E. vermicularis 08 (61,50) 05 (38,50) 0,914
T. saginata 02 (50,00) 02 (50,00) 0,759
T. trichuira 01 (100) 00 (00) 0,390

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

La figure 46, montre I’évolution de la prévalence entre les deux sexes avec 1’dge
(sexe*classe d’Age*infection, X?=80,468, p=0,097). Comme on peut le constater, la
prévalence est généralement plus faible chez les femmes par rapport aux males et qui diminué

progressivement avec 1’age chez les deux sexes.
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Figure 46: Répartition de I’infection chez les deux sexes en fonction de la classe d’age.

Concernant la corrélation de la distribution des parasitoses intestinales en fonction du
sexe, les especes ; Trichuris trichuira, Blastocystis spp. et Endolimax nana sont bien corrélées
avec le sexe masculin et les espéce Trichomonas intestinalis et E.coli sont bien corrélées avec

le sexe féminin. Alors que les autres espéces sont indépendantes du sexe (Figure 47).
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Figure 47: Représentation schématique de la corrélation entre le sexe et les especes

parasitaires.
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3.3.4. Analyse de la fréquence parasitaire selon le lieu d’habitation

A la lumiére des résultats du tableau 15, la répartition du taux de parasitisme est plus
fréquente en milieu rural 53% (soit 406 des cas positifs) qu’en milieu urbain 47% (soit 353
des cas positifs). Statistiquement cette répartition n’était pas significative (X?= 45,933,
p=0,433).

Les communes de Sidi Makhlouf et Hassi Delaa enregistrent les taux les plus élevés, ou
la moitié des patients examingés sont trouvés parasités avec des taux respectivement (50,46%

et 51,05%), tandis que la commune de Laghouat a accuse le taux le plus faible (26,20%).

Tableau 15: Répartition du taux de parasitisme selon le lieu d’habitation.

Lieu d’habitation Nombre de Nombre de
patients patients positifs Fréquence p-value
examinés (%)
Laghouat 916 240 (26,20)
Urbaines  Ksar El Hirane 321 113 (35,20) X=
Kheng 408 114 (27,94) 45,933 ;
Rurales  Sidi Makhlouf 216 109 (50,46) p=0,433
Tadjmout 226 86 (38,05)
Hassi Delaa 190 97 (51,05)

Concernant les résultats de distribution des différentes especes de parasites en fonction de
lieu d’habitation, le tableau 16, indique que la plus part des espéces sont plus au moins
répartis avec des taux proches dans les deux milieux, ainsi le cas de Trichocéphale est trouvé
dans le milieu rural. Cette distribution des espéces parasitaires n’a montré aucune association

significative entre la fréquence des parasites et le lieu d’habitation (p>0,05) (Tableau 16).
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Tableau 16: Fréquences d’infestations parasitaires selon le lieu d’habitation.

Espéces Urbaines Rurales
Nombre de Nombre de
patients positifs (%) patients positifs (%)
Blastocystis spp. 177 (43,80) 227 (56,20) 0,128
E. 89 (44,50) 111 (55,50) 0,507
histolyticaldispar
E. coli 43 (45,70) 51 (54,30) 0,104
E. nana 19 (47,50) 21 (52,50) 0,649
G. intestinalis 50 (52,00) 46 (48,00) 0,287
T. intestinalis 09 (39,20) 14 (60,80) 0,220
Cryptosporidium 04 (57,10) 03 (42,90) 0,842
spp.
E. vermicularis 6 (46,10) 07 (53,90) 0,823
T. saginata 02 (50,00) 02 (50,00) 0,888
T. trichuira 00 (00) 01 (100) 0,351

D’apreés la figure 48, les analyses de corrélation de la distribution des espéces parasitaires
montre que presque toutes les especes trouvées sont indépendante du milieu, elle se présente
aussi bien en milieu rural qu’en milieu urbain. Cependant 1’espéce Trichuris trichiura est

écartée vu sa faible fréquence (un seul cas recensé).

Graphique symétrique
(axes F1 et F2 : 100,00 %)
0.4
0.2
- Urbaines-r'sag(i)n‘?lta Rurales
Q . Oxyure: .
59 " , LrypgoE-coli e nang . T.|ntest|rllalls T trink
glE 15 t e e E‘histo/dis t T trichtuira
= G.intestinalis B12sto™ P
o~
L 02
0.4
0.6
0.6 0.4 0.2 -1E-15 0.2 0.4 0.6 0.8 1
F1 (100,00 %)
| ® Lignes e Colonnes |

Figure 48: Schéma représentatif de la corrélation entre la provenance des patients et les
especes parasitaires.
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3.3.5. Analyse de la fréquence parasitaire selon la source d’eau consommée

Nous reportons sur le tableau 17, la répartition des résultats du taux de parasitisme en
fonction de source d’eau consommée, cependant les patients qui consomment 1’eau de robinet
ont un risque plus élevé d’acquérir I'infection que les patients qui consomment I’eau
minérale/eau de source (58% vs 42% respectivement). Cette répartition est statistiquement
significative (X?= 56,595, p=0,015).

Tableau 17: Répartition du taux de parasitisme selon la source d’eau consommeée.

Nombre de Fréquence(%) 95% CI
patients positifs
Eau de robinet 437 (58,00) 54,06-61,09 X*=56,595 ;
Eau 322 (42,00) 38,91-45,94 p=0,015

minérale/Eau de

source

La répartition des taux de fréquences des espéces parasitaires en fonction de source d’eau
consommée (Tableau 18) a montré que la plus part des parasites sont plus fréquents chez les
patients qui consomment 1’eau de robinet par rapport a I’eau minérale/eau de source comme ;
Blastocystis spp. (62%), Cryptosporidium spp. (71%), Enterobius vermicularis (85%), Teania
saginata (75%) et Trichuris trichiura (100%). En outre certaines espéces montrent une égalité
de taux comme Entamoeba coli et Endolimax nana alors que d’autres especes présentent des
taux trés proche comme Giardia intestinalis et Entamoeba histolyticaldispar. Alors que
Trichomonas intestinalis enregistre un taux plus élevé chez les patients qui consomment ’eau
minérale/eau de source (61%) que ’eau de robinet (39%).

Cette distribution des espéces parasitaires a montré une association significative
seulement pour les espéces Blastocystis spp, Entamoeba histolytica/dispar, Giardia

intestinalis et Cryptosporidium spp. (p<0,05).
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Tableau 18: Fréquences d’infestations parasitaires selon la source d’eau consommee.

Espéces Eau de robinet Eau minérale/Eau de source
(%) (%)
Blastocystis spp. 249 (61,60) 155 (38,40) 0,019*
E. 112 (56,00) 88 (44,00) 0,015*
histolyticaldispar
E. coli 47 (50,00) 47 (50,00) 0,226
E. nana 20 (50,00) 20 (50,00) 0,224
G. intestinalis 51 (53,10) 45 (46,90) 0,028*
T. intestinalis 09 (39,10) 14 (60,90) 0,108
Cryptosporidium 05 (71,40) 02 (28,60) 0,036*
spp.
E. vermicularis 11 (84,60) 02 (15,40) 0,599
T. saginata 03 (75,00) 01 (25,00) 0,480
T. trichuira 01 (100) 00 (00) 0,390

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

Les analyses de corrélation entre la fréquence de différentes espéces parasitaires trouvées
et le mode de consommation d’eau a révélé que les especes Blastocystis spp, Entamoeba
histolytica/dispar, Giardia intestinalis, Cryptosporidium spp, Enterobius vermicularis,
Trichuris trichiura et Teania saginta sont bien corrélées avec le mode de consommation d’eau
de robinet, tandis que les espéces Entamoeba coli et Endolimax nana sont indépendante de
mode de consommation d’eau et finalement seulement Trichomonas intestinalis est bien

corrélé avec le mode de consommation d’eau minérale/eau de source (Figure 49).
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Figure 49: Représentation schématique de la corrélation entre le mode de consommation
d’eau et les espéces parasitaires.
3.3.6. Analyse de la fréquence parasitaire en fonction du contact avec les animaux
La fréquence du taux de parasitisme des patients qui sont en contact avec les animaux
(66%) est nettement plus élevée par rapport aux patients qui ne le sont pas (34%) (Tableau

19), cette distribution est statistiquement trés significative (X?=48,054, p<0,003).

Tableau 19: Répartition du taux de parasitisme en fonction du contact avec les animaux.

Nombre de Fréquence(%) 95% CI
patients positifs
Contacte avec 502 (66,00) 62,77-69,51
les animaux
« Oui » X?=48,054 ;
Contacte avec 257 (34,00) 30,49-37,22 »<0,003

les animaux

« Non »

Dans le tableau 20, nous constatons bien que la répartition des taux de fréquence de toute
les parasites recensés est nettement supérieure chez les patients qui sont en contacte avec les
animaux. Les analyses statistiques pour les espéces Blastocystis spp, Entamoeba
histolytica/dispar, Giardia intestinalis, Cryptosporidium spp, Enterobius vermicularis et

Teania saginata ont montré des associations significatives (p<0,05).
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Tableau 20: Fréquences d’infestations parasitaires en fonction du contact avec les animaux.

Espéces Contact avec les animaux Contact avec les animaux
« Oui » « Non » p-value
(“o) ()
Blastocystis spp. 271 (67,00) 133 (33,00) 0,043*
E. 131 (65,50) 69 (34,40) 0,028*
histolytical/dispar
E. coli 56 (60,00) 38 (40,00) 0,348
E. nana 27 (67,50) 13 (32,50) 0,467
G. intestinalis 69 (71,80) 27 (28,20) 0,017*
T. intestinalis 16 (69,50) 07 (30,50) 0,837
Cryptosporidium 06 (85,70) 01 (14,30) 0,019*
spp.
E. vermicularis 09 (69,20) 04 (30,80) 0,049*
T. saginata 04 (100) 00 (00) 0,015%
T. trichuira 00 (00) 01 (100) 0,162

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

Signalons d'embler que presque toutes les espéces parasitaires sauf le cas de

Trichocéphale sont bien corrélées avec la présence du contact avec les animaux (Figure 50).
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Figure 50: Représentation schématique de la corrélation entre le contact avec les animaux et
les espéces parasitaires.
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D’apres les résultats présenté ci-dessus et la figure 51, on constate que le milieu rural, la
consommation d’eau de robinet et le contacte avec les animaux sont les facteurs de risque a

I’infection parasitaire dans la wilaya de Laghouat.
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Figure 51: Comparaison entre les facteurs de risque a I’infection parasitaire dans la wilaya de
Laghouat.

3.3.7. Analyse temporelle de la fréquence parasitaire
3.3.7.1. Analyse de la fréquence parasitaire selon les années d’étude

La répartition du taux de parasitisme varie d’une année a ’autre avec un minimum en
2015 (17%) et un maximum en 2016 (35%), ce taux régresse relativement pendant les années
suivantes, 2017 (26%), et 2018 (22%) (Tableau 21). L’analyse de corrélations montre que la

différence est trés significative entre les années d’étude (X?=189,90 ; p=0,001).

Tableau 21: Répartition du taux de parasitisme selon les années d’étude.

Années Nombre de Fréquence(%) 95% CI p-value
patients positifs
2015 127 (17,00) 14,08-19,39
2016 262 (35,00) 31,14-37,90 X’=189,90 ;
2017 200 (26,00) 23,22-29.49 p=0,001
2018 170 (22,00) 19,43-25,36
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Concernant la répartition des taux de fréquence des parasites selon les années d’étude, le
tableau 22, montre que 1’année 2016 a enregistré les taux de fréquences les plus élevés pour la
plus part des espéces comme Blastocystis spp (32%), Entamoeba histolytica/dispar (37%),
Giardia intestinalis (46%) Cryptosporidium spp (43%) et Entamoeba coli qui enregistre une
égalité du taux en 2016 et en 2018 (30%). Alors que pour les autres espéces, I’année 2018 a
enregistré les taux de fréquences les plus élevées pour Endolimax nana (32%), Trichomonas

intestinalis (35%), Enterobius vermicularis (46%) et Teania saginata (50%).

Tableau 22: Fréquences d’infestations parasitaires selon les années d’étude.

Espéces

(%) N (%) N (%) N (%)

Blastocystis spp. 60 (15,000 131 (32,000 115 (28,00) 98 (25,00) 0,146

E. 34 (17,00) 74 (37,000 48 (24,000 44 (22,00) 0,781
histolytical/dispar
E. coli 13 (13,000 28 (30,000 25 (27,000 28 (30,00) 0,018*
E. nana 11 (28,00) 08 (20,00) 08 (20,00) 13 (32,000 0,242

G. intestinalis 17 (18,00) 44 (46,00) 24 (2500) 11 (11,000 0,013*
T. intestinalis 05 (22,000 07 (30,000 03 (13,000 08 (35,00) 0,329
Cryptosporidium 01 (14,000 03 (43,000 02 (29,000 Ol (14,00) 0,018*

spp-
E. vermicularis 01 (08,000 01 (08,000 05 (38,000 06 (46,00) 0,027*
T. saginata 01  (25,00) Ol (25,000 00 (00) 02 (50,00) 0,441
T. trichuira 00 (00) 00 (00) 0l  (100) 00  (00) 0,424

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

L’analyse statistique de la réparation des especes parasites (Tableau 22), a révélé une
association significative en fonction des années d’étude pour les espéces Entamoeba coli,
Giardia intestinalis, Cryptosporidium spp et Enterobius vermicularis (p<0,05), alors qu’elle
n’est pas significative pour les autres espéces.

Cependant, cette régression du taux de parasitisme au fil des ans a été corrélé par une
interaction avec I’Age (années*classe d’age*infection, X?= 371,923; p=0,011).
L'augmentation de la prévalence avec les années d'études est particulierement évidente chez la

classe d’age 0-20ans puis elle diminué au fil des ans chez les autres classe d’age (Figure 52).
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Figure 52: Répartition de I’infection par classe d’age et années d’étude.

D’apres la figure 53, les espéces Blastocystis spp, Entamoeba histolytica/dispar, Giardia

intestinalis, Cryptosporidium spp, Entamoeba coli et Enterobius vermicularis sont bien

corrélées avec les années 2016 et 2017, néanmoins les espéces Endolimax nana, Trichomonas

intestinalis et Teania saginata sont bien corrélées avec les années 2015 et 2018.

Concernant ’espéce Trichuris trichiura est écarté vu sa faible fréquence (un seul cas recensé).

15

0.5

F2 (30,27 %)

Graphique symétrique
(axes F1 et F2 : 100,00 %)

T.trichuira

Oxyury
. 5 °
anneeZOl@wpto année2017
. . . Blasto
G.intestinaljs

- ° !
t.n“ré‘/d‘—fE'“ﬂlls Y O f f

> année2018
année 20851 Fifi@halis

T 'I;saglnata

=il

-0.5 0 0.5 1
F1 (63,05 %)

| e Lignes e Colonnes |

15

Figure 53: Représentation schématique de la corrélation entre les années d’étude et les

especes parasitaires.
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3.3.7.2. Analyse de la fréquence parasitaire selon les saisons

La répartition des especes parasitaires en fonction des saisons a montré que, le printemps
présent le taux de fréquence de parasitisme le plus élevé (32%), I’automne vient en deuxiéme
position (28%). Les taux de fréquences les plus bas ont été enregistrés pendant la saison d’été
(18%) suivi par I’hiver (22%) (Tableau 23). L’analyse statistique a révélé une association tres

hautement significative entre les saisons et le taux de fréquence parasitaires (p<0,0001).

Tableau 23: Répartition du taux de parasitisme selon les saisons.

Saisons Nombre de Fréquence(%) 95% CI
patients
Hiver 167 (22,00) 19,05-24,95
Printemps 239 (32,00) 28,18-34,79 X?=22,558;
Eté 139 (18,00) 15,56-21,07 p<0,0001
Automne 214 (28,00) 24,99-31,39

D’aprés le tableau 24 et la figure 54, presque toutes les espéces sont bien corrélées avec
le printemps, sauf pour certaines espéces comme Trichuris trichiura qui est corrélée avec
I’automne, Cryptosporidium spp et Endolimax nana sont bien corrélées avec la saison d’hiver.
Aucune espece de parasite n’a été corrélée avec la saison d’été. Statistiquement les espéces
Blastocystis spp, Entamoeba coli, Trichomonas intestinalis et Cryptosporidium spp. ont
montrées des corrélations significatives avec les saisons (p<0,05).

Tableau 24: Fréquences d’infestations parasitaires selon les saisons.

Espéces Printemps g Automne

(%) N (%) N %) N (%)

Blastocystis spp. 94 (23,000 125 (31,000 69 (17,000 116 (29,00) 0,016*

E. 41 (21,00) 64 (32,00) 39 (20,00) 56 (27,000 0,916
histolytical/dispar

E. coli 21 (22,00) 41 (44,00) 13 (14,00) 19  (20,00) 0,022%*

E. nana 12 (30,00) 12 (30,00) 10 (25,000 06 (15,000 0,320

G. intestinalis 21 (22,000 24  (25,00) 23 (24,000 28 (29,00) 0,321
T. intestinalis 03 (13,000 12 (52,000 02 (09,000 06 (26,00) 0,012*
Cryptosporidium 03 (43,000 02  (28,5) 00  (00) 02 (28.5) 0,022*

spp.
E. vermicularis 03 (23,000 06 (47,000 02  (15,00) 02 (15,00) 0,296
T. saginata 01  (2500) 03 (7500) 00  (00) 00  (00) 0230
T. trichuira 00 (00) 00 (00) 00  (00) Ol (100) 0466

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs. 82
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Figure 54: Représentation schématique de la corrélation entre les saisons et les especes
parasitaires.

3.3.7.3. Evolution mensuelle de la fréquence parasitaire

Durant la période d’étude, 1’exploitation des données mois par mois indique que le
maximum des cas examinés est demandé durant le mois d’Octobre (287 cas examinés) et le
mois d’Avril (257 cas examinés), tandis que le minimum des cas examinés est demandé
durant les mois Aout et Décembre (112 cas examingés), ainsi le maximum des cas positifs est
enregistré durant le mois d’Octobre (96 cas), tandis que le minimum est enregistré durant le
mois d’Aout (35 cas). Cependant la fréquence la plus élevée des cas positifs par rapport aux
cas examinés est enregistrée durant le mois de Mars 70/181 soit 38,7% et la fréquence la plus
basse est enregistrée durant le mois de Novembre 77/248 soit 31% (Tableau 25). Cette

répartition des fréquences n’est pas significative (X?=9,278 ; p=0,596).
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Tableau 25: Evolution mensuelle de la fréquence parasitaire.

Nombre de Nombre de Fréquences(%)
patients patients positifs
examinés
Janvier 149 53 (35,60)
Février 175 57 (32,60)
Mars 181 70 (38,70)
Avril 257 94 (36,60)
Mai 222 70 (31,50)
Juin 193 62 (32,10) X=9.278 ;
Juillet 207 57 (27.50) p=0,596
Aout 112 35 (31,30)
Septembre 134 50 (37,30)
Octobre 287 96 (33,40)
Novembre 248 77 (31,00)
Décembre 112 38 (34,00)
Total 2277 759 (33,30)

D’apres la figure 55, on remarque une fluctuation des fréquences parasitaires tout le long
de I’année avec une évolution des cas positifs durant les premiers mois (Janvier jusqu’a
Avril), et une régression jusqu’a Septembre ou elle atteint un pic de fréquence durant le mois
d’Octobre. On conclut que I’infestation parasitaire dans la wilaya de Laghouat atteint un
niveau important au printemps et en automne, alors qu’elle est plus au moins stable durant

tout le reste de I’année.
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Figure 55: Répartition mensuelle des parasitoses intestinales.

3.3.8. Analyse de la fréquence parasitaire selon la consistance des selles

A la lumiére des résultats de tableau 26, la présence d’infection parasitaire est plus
fréquente dans les selles d’aspect molle (39%) suivi par I’aspect liquide (19%), et moins
fréquente dans les selles s’aspect glaireux (7%), tandis que I’absence d’infection parasitaires
est plus fréquente dans les selles d’aspect solide (51,05%) et moulée (31,4%), et 1égérement
fréquente dans les selles d’aspect liquide (1,4%) et glaireux (0,08%), cette répartition de taux
de fréquence parasitaires selon la consistance des selles est trés hautement significative

(X?=608,966 ; p<0,0001).

Tableau 26: Répartition du taux de parasitisme selon la consistance des selles.

~ Consistance Présence d’infection B Absence d’infection
Nombre de (%) Nombre de (%)
patients patients
Glaireux 51 (07,00) 01 (0,08)
Liquide 146 (19,00) 22 (01,40) X?=608,966 ;
Molle 297 (39,00) 244 (16,07) p<0,0001

Moulée 134 (18,00) 476 (31,40)
Solide 131 (17,00) 775 (51,05)
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D’aprés le tableau 27, on remarque que la distribution des espéces parasitaires en
fonction de la consistance des selles a montré que presque toutes les espéces sont plus
fréquentes dans les selles d’aspect molle. Blastocystis spp, Entamoeba histolytica/dispar, et
Trichomonas intestinalis, ont enregistrés des fréquences plus €élevées dans les selles d’aspect
molle suivi par les selles d’aspect liquide, cette répartition est trés hautement significative
pour ’espéce Entamoeba histolytica/dispar (p<0,0001), et non significative pour les autres
especes. En revanche la fréquence des espéces Entamoeba coli et Endolimax nana est plus
fréquente dans les selles d’aspect solide (p<0,05), et ’espéce Cryptosporidium spp. a été

trouvé uniquement dans les selles d’aspect liquide (p=0,006).

Tableau 27: Fréquences d’infestations parasitaires selon la consistance des selles.

Espeéces
Glaireux Liquide Molle Moulée Solide
(%) (%) N (%) (%) (%)
Blastocystis spp. 21 (05,00) 87 (22,00) 164 (41,000 67 (17,000 65 (15,00) 0,174
E. 32 (16,000 57 (28,50) 51 (25,50) 30 (15,00) 30 (15,00) 0,0001*
histolyticaldispar
E. coli 06 (06,00) 12 (13,000 24 (26,00) 24 (26,000 28 (29,00) 0,001*
E. nana 02 (05,000 03 (07,50) 12 (30,00) 10 (25,00) 13 (32,50) 0,048*

G. intestinalis 03 (03,00) 27 (28,00) 44 (46,000 15 (16,000 07 (07,00) 0,006*

T. intestinalis 01 (04,00) 05 (22,000 14 (61,000 01 (04,00) 02 (09,00) 0,163

Cryptosporidium 00  (00) 07 (100) 00 (00) 00 (00) 00 (00)  0,006*
spp-

E. vermicularis 00 (00) 00  (00) 11 (85,000 02 (15,000 00  (00) 0,002%*

T.saginata 00 (00) 00 (00) 04 (100) 00 (00) 00 (00) 0,181

T. trichuira 00 (00) 00 (00) 01  (100) 00 (00) 00 (00) 0,816

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

L’analyse de corrélation des especes parasitaires selon la consistance des selles a montré
que les espéces Entamoeba coli et Endolimax nana sont bien corrélées avec les selles d’aspect
solide et moulée, alors que Entamoeba histolytica/dispar et Cryptosporidium spp sont bien
corrélées avec les selles d’aspect liquide, tandis que les espéces : Blastocystis spp, Giardia
intestinalis, Trichomonas intestinalis, Trichuris trichiura, Teania saginata et Enterobius
vermicularis sont bien corrélées avec les selles d’aspect molle. Aucune espece n’a été corrélée

avec les selles d’aspect glaireux (Figure 56).
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Figure 56: Représentation schématique de la corrélation entre la consistance des selles et les

especes parasitaires.

3.4. Analyse clinique de la fréquence parasitaire

3.4.1. Analyse clinique de la fréquence parasitaire chez les immunocompétents

La fréquence parasitaire est

significativement plus

élevée chez les

patients

symptomatiques par rapport aux patients asymptomatiques (67% vs 33% respectivement ;

X>=174,89 ; P<0,0001), parmi les 513 patients symptomatiques, 488 étaient des patients

immunocompétent (Tableau 28).

Tableau 28: Répartition du taux de parasitisme selon la symptomatologie clinique.

Nombre de Fréquence(%) 95% CI p-value
patients positifs
Symptomatiques 513 (67,00) 63,45-70,15 X*=174,89 ;
Asymptomatiques 246 (33,00) 29,85-36,55 P<0,0001
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D’apreés le tableau 29, les signes cliniques les plus fréquents chez les immunocompétent a
la présence des infections parasitaires sont marqués par des douleurs abdominales (262cas),
des diarrhées (85cas) et 1’association entre les douleurs abdominales+ diarrhée (49cas).
L’analyse de la répartition des signes clinique par rapport a la présence ou 1’absence d’une
infection parasitaire a révélé une différence trés hautement significative (X?= 959,089 ;

p<0,0001).

Tableau 29 : répartition des signes clinique par rapport a la présence d’infection parasitaire
chez les patients immunocompétent.

Symptomes cliniques Présence d’infection Absence d’infection p-value

Nombre des (%) Nombre des (%)

patients patients
Douleurs abdominales 262 (76) 67 24)
Diarrhée 85 (86) 14 (14)
Nausées 12 67) 06 (33)
Vomissement 25 (86) 04 (14)
Anorexie 05 (100) 00 (00)
Fievre 05 (100) 00 (00)  X'=959,089
Urticaire 02 (100) 00 ©0)  »P=0,0001
Flatulence/ Constipation 09 (82) 02 (18)
Prurit anale 18 (90) 02 (10)
Douleurs +Diarrhée 49 (84) 11 (16)
Douleurs+Vomissement 11 (69) 05 (31)
Diarrhée+Nausée+Vomissement 05 (100) 00 (00)

Les douleurs abdominales, les diarrhées, la fievre, le prurit anal et I’association entre les
douleurs abdominales avec les diarrhées, sont associées significativement avec ’infestation

parasitaire (Tableau 30).
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Tableau 30: Fréquences des signes cliniques chez les immunocompétents et leur corrélation

avec ’infestation parasitaire.

Symptémes cliniques Nombre de Fréquence(%)

patients positifs

Douleurs abdominales 262 (53,70) 0,0001*
Diarrhée 85 (17,40) 0,0001%*
Nausées 12 (02,46) 0,989
Vomissement 25 (05,12) 0,768
Anorexie 05 (01,02) 0,941
Fiévre 05 (01,02) 0,005%*
Urticaire 02 (0,40) 0,999
Flatulence/ Constipation 09 (01,84) 0,128
Prurit anale 18 (03,67) 0,003*
Douleurs +Diarrhée 49 (10,04) 0,0001*
Douleurs+Vomissement 11 (02,25) 0,081
Diarrhéé+Nauséé+Vomissemnt 05 (01,02) 0,671

(*) : Résultats significative.

3.67% Fréquence%
1.84%
0.40% 53.70% B Douleurs abdominale
2.25% __1.02% = Diarrhée
1.02% /\ Nausée
1.02% = Vomissement
220 B Anorexie
M Fiévre
2.46% W Urticaire
M Flatulan/constipa
W Prurit
17.40% B Douleurs+Diarrh

M Douleurs+Vomi

M Diar+Naus+Vomi

Figure 57: Fréquence des signes cliniques.
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L’analyse de la corrélation entre les signes cliniques et la présence ou I’absence d’une

infection parasitaire chez les patients immunocompétents a révélé que I’absence d’infection

parasitaire est bien corrélée avec les nausées et 1’association entre les douleurs abdominales

avec vomissement, alors que la présence d’une infection parasitaire est bien corrélée avec le

reste des signes cités dans le tableau 29 (Figure 58).
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Figure 58: Représentation schématique de la corrélation entre les signes cliniques et la

présence ou I’absence d’infection parasitaire chez les immunocompétents.

3.4.2. Analyse clinique de la fréquence parasitaire chez les immunodéprimés

Parmi les 513 patients symptomatiques, 25 patients étaient immunodéprimés dont dix

patients sont atteints du VIH, deux patients transplantés rénaux, quatre patients cancéreux

sous chimiothérapie et neuf patients dyalisés.

D’apres le tableau 31, deux signes ont été observé chez les immunodéprimés ; les

douleurs abdominales et les diarrhées, statistiquement, aucun lien entre le parasitisme

intestinales et les signes cliniques n’est observées (Tableau 31).
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Tableau 31: Fréquences des signes cliniques chez les immunodéprimés et leur corrélation

avec I’infestation parasitaire.

Symptomes cliniques Nombre de patients Fréquence(%) p-value
Douleurs abdominales 09 (36,00) 0,155
Diarrhée 06 (24,00) 0,095
Douleurs +Diarrhée 10 (40,00) 0,152

Giardia intestinalis (36%) est le parasite le plus fréquent chez les immunodéprimés suivi

par Entamoeba histolytica/dispar (28%) et Cryptosporidium spp (24%) (Tableau 32).

Tableau 32: Fréquence des espéces parasites retrouvées chez les immunodéprimés

Parasites Nombre de patients Fréquence(%)
Entamoeba histolytica/dispar 07 (28,00)
Giardia intestinalis 09 (36,00)
Cryptosporidium spp. 06 (24,00)
Cryptosporidium spp+ 01 (04,00)

Entameba histolytica/dispar

E. histolytica/dispar+ E.coli+ 02 (08,00)

Giardia intestinalis

3.5. Modalité d’association des parasites

Parmi les 759 sujets positifs, certains sont porteurs d’une seule espéce de parasite
(monoparasitisme), d’autres hébergent plusieurs espéces en méme temps (polyparasitisme).

Le monoparasitisme a concerné 85,8% des sujets parasités (soit 651 cas), le
polyparasitisme a été enregistré dans 14,2% des cas positives (soit 108 cas) dont 12,38% pour
les associations double (soit 94 cas), 1,71% pour les associations triples (soit 13 cas), et un
seul cas de quatre associations (0,13%) (Figure 59), ainsi durant cette étude on a observé les
associations seulement entre les especes de protozoaires, aucune association n’a été observée
entre les helminthes ou entre les protozoaires et les helminthes. Les espéces recensées dans le

polyparasitisme sont représentées dans le tableau 33.
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Figure 59: Répartition des associations parasitaires observées.

D’aprés le tableau 33, I’analyse révele que les associations doubles les plus fréquentes
observées sont celle de Blastocystis spp+ E.histolytica/dispar 18,5% (20/108cas), Blastocystis
sppt E.coli 16,7% (18/108cas), E.histolytica/dispar+ E.coli 13% (14/108cas) et E.
histolytica/dispar+ Giardia intestinalis 12% (13/108cas). Nous avons ainsi observés des cas
de Triparasitisme dont la plus fréquente était celle d’E.histolytica/dispar+ E.coli+ Giardia
intestinalis 3,7% (4/108cas). En revanche un seul cas de Polyparasitisme ; une association de
quatre especes a été observe Blastocystis sppt E.histolytica/dispar+ E.coli+ E.nana 0,93%
(1/108cas).
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Tableau 33: Fréquence des associations parasitaires.

Associations parasitaires Nombre des  Fréquence
cas (%)
Monoparasitisme 651 (85,8)
Blastocystis spp+ E. histolytica/dispar 20 (18,5)
Blastocystis spp+ E.coli 18 (16,7)
Blastocystis spp+ Giardia intestinalis 07 (06,5)
Blastocystis spp+ Cryptosporidium spp 02 (01,9)
Blastocystis sppt E. nana 04 (03,7)
Blastocystis spp+ Trichomonas intestinalis 01 (0,93)
E E. histolytica/dispar+ Cryptosporidium spp 01 (0,93)
:é E. histolyticaldispar+ E.coli 14 (13)
.E- E. histolytica/dispar+ E.nana 03 (02,8)
E. histolytica/dispar+ Giardia intestinalis 13 (12)
E. histolytica/dispar+ Trichomonas intestinalis 01 (0,93)
Giardia intestinalis+ Trichomonas intestinalis 01 (0,93)
E.coli+ Trichomonas intestinalis 02 (01,9)
E.coli+ E. nana 06 (05,6)
E.coli+ Giardia intestinalis 01 (0,93)
Blastocystis spp+ E. histolytica/dispar+ E.coli 03 (02,8)
E Blastocystis sppt E. histolytica/dispar+ Giardia intestinalis 02 (01,9)
% E. histolytica/dispar+ E.coli+ E.nana 02 (01,9)
S
-E" E. histolytica/dispar+ E.coli+ Giardia intestinalis 04 (03,7)
E. histolytica/dispar+ E.coli+ Trichomonas intestinalis 02 (01,9)
-
s 3
S g Blastocystis spp+ E. histolytica/dispar+ E.coli+ E.nana 01 (0,93)
2
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4. DISCUSSION
4.1. Prévalence des parasitoses intestinales dans la wilaya de Laghouat

Les parasites intestinaux constituent un vrai probléme clinique, ils sont responsables de la
morbidité et de la mortalité chez de nombreuses personnes dans le monde. Au cours de ces
derniéres années, plusieurs recherches ont ét¢é menées dans différentes villes du nord de
I’ Algérie afin d’évaluer 1'état de la prévalence des parasitoses intestinales (BENOUIS, 2012 ;
AIT-SALEM, 2014 ; BELKESSA, 2014 ; SEGHIRE et OURAIBA, 2014 ; KASMI et
SAIDOUNI, 2016; ZEKRI et MERROUCHE, 2018). Le manque de données
épidémiologiques des parasitoses intestinales dans la région des hauts plateaux a solliciter
notre intérét. A cet effet et afin de combler ces lacune, nous avons réalisées une étude
descriptive et analytique portées sur 2277 patients hospitalisés et externe au niveau de deux
laboratoires d’analyses médicale de la ville de Laghouat, sur une période de 3ans. Les
résultats de ce travail nous a permis de constater plusieurs faits qui méritent une attention
particuliere puisqu’ils touchent directement la santé¢ publique. Les résultats obtenus sont
évalué a partir d’un seul bilan parasitologique des selles, qui généralement, ne montre qu’une
proportion faible des parasitoses intestinales (BROOKE et MELVIN, 2001), ceci s’explique
par les particularités liées a I’émission discontinue des ¢léments parasitaire surtout les formes
kystiques et a la fragilit¢ des formes végétatives de certains parasites (ROUSSET, 1993 ;
BOURABTINE et al. 2000).

Au terme de notre étude, il en ressort que parmi les 2277 patients examinés, 759 héberges
un ou plusieurs parasites soit un taux de prévalence de 33,3%, supérieur a ceux enregistré par
BACHTA et al. (1990) dans I’Algérois (26,76%), BENOUIS (2012) a Oran (19,96%),
légeérement inférieur a celle de SEGHIRE et OURAIBA (2014) a Tlemcen (43,8%) et
comparable avec les résultats obtenues par KASMI et SAIDOUNI (2016) a Tlemcen
(35,06%), et par HADJ MOHAMMED et MOHAMMEDI (2017) a Constantine (30,8%) et au
Maroc (39,17) par MOSTAFI et al. (2011), en Mauritanie une étude portée sur 1308 enfants
scolarisés a enregistré une prévalence de 33,4% (BABA et al. 2012). Ainsi ce taux de
prévalence est largement supérieur a ceux enregistré dans différentes pays d'Afrique du Nord,
en Tunisie la prévalence est de 1’ordre de 26,6% (CHEIKHOUROU et al. 2009) et 28,6%
(BOURABTINE et a/. 2000), Au Maroc est de 1’ordre de 14,15% (EL GUAMRI et al. 2009)
et 27,8% (EL-FADELI et al. 2015), et nettement plus inférieur aux résultats enregistrés au
Maroc avec des taux 68,1% (EL QAJ et al. 2009), 61,7% (TAGAJDID et al. 2012) et 57,1%
(TLIGUI et AGOUMI, 2006). Par ailleurs, la prévalence observée dans notre étude est

largement supéricur a celle rapporté dans certains pays européens comme 1’Italie (11,1%)
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(MASUCCI et al. 2011) et I’Espagne (13,7%) (GONZALEZ-MORENO et al. 2011). Cette
inégalité des taux peut étre attribuée aux différences régionales, a la taille de I’échantillon, et
aux méthodes utilisées pour la collecte des données (EL FADELI et al. 2015). En outre, les
conditions environnementales, la promiscuité accrue, le déficit de I’hygiéne individuelle
(NDIAYE, 2006) et les conditions socio-économiques des pays en voie de développement
peuvent influencer sur la prolifération et la transmission des parasitoses intestinales.

En ce qui concerne la typologie parasitaire, Les protozoaires présentent 97,96% des
parasites recensés et pres de 37,94 % des EPS effectués (864 cas de protozoaires) alors que les
helminthes constituent 2,04% des parasites recensés et prés de 0,79% des EPS effectués. Dans
le centre hospitalo-universitaire de Sfax (Tunisie) et au centre hospitalier provincial El Idrissi
(Kénitra, Maroc) (AYADI et al. 1991 ; EL GUAMRI et al. 2009), les auteurs ont signalé un
parasitisme a protozoaires quatre a cinq fois plus fréquent que les helminthes, par contre au
centre hospitalier de la Martinique (MAGNAVAL, 1998) les nématodes a transmission
transcutanée (anguillulose et ankylostomiases) €taient majoritaires (321/610 soit 52,6 %).

Blastocystis spp. représente le parasite le plus fréquemment retrouvé avec une prévalence
totale de 17,74% et une fréquence parasitaire de 53,22%, ce parasite sera discuté et détaillé
selon son profil épidémiologique, clinique et moléculaire dans la deuxiéme partie de la theése.

Les amibes représentent 44% des parasites intestinaux trouvés; Entamoeba
histolytical/dispar (200 cas), Entamoeba coli (94 cas) et Endolimax nana (40 cas). Entamoeba
histolytica /dispar dont la forme végétative est responsable de la dysenterie amibienne, est la
deuxiéme espéce la plus fréquente apres Blastocystis spp. dans notre étude avec un taux de
26,35% de la population infectée et 8,78% de la population totale, suivi par Entamoeba coli
en quatrieme position avec un taux de 12,38% de la population infectée et 4,13% de la
population totale, ensuit Endolimax nana en cinquiéme position avec un taux de 5,27% de la
population infectée et 1,56% de la population totale. La fréquence d’Entamoeba
histolyticaldispar est supérieure a celles trouvées a Oran avec un taux de 4,83% (BENOUIS,
2012), a Tlemcen avec des taux 5,60% et 1,67% (KASMI et SAIDOUNI, 2016 ; SEGHIRE et
OURAIBA, 2014), a Constantine avec un taux de 5,70% (HADJ MOHAMMED et
MOHAMMEDI, 2017), au Maroc avec des taux de 16,42% et 10,5% (MOSTAFI et al. 2011 ;
TAGAIJDID et al. 2012), en Tunisie avec un taux de 2,2% (CHEIKHOUROU et al. 2009),
comparable a celles trouvées dans I’ Algérois avec un taux de 24,76% (BACHTA et al. 1990)
et au Maroc dans la région de Kénitra avec un taux de 24,31% (EL GUAMRI et al. 2009), et
largement inférieur a celle trouvé au Mali avec un taux de 76,6% (MACINANKE, 2010).
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Concernant les amibes non pathogénes, nos résultats se différent a celles de Tlemcen qui
se trouve que la fréquence d’Endolimax nana (18,33%) est supérieur a celle d’Entmoeba coli
(5%) (SEGHIRE et OURAIBA, 2014). Ces résultats sont comparables a ceux observés par
BENOUIS (2012) a Oran avec Entamoeba coli (18,95%) et Endolimax nana (5,24%) et par
MOSTAFI et al. (2011) au Maroc avec Entamoeba coli (17,91%) et Endolimax nana (1,49%).
En faite, la fréquence de ces parasitoses se différent d’une zone a 1’autre au sein d’un méme
pays en fonction de plusieurs paramétres, climatique, sanitaires, hygiéniques (TAGAJDID et
al. 2012). Elles sont considérées comme des indicatrices de la pollution fécale et des bas
niveaux d’hygiene (MOSTAFI et al. 2011). Une étude faite en Martinique (1988-1995),
I’absence d’Entamoeba histolytica/dispar a été rapporté au bon niveau sanitaire et a la réussite
du programme de lutte contre les parasitoses qui ont été mis en place (GARDIEN et al. 1997).

Deux espéces de flagellées sont observées; Giardia intestinalis et Trichomonas
intestinalis. La Giardiose est la troisiéme parasitose la plus fréquente dans notre série avec
une fréquence de 12,65% de la population infectée et 4,22% de la population totale, ce taux
est comparable avec les résultats retrouvés a Oran 15,32% (BENOUIS, 2012), aux Maroc
dans la région de Salé (11,8%) et Marrakech (15, 6%) (TAGAJDID et al. 2012 ; EL-FADELI
et al. 2015), en Tunisie (10%) (SIALA et al. 2015) et en Mali (10,6%) (MACINANKE,
2010), et nettement inférieur a ceux observés dans 1’ Algérois (32,56%), en Tunisie (46,2%) et
au Guadeloupe (60%), (BACHTA et al. 1990 ; BOURATBINE et al. 2000 ; NICOLAS et al.
2006). La dissémination de la Giardiose est liée a la résistance de ses kystes qui par leur
double paroi peuvent demeurer vivants pendant au moins deux mois dans des conditions
favorables de température et d'humidit¢ (DECOCK, 2002). La deuxiéme espéce de flagellée
Trichomonas intestinalis, est retrouvée avec une fréquence de 3,03% de la population infectée
et 1,01% de la population totale, ce taux corroborent les résultats obtenues dans différent pays
du monde ; Mali (2,65%), Kénitra (Maroc) (5,49%), Marrakech (Maroc) (0,3%), Pikine
(Sénégal) (0,50%), Tunisie (0,41%) et Madagascar (0,50%) (MACINANKE, 2010 ; EL
GUAMRI et al. 2009 ; BELHAMRI, 2015 ; NDIAYE, 2006 ; SIALA et al. 2015 ; BUCHY,
2002). Ce faible taux de prévalence enregistrés peut &tre due au fait que les formes
végétatives responsable de l'infestation sont trés fragiles. Ce qui fait que les résultats obtenus
peuvent étre sous estimés.

Cryptosporidium spp. est I’espéce la moins fréquente des protozoaires retrouvés dans le
présent travail avec un taux de 0,92% de la population infectée et 0,31% de la population
totale, comparable a celle trouvée a Oran avec un taux de 0,40% (BENOUIS, 2012), et

largement inférieur a celles trouvées a Guadeloupe (26%), en Haiti (10,3%), au Mali
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(25,71%), et au Sénégal (10,38%) (NICOLAS et al. 2006 ; RACCURT et al, 2006 ; MINTA
et al. 2007 ; KA et al. 2011), les Cryptosporidium spp. sont responsables de diarrhées
bénignes spontanément résolutives chez les sujets immunocompétents, et de diarrhées
séveres, menagant gravement le pronostic vital chez les patients immunodéprimés. Signalons
d'emblé que les sujets trouvés porteur de Cryptosporidium spp. (07 sujets) dans le présent
travail sont des patients diarrhéiques et immunodéprimés, ce constat est également signalé
dans d’autres pays ou la fréquence d’isolement des cryptosporidies varie de 10 a 76% chez les
sujets diarrhéiques (ESSID et al. 2008) contre 0 a 37% chez les non diarrhéiques (SOARES,
2003). Ceci laisse penser que c’est surtout les individus malades qui constituent la principale
source de parasites dans le milieu environnant sans oublier ¢galement 1’action des porteurs
sains dans la dissémination des oocystes (BELKESSA, 2014).

Les helminthes sont retrouvés chez 2,04% des porteurs de parasites dans notre population
d’étude, représentées par deux especes de nématodes et une espece de cestode. Ces résultats
montrent que 1’Oxyure, Enterobius vermicularis est 1’helminthiase la plus fréquente avec un
taux de 1,71% parmi les parasites rencontrés et avec un taux de 72% dans le portage des
helminthes. L’oxyurose est généralement la parasitose la plus répandu de I’étre humain, la
prévalence la plus élevée est observée chez les enfants d’age scolaire (cinq a dix ans) vivant
dans des conditions de surpeuplement (GEFFROY, 2014), le taux de fréquence observée dans
le présent travail est identique a celui observé dans la région de Sfax (Tunisie) 1,7%
(CHEIKHOUROU et al. 2009), et inférieur a celui trouvé a Oran (2,82%) (BENOUIS, 2012),
dans 1’Algérois (7,21%) (BACHTA et al 1990) en Constantine (5,70%) (HADIJ
MOHAMMED et MOHAMMEDI, 2017), et a celui enregistré par EL GUAMRI et a/. (2009)
au Maroc (2,08%), et beaucoup plus faible a ceux enregistrés au Maroc (10,45%) (Mostafi et
al. 2010) et (22,4%) (TAGAJDID et al. 2012). Une étude faite a Tlemcen sur les enfants
scolarisés a enregistré un taux de 50% (SEGHIRE et OURAIBA, 2014).

Les téniasis venaient en seconde position parmi les helminthiases avec Teania saginata
qui avait une fréquence de 0,53%. Cette fréquence faible des téniasis observée dans notre
série est comparable a celle observée dans différente pays dans le monde : au Maroc (0,73%),
Coéte d’ivoire (0,2%), Madagascar (0,75%), en Haiti (0,3%) et en Algérie dans la ville d’Oran
(0,4%) (EL GUAMRI et al. 2009 ; MENAN et al. 1997 ; BUCHY, 2002 ; CHAMPETIER et
al. 2005 ; BENOUIS, 2012), et inférieur a celle trouvée dans 1’ Algérois avec un taux de 4,2%
ou encore a celle trouvée en Cote d’ivoire avec un taux de 6,9% (BACHTA et al. 1990 ;
PENALI et al. 1989). Le faible taux observé dans notre série est probablement en relation

avec les habitudes culinaires algérienne de bien cuire la viande.
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La Trichocéphale, est une maladie cosmopolite transmise par des ceufs embryonnés dans
lesquels se trouvent les larves de stade trois (DELTOUR, 2000). Ces ceufs sont trés résistants
dans le milieu extérieur ou ils peuvent rester dans le sol pendant plus de 5 ans (LE BAILLY,
2005). Dans le présent travail nous avons trouvé un seul cas de Trichocéphale chez un enfant
agé de 10ans qui souffre d’une sévere douleur abdominale avec une fréquence de 0,13% de la
population parasitée, ce taux est comparable avec celui trouvé par BACHTA et al. (1990)
avec une fréquence de 0,4%, et inférieur par rapport aux résultats trouvés au Maroc (5,63%),
en Cote d’ivoire (5,3%), au Mali (2,85%), a Madagascar (2,5%) et a Haiti (7,3%) (EL
GUAMRI et al. 2009 ; MENAN et al. 1997 ; MACINANKE, 2010; BUCHY, 2002 ;
CHAMPETIER et al. 2005). La faible fréquence des Helminthes observées durant notre étude
est due probablement au climat aride, au taux d’humidité des sols et de température ambiante
et en absence d’un environnement aquatique ou se trouvent des hétes intermédiaires tels que
des escargots, des poissons ou des plantes aquatiques.qui sont nécessaires pour le
développement des stades infestants des formes larvaires de ces parasites (BENOUIS, 2012),
ainsi les helminthes a transmission oro-fécale ont été proposées comme un excellent indice du
développement économique et sanitaire d’un pays (GARDIEN et al. 1997).

4.2. Profil épidémiologiques des parasitoses intestinales dans la wilaya de Laghouat

D’aprés les données analysées, nous notons que les patients externes (97%) sont plus
nombreux que les patients hospitalisés (3%), ainsi parmi les services hospitaliers, le service de
pédiatrie enregistre le taux le plus élevé (54,6%). Ces constats sont expliqués par le fait que
les parasitoses intestinales ne sont pas des cas nécessitant une hospitalisation (BENOUIS,
2012). Les enfants sont les plus exposés au parasitisme intestinal et les plus fragiles du point
de vue immunitaire. De ce fait, ils sont plus sensibles aux parasitoses intestinales et présentent
précocement des signes cliniques plus bruyants, par contre, les adultes sont plus résistants
sauf les immunodéprimés (LACHASSINE, 1996).

Dans notre série la fréquence parasitaire est plus élevée chez le sexe masculin (57,58%)
par rapport au sexe féminin (42,42%), nous notons que le sexe n’a aucune influence
significative sur le portage parasitaire (p>0,05), ceci est en contradiction avec les travaux
d’EL GUAMRI et al. (2009) au centre hospitalier Kénitra (Maroc), dont les patients de sexe
féminin (15,68%) étaient plus parasités que le sexe masculin (12,76%), et les travaux de KIM
et al. (2003) au Philippine dont les femmes étaient plus infestées (72,5%), que les hommes
(56%). Cependant d’apres la littérature, il n’a jamais été établi que le sexe joue un role dans
I’acquisition des parasitoses digestives (EL FADELI et al. 2015 ; MOSTAFI et al. 2011 ;
TAGAIJDID et al. 2012). Cependant, les résultats sur la fréquence des infestations parasitaires
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en fonction du sexe restent controversés, BENOUIS (2012) a rapporté une égalité de taux
d’infestation parasitaires chez les deux sexes (50%), ceci a été expliqué par le fait que les
patient d’age équivalent, sont soumis aux mémes conditions d’hygiéne de I’environnement et
subissent les mémes risques d’infestation quelque soit leur sexe (BENOUIS, 2012). La
répartition des espéces parasites en fonction du sexe a montré une association significative
pour les espéces Blastocystis spp, Entamoeba histolytica/dispar, Endolimax nana et
Trichomonas intestinalis, ceci concorde avec les résultats trouvés par EL GUAMRI et al.
(2009) au centre hospitalier de Kénitra (Maroc), et différe avec les travaux de BENOUIS
(2012) au C.H.U. d’Oran qui n’a trouvé aucune association significative entre les especes
parasites et le sexe des patients.

Selon I’age, le taux d’infection le plus élevée (64,57%) a été trouvé dans le groupe d’age
0-9ans. Statistiquement il ya une association significative entre 1’age et le portage parasitaire
(»= 0,001). En effet plusieurs travaux a travers le monde ont constaté¢ que le taux de
parasitisme est ¢élevé dés le bas dge (MOSTAFI et al. 2011; EL QAJ et al. 2009 ;
TAGAIJDID et al. 2012 ; MACINANKE, 2010), ceci pourrait s’expliquer par le fait que les
enfants d’age scolaire présentent des habitudes d’hygiénes précaires et une mauvaise
éducation sanitaire, en plus de la promiscuité accrue, la vie en collectivité et le contact avec la
terre favorisent la contamination entre les enfants. Par contre MENAN et al. (1997) a Abidjan
(Cote d’Ivoire) ont constaté que les taux d’infestations les plus €levés sont enregistrés dans les
tranche d’age 15-19ans (28,3%) et de cinquante ans et plus (23,9%), ce fait est expliquer que
le sujet en grandissant devient de plus en plus autonome et adopte une alimentation dont les
sources sont de plus en plus inconnues et variées, ce qui augmente le risque de contamination
parasitaire (MACINANKE, 2010). La répartition des fréquences parasitaires en fonction des
tranches d’4dges a montré une association significative pour les espéces FEntamoeba
histolyticaldispar, Entamoeba coli, Trichomonas intestinalis, Cryptosporidium spp, et
Enterobius vermicularis, ces résultats concordent avec ceux de la ville d’Oran (Algérie) pour
I’espéce Entamoeba coli (BENOUIS, 2012).

Notre étude n’a montré aucune différence significative entre le lieu de résidence et le
portage parasitaire (p>0,05), néanmoins la fréquence parasitaire est plus élevé en milieu rurale
(53%) par rapport au milieu urbain (47%), ainsi la moiti¢ des patients examinés dans les
commune de Sidi Makhlouf et Hassi Delaa sont trouvés parasités. Ce constat est en accord
avec les résultats trouvés par BENZALIM (2010) et LAAMRANI EL IDRISSI et a/. (1999)
au Maroc, CHAMPETIER et a/l. (2002) a Haiti, et SOMDA (1999) au Burkina Faso qui

rapportent une infestation parasitaire plus importante en milieu rurale qu’en milieu urbain.
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Cette différence entre les deux zones est expliquer par les conditions de vie précaire en milieu
rurale par rapport au milieu urbain ; la pauvreté, les réseaux d’assainissement inadaptés, le
contact étroit avec les animaux d’¢levage et les soins insuffisants favorisent le développement
des parasitoses (SOMDA, 1999).

En ce qui concerne le critére d’eau potable, la répartition de la fréquence parasitaire était
significative (p=0,015) entre les sujets consommant 1’eau de robinet (58%) et ceux
consommant de 1’eau minérale/eau de source (42%), cette constatation est en contradiction
avec les travaux observés a Ouagadougou (KIENTEGA, 2015), au Burkina Faso (SOMDA,
1999 et ZONGO, 2002) et a Niamey (Niger) (ALAROU et al. 1989) qui n’ont pas trouvé une
corrélation significative entre le mode de consommation d’eau et le parasitisme intestinale,
cela pourrait s'expliquer par une contamination secondaire de l'eau lors des usages domestiques.
La répartition des fréquences parasitaires en fonction des sources d’eaux a révélé une
corrélation significative pour les especes ; Blastocystis spp, Entamoeba histolytica/dispar,
Giardia intestinalis et Cryptosporodium spp. Cependant notre observation concorde avec celle
observée par OUATTARA et al. (2008) dans une zone rurale de la région de Man en Cote
d’ivoire qui ont trouvé que la consommation des affluents d’eau secondaire sont
significativement liés a des espéces de protozoaires (Entamoeba histolytica/dispar et Giardia
intestinalis). A ce jour, les parasites responsables de maladies hydriques (Blastocystis spp,
Entamoeba histolytica/dispar, Giardia intestinalis et Cryptosporodium spp) ont fait I’objet de
nombreuses études cherchant a identifier les parasites dans I’eau de consommation (EROGLU
et KOLTAS, 2010 ; BOUZID et al. 2008 ; BALDURSSON et KARANIS, 2011). Au cours de
la derniere décennie, plus de 160 épidémies de giardiose et de cryptosporidiose d'origine
hydrique ont été rapporté, ou la documentation la plus abondante étant répertori¢e aux Etats-
Unis, au Canada, au Japon et au Royaume-Uni (ROSE, 1997 ; SMITH et ROSE, 1998). Le
plus grand d’entre eux a eu lieu a Milwaukee (USA) dans le printemps 1993 lorsque 403 000
cas ont été signalés en raison de la contamination de la source d'alimentation du lac Michigan
par les oocystes de Cryptosporidium d’origine humaine (MAC KENZIE et al. 1994). Ainsi le
développement d’analyses moléculaires et génétiques de parasites protozoaires d'origine
hydrique, offre un grand potentiel de détection des sources de contamination (SLIFKO et al.
2000). Les étapes les plus importantes pour prévenir 1’infection par ces protozoaires sont
I'hygieéne personnelle, des infrastructures sanitaires adéquates et un traitement appropri¢ de
|'eau potable.

La distribution du taux de parasitisme des patients qui sont en contact avec les animaux

est significativement plus élevée (66%) par rapport aux patients qui ne le sont pas (34%)
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(»=0,003). Cinq especes de parasites ont montré une association significative Blastocystis spp,
Entamoeba histolytica/dispar, Giardia intestinalis, Cryptosporidium spp, Enterobius
vermicularis et Teania saginata (p<0,05). Les maladies parasitaires animales transmissibles
aux humains, ou inversement, sont extrémement variées et ont été rapportées dans plusieurs
travaux. En Colombie-Britannique, une ¢épidémie de giardiase d'origine hydrique était
imputable a des castors infectés qui se trouvaient dans des lodges situés a proximité de
sources d’eau, les études moléculaires de typage (analyse des isoenzymes par électrophorése
sur gel en champ pulsé) ont indiqué que Giardia isolé chez les individus touchés par le foyer
présentait les mémes zymodémes et caryotypes que Giardia isolé a partir des castors (ISAAC-
RENTON et al. 1993 ; SARAFIS et ISAAC-RENTON, 1993). En Ethiopie, WEGAYEHU et
al. (2013) ont trouvé que la prévalence de Giardia était significativement plus élevée chez les
enfants qui sont en contacte étroit avec les bétails par rapport a ceux qui sont pas en contact.
Ainsi en Inde TRAUB et al. (2004) ont analysés le géne triosephosphate isomérase (tpi) de
Giardia intestinalis a partir des isolats provenant des chiens et des humains (Assemblage A et
B), ils ont trouvés que tous les isolats de Giardia récupérés a partir de chiens appartiennent
aux mémes groupes génétiques que ceux hébergés par I'homme. En effet 1'impact des
zoonoses parasitaires sur I'homme pourra par ailleurs varier grandement en fonction de la
fréquence, de sa gravité, de ses conséquences économiques en rapport avec le colit des
méthodes de lutte entreprises tant chez les animaux que chez les humains.

Le nombre des examens effectués et la fréquence parasitaire varie d’une année a 1’autre
avec un minimum en 2015 (17%) et un maximum en 2016 (35%). Ceci a diminué
progressivement durant les années 2017 et 2018. La variation du parasitisme intestinale selon
les années est significative (p= 0,001), en effet nos résultats sont en accord avec ceux observé
au centre hospitalier provincial (Kénitra, Maroc) entre 1996 et 2005 (EL GUAMRI et al.
2009), en Tunisie entre 1996-2012 (SIALA et al. 2015), dans les laboratoires publics de
Martinique entre 1988 et 1995 (GARDIEN et al. 1997), et au C.H.U. de Guadeloupe entre
1991 et 2003 (NICOLAS et al 2006), qui rapportent une diminution progressive de la
fréquence parasitaires au cours des années d’étude, cette différence est expliqué par
I’amélioration des conditions sanitaires et sociales et 1’apparition des antihelminthiques
efficaces contre ces parasitoses (EL GUAMRI et al. 2009 ; NICOLAS et al. 2006). Cependant
nos résultats obtenus durant trois ans ne reflétent pas 1’état réel de la fréquence parasitaire de
la Wilaya de Laghouat.

L’évolution saisonnieére de la fréquence parasitaire est statistiquement trés hautement

significative (p< 0,0001), les taux les plus €levés sont enregistrés pendant le printemps et
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I’automne, et les taux les plus bas sont enregistrés pendant [’hiver et I’été. Ainsi le maximum
des cas positifs est enregistré durant le mois d’Octobre (96 cas) et Avril (94 cas), et le
minimum des cas positifs est enregistré durant le mois d’Aout (35 cas) et Décembre (38 cas).
D’autre études font ressortir une morbidité intestinale a recrudescence estivo-automnale
(OMAR, 2002 ; EL GUAMRI et al. 2009 ; BENOUIS, 2012). L’analyse de corrélation des
especes parasitaires a montré que Endolimax nana et Cryptosporidium spp ont une tendance
d’évolution en hiver, les autres espéces, sauf le cas de trichocéphale ont une tendance
d’évolution au printemps. Ces différences du taux de parasitisme selon les mois et les saisons
dépendent de la situation géographique, aux changements des habitudes alimentaires avec une
augmentation de la consommation de 1’eau et des aliments crus pendant les saisons chaudes et
a la variation des conditions climatiques qui favorisent la maturation et 1’émergence des
parasites dans le milieu extérieur (EL GUAMRI et al. 2009).

En ce qui concerne 1’aspect des selles, nous avons constaté que les especes Entamoeba
coli et Endolimax nana sont corrélés avec les selles d’aspect dures et moulées, cela est justifié
par le role non pathogeéne de ces amibes, ainsi Entamoeba histolytica/dispar est corrélée avec
les selles d’aspect liquide et molles, en outre les patients infectés par Cryptosporidium spp ont
tous présenté des selles liquides et le reste des espéces parasites sont tous bien corrélées avec
les selles d’aspect molle, cette répartition de la fréquence parasitaire selon la consistance des
selles est trés hautement significative (p<0,0001). Plusieurs études ont porté sur I’effet des
parasites intestinaux sur la flore microbienne (HAYES et al. 2012 ; KREISINGER et al.
2015 ; CANTACESSI et al. 2019). Cependant la consistance des selles dépend de plusieurs
causes ; la nature de I’alimentation, la prise des médicaments, 1’équilibre de la flore
intestinale, la charge parasitaire en cause, la présence d’autres agents pathogénes (virus,
bactéries et champignons) et I’état immunitaire.

4.3. Profil cliniques des parasitoses intestinales dans la wilaya de Laghouat

Les patients symptomatiques (67%) représentaient significativement le taux le plus élevé
par rapport aux patients asymptomatiques (33%). Chez les immunocompétents, la moitié¢ des
patients symptomatiques présentaient des douleurs abdominales (53,7%), suivi par les
diarrhées (17,4%). Cette fréquence des douleurs abdominales est inférieure a celle enregistrée
a Tlemcen (66%) par MOHAMMED et MOHAMMEDI (2017) et (72,6%) par KASMI et
SAIDOUNI (2016), au Maroc (68,18%) par EL GUAMRI et al. (2009), en Cote d’Ivoire
(82%) par PENALLI et al. (1988) et au Mali (63,15%) par MACINANKE (2010), comparable
a celle de SEGHIRE et OURAIBA (2014) a Tlemcen avec un taux de 58,7%, et supérieure a
celle enregistré a Constantine avec une fréquence de 21,52% (ZEKRI et MERROUCHE,
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2018). En outre, I’analyse de la répartition des signes cliniques par rapport a la présence ou
I’absence d’une infection parasitaire a révélé une différence trés hautement significative
(p<0,0001). Dans notre séric seulement cinq signes cliniques se sont significativement
associées avec le parasitisme intestinale ; les douleurs abdominales, les diarrhées, la fievre, les
prurits anales et 1’association entre les douleurs abdominales avec les diarrhées (p<0,05). Ceci
est expliqué que les signes cliniques ne sont pas toujours en relation avec les sujets infestés
par les parasites intestinaux (SEGHIRE et OURAIBA, 2014).

Les situations cliniques justifiant une recherche de parasites intestinaux sont souvent un
syndrome diarrhéique ou des troubles digestifs vagues. Les diarrhées sont le plus souvent
causées par des protozoaires. Les helminthes intestinaux, lorsqu’ils sont symptomatiques, se
manifestent souvent par des troubles digestifs aspécifiques (EL GUAMRI et a/l. 2009). En
raison de la grande variété des agents parasitaires, les mécanismes précis de leur pathogénie
sont trés variables et peuvent étre différents d’un génotype a I’autre au sein d’une méme
espece (YERA et al. 2015). La prolifération intracellulaire d’un protozoaire peut désorganiser
le métabolisme de cette cellule (la multiplication des cryptosporidies a 1’apex des entérocytes
entraine une diarrhée par perturbation des échanges membranaires), voire méme la
prolifération d’un parasite au contact d’un épithélium ce qui peut entrainer leur destruction
(dysenterie amibienne, kératite amibienne) ou la formation d’abces (abces amibienne). Ainsi
le contact intime de la ventouse de Giardia intestinalis avec 1'entérocytes peut endommager
les microvillosités et le revétement duveteux et réduire l'activité des enzymes de la bordure en
brosse (OMS, 1981 ; YERA et al. 2015). Les helminthes intestinaux doivent leur nom au fait
que leur cycle biologique comporte une période de séjour obligatoire dans les voies digestives
de I'homme ou au fait qu'ils déterminent des altérations anatomo-pathologiques a ce niveau ;
les infections massives, par plusieurs centaines de Trichocéphale adultes, entrainent la nécrose
des cellules muqueuses autour du parasite, une infiltration cellulaire intense et une réaction
inflammatoire de la muqueuse. Le prurit anal, accompagné de grattage peut entrainer une
dermatite eczémateuse, des saignements, des douleurs abdominales et des infections
bactériennes secondaires dont les symptomes les plus courants de 1’oxyurose (OMS, 1988).
Le téniasis a 7. saginata est une maladie bénigne, le plus souvent asymptomatique, ou tres
insidieuse et peu spécifique (OMS, 1988). Les éventuels signes digestifs, les plus souvent
présents lors de la phase de maturation du ver, sont les troubles de l'appétit (boulimie et
anorexie), nausées, vomissements, amaigrissement, crampes abdominales, alternance de
diarrhée et de constipation. Ces troubles tendent a s'atténuer lors de 1'émission par l'anus des

premiers anneaux, lorsque le ver est arrivé a maturité (OMS, 1988). Signalons d'emblée
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qu’aucune association significative n’a été retrouvée entre les signes cliniques et le
parasitisme intestinal chez les immunodéprimés (p>0,05). Cela est expliqué par le fait que
I’¢état clinique des patients immunodéprimés est la cause de ces signes et 1’état immunitaire
affaiblie voir inexistante, les rend susceptibles a 1’infection parasitaires.

Dans notre série, le polyparasitisme est observé dans 14,2% des cas positifs dont 12,38%
pour les associations double, 1,71% pour les associations triples, et un seul cas de quatre
associations (0,13%), aucun cas d’association entre les protozoaires et les helminthes n’est
observé. En outre nos résultats sont supérieurs a ceux d’EL GUAMRI et al. (2009) avec
9,73% pour le biparasitisme et 0,50% pour le triparasitisme, et a ceux d’EL FADELI et al.
(2015) qui rapportent un taux de 2,2% pour les associations parasitaires. Par contre nos
résultats sont comparables a ceux enregistrés & Oran avec 15,40% (BENOUIS, 2012), en
Tunisie avec 16,58% (SIALA et al. 2015), et inférieurs a ceux observés a Bamako avec
26,66% (MACINANKE, 2010). L’¢tude qualitative de polyparasitisme montre que
I’association la plus fréquente est de type double entre Blastocystis spp+ Entamoeba
histolytica/dispar (18,5%), suivi par Blastocystis spp+ Entamoeba coli (16,7%), les
associations triples sont moins fréquentes dont la plus ¢élevé est celle de Entamoeba
histolytica/dispar+ Entamoeba coli+ Giardia intestinalis (3,7%) et un seul cas de quatre
associations a été observe Blastocystis sppt+ E.histolytica/dispar+ E.coli+ E.nana (0,93%).
Plusieurs auteurs expliquent ce type d’association par le fait que les protozoaires partagent
entre eux le méme mode de contamination (SIALA et al. 2015 ; EL GUAMRI et al. 2009 ;
EL FADELI et al. 2015), le taux élevé de polyparasitisme indique le niveau d’hygiene,
sanitaire, et alimentaire défavorables (BENOUIS, 2012 ; EL GUAMRI et al. 2009).
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5. CONCLUSION

Les parasitoses intestinales humaines demeurent un probléme de santé non négligeable,
en particulier chez les enfants. L’accroissement permanant de ce type de parasitisme chez la
population mondiale et I’absence des données dans la région de Laghouat nous a sollicités a
rechercher et identifier ces affections parasitaires.

L’objectif principal de cette étude est donc d’évaluer la fréquence des parasitoses
intestinales dans la wilaya de Laghouat et de déterminer toute sorte de corrélation entre la
fréquence parasitaire et les parametres épidémiologiques et cliniques retenus.

Cette étude menée dans deux laboratoires d’analyses médicales sur une période de trois
ans dans la wilaya de Laghouat, montre que le tiers (33,33%) de la population examiné est
infecté par une ou plusieurs espeéces de parasites ce qui est loin d’étre négligeable. Les
protozoaires (97,96%) sont les plus fréquemment retrouvés par rapport aux helminthes
(2,04%), les enfants d’age scolaire présentent la fréquence parasitaire la plus élevée (26%),
ainsi la distribution des parasites en milieu rural (53%) est plus importante qu’en milieu
urbain (47%). La consommation de 1’eau de robinet et le contact avec les animaux
augmentent le risque d’acquérir I’infection et finalement les douleurs abdominales sont les
signes cliniques les plus signalés chez les patients symptomatiques avec un taux de 53,7%.
Tous ces parametres font appel a des mesures de prévention collective et individuelle. Des
régles d’hygiénes applicables aux risques li€s a 1’eau et aux aliments, doivent toujours étre
entretenues pour lutter contre ces parasitoses.

Les résultats de cette étude témoignent, en premier lieu, d’importants problémes
d’hygiene auxquels il apparait essentiel d’opposer rapidement les principales mesures de
prévention aux maladies d’origine fécale que recommande I’OMS (éducation relative aux
mesures d’hygiéne individuelle et collective, mise en place de réseaux de distribution d’eau

potable et de traitement des eaux usées).
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Deuxieme partie expérimentale: Identification moléculaire des sous-types de Blastocystis

issues des souches humaines dans la région de Laghouat

1. INTRODUCTION

L’apparition des maladies émergentes causées par certains eucaryotes pathogénes comme
les protozoaires, constitue actuellement un des grands enjeux de sante publique (EL SAFADI,
2014). Blastocystis spp. considéré comme un protozoaire parasite émergent, est retrouvé dans
le tractus intestinal de ’homme mais aussi dans celui de divers animaux. Il est responsable
d’infections cosmopolites fréquentes (ROUSSEL, 2011). Son principal mode de transmission
est la voie féco-orale et sa prévalence peut atteindre 100% dans les pays en voie de
développement (EL SAFADI et al. 2014). 1l présente une trés grande diversité génétique avec
17 sous-types (STs) identifiés a ce jour dont 9 d’entre eux (ST1-ST9) sont capables d’infecter
I’homme (STENSVOLD et al. 2007a). Son pouvoir pathogéne est longtemps resté
controversé mais un large faisceau de données récentes suggere que I’infection a Blastocystis
spp. est associée a une variété de troubles gastro-intestinaux et de 1’urticaire (CIAN, 2016).
D’autre part, ce parasite pourrait étre fréquemment retrouvé chez les patients
immunodéprimés faisant de Ilui un parasite opportuniste de tout premier plan
(DOGRUMAN-AL et al. 2009a).

En effet, son cycle biologique, sa diversité génétique et son réle pathogeéne font I’objet de
nombreux travaux et de nombreuses controverses a travers le monde. Trois études ont été
réalisées au niveau de la région du Maghreb concernant la distribution des sous-types de
Blastocystis spp. Tunisie (BEN ABDA et al. 2017) et celles de la Libye (ABDULSALAM et
al. 2013 ; ALFELLANI et al. 2013c). Aucune étude n’a été faite concernant I’identification
moléculaire des souches humaines de Blastocystis spp. en Algérie. De ce fait, au vue de
I’impact potentiel de ce parasite et du manque de données moléculaires le concernant au
niveau de la région du Maghreb, nous avons alors réalisé ce qui est a notre connaissance la
premiére étude épidémiologique et moléculaire de Blastocystis spp. issue des souches
humaines en Algérie. La prévalence du parasite a ét¢ déterminée dans une population de 287
patients dont 30 (25 patients symptomatiques et 5 patients asymptomatiques) font I’objet d’un
sous-typage par la PCR conventionnelle. En paralléle, les données cliniques obtenues pour
chaque patient ont été analysées afin de rechercher une éventuelle corrélation entre les STs de

Blastocystis spp. et la présence de symptomes gastro-intestinaux.
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2. MATERIELS ET METHODES
2.1. Type, lieu et population d’étude

Cette étude transversale a concerné I’ensemble de 287 patients symptomatiques et
asymptomatiques agés de 1 a 78 ans (24,42 + 18,36) adressés par les médecins de libre
pratique au niveau du laboratoire privé du docteur Debagha de la ville de Laghouat durant la
période d'octobre 2017 a mars 2018. Tous les patients inclus dans cette étude ont été adressés
suite au développement d’une gastro-entérite ou autres pathologies accompagnées de diarrhée
et éventuellement d’autres symptomes digestifs.

Une fiche d’enquéte préalablement établie en fonction des objectifs nous a permis de
réaliser le travail de fagon pratique. Ainsi, les renseignements sur chaque patient ont étés
fournis et un questionnaire standard résumant certaines informations comme 1’age, le sexe,
I’origine géographique (urbaine ou rurale), la nature de I’eau consommée, la présence de
troubles digestifs, le statut immunitaire, et le contact éventuel avec des animaux ont été

complétées pour chaque patient (annexe 01).

2.2. Méthodologie de travail
Cette deuxieme partie de la thése a pour objectifs de réaliser le diagnostic moléculaire de
I’espéce Blastocystis spp. issue des souches humaines par la PCR conventionnelle, de
déterminer la distribution des sous-types de Blastocystis spp. dans la wilaya de Laghouat en
tenant compte les parametres épidémiologiques et cliniques retenus et d’évaluer la sensibilité
et la spécificité des différentes techniques utiliser dans cette partie. Pour cela, plusieurs
techniques sont utilisées:
- Examen microscopique direct a 1’état frais (eau physiologique et Lugol).
- Examen microscopique apres coloration des frottis des selles (coloration de Ziehl-
Neelsen Modifiée).
- La mise en culture xénique (milieu de Boeck and Drbohlav et milieu de Jones).
- Diagnostic moléculaire par la PCR conventionnelle suivi par le sous-typage des
souches.
2.2.1. Examen parasitologique des selles (EPS)
2.2.1.1. Examen microscopique direct a I’état frais (DLM) et aprés coloration de Ziehl-
Neelsen modifiée (MZN)
Les échantillons de selles sont recueillis dans des récipients stériles et contrdlés
macroscopiquement pour détecter la présence de mucus, de sang et de vers. L’aspect des

selles a ét¢ mentionné en considérant qu’une selle diarrhéique est définie comme étant une
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selle liquide émise au moins trois fois par jour. Ensuite chaque échantillon a fait 1’objet d’un
examen microscopique direct a 1’état frais en eau physiologique et aprés coloration au lugol
(DLM), suivi par la fixation des frottis fécaux par le méthanol et coloré par la coloration
classique de Ziehl-Neelsen modifi¢e par HENRIKSEN et POHLENZ (1981) (MZN).
Blastocystis spp. apparaissent comme des sphérules bien arrondies bleu verdatre sur un fond
bleuté. Pour les critéres quantitatifs, Blastocystis est signalé comme étant abondant lorsque
ont détecte un nombre > 5 / champ microscopique (grossissement X400).
2.2.1.2. Mise en culture xénique (XIVC)

Méme procédure de culture in vitro motionnée dans la premiére partie dans le paragraphe
(Par.2.3.1.5) a été réalisée d’une fagon systématique sur tous les prélévements.

Ensuite 30 cultures positives de Blastocystis spp. sélectionnées au hasard sont
transportées vers 1'Université de Cukurova, école de médecine, département de parasitologie,

Adana, Turquie, pour extraction de I’ADN et le sous-typage des souches de Blastocystis.

2.2.2. Analyse moléculaire de Blastocystis spp.
2.2.2.1. Extraction de ’ADN

L’ADN génomique a été extrait a partir de 30 échantillons de cultures positives de
Blastocystis spp. en utilisant le kit QITAamp® DNA Stool Mini (Qiagen, Hilden, Allemagne),
et selon les instructions du fabricant (annexe 04). Ce kit d'extraction est tout d'abord testé
suivant le protocole recommandé par Qiagen® avec une premiére étape de lyse de la paroi du
parasite qui est réalisée a 95°C, cette température est recommandée pour la lyse des parasites
et de certaines bactéries dont la paroi est plus résistante.

Le protocole d'extraction de I'ADN dans notre étude, est le suivant:

- Ajout de 1,4 mL de tampon ASI a 200ul de
suspension de culture dans un tube de 2 mL.
1. Lyse de la paroi de - Agitation au vortex | minute puis incubation
Blastocystis 5 minutes a 95°C.
- Agitation au vortex 15 secondes puis

centrifugation 20000 tr, 1 minute.

- Dépot de 1,2 ml de surnageant dans un
nouveau tube de 2 ml, ajout de la résine

2. Adsorption des inhibiteurs InhibitEX®

- Agitation au vortex 1 minute. Incubation 1

minute a 15-25°C.
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- Centrifugation 20000 tr, 3 minutes.
Suite : 2. Adsorption des - Transfert du surnageant dans un tube de 1,5
inhibiteurs mL.

- Centrifugation 20 000 tr, 3 minutes.

- Dépot de 15 ul de protéinase K dans un
nouveau tube de 1,5 mL.

- Ajout de 200 pl de surnageant avec 200pul

3. Digestion des protéines de tampon Al.

- Agitation au vortex 15 secondes puis

incubation 10 minutes a 70°C.

- Ajout de 200 pl d'éthanol absolu et agitation
au vortex.

- Dépot sur une mini-colonne QIAamp et
centrifugation 20 000 tr, 1 minute.

- Récupération de la colonne et dépot de
500ul de tampon AWI. Centrifugation

4. Purification de ’ADN sur 20 000 tr, 1 minute.

colonne - Récupération de la colonne et dépot de 500

ul de tampon AW2. Centrifugation 20 000
tr, 3 minutes.

- Récupération de la colonne dans un tube de
1,5 ml et élution de 'ADN: dépot de 200 pl
de tampon AE, incubation 5 minutes a 15-
25°C, puis centrifugation 20 000g, 1 minute.

Stockage de I'extrait jusqu’a utilisation.

2.2.2.2. Amplification en chaine par polymérase PCR
» Choix des amorces
La PCR est réalisée en utilisant les amorces spécifiques au sous-type de Blastocystis :
SB83 (ST1), SB155 (ST2), SB227 (ST3), SB332 (ST4), SB340 (ST5), SB336 (ST6) et SB337
(ST7) comme décrit par YOSHIKAWA et al. (2004d). Les séquences d’amorces de

Blastocystis sont illustrées dans le tableau 34.
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Tableau 34: Séquences d’amorces utilisées pour le sous-typage de Blastocystis spp.

Sous- Amorces Taille Séquences de forward (F) et GenBank
types STs (bp) sens inverse (R) (5°-3’) accession
no.
R GTCCAAATGAAAGGCAGC
2 SB155 650 F ATCAGCCTACAATCTCCTC AF166087
R ATCGCCACTTCTCCAAT
3 SB227 526 F TAGGATTTGGTGTTTGGAGA AF166088
R TTAGAAGTGAAGGAGATGGAAG
4 SB332 338 F GCATCCAGACTACTATCAACATT AF166091
R CCATTTTCAGACAACCACTTA
5 SB340 704 F TGTTCTTGTGTCTTCTCAGCTC AY048752
R TTCTTTCACACTCCCGTCAT
6 SB336 317 F GTGGGTAGAGGAAGGAAAACA AY048751
R AGAACAAGTCGATGAAGTGAGAT
7 SB337 487 F GTCTTTCCCTGTCTATTCTGCA AY048750
R AATTCGGTCTGCTTCTTCTG

» Préparation du Mix
Il est préparé a chaque lancement de PCR et utilisé aussitot. Le volume a préparer est en
fonction du nombre d’échantillons a tester, les témoins positifs et négatifs inclus. Le volume a
préparer étant trop juste, il faut rajouter un volume supplémentaire pour 2 a 3 tubes afin de
compenser les éventuelles pertes de pipetage. Les mélanges de réaction PCR (25 pl du
volume total) consistent en un tampon PCR 1X [Tris-HCI 10 mM, pH 8,8 et KCI 50 mM], 1,5
mM de MgCl2, 2,5 U / pl d'ADN polymérase Taq (Fermantas, SB38), 1,25 pM de chaque
dNTP (Fermantas, RO191), 0,5 pmol de chaque amorce et 5 pl d’échantillon d’ADN.
» Amplification
Il s’agit d’amplifier ’ADN de Blastocystis extrait a partir de milieu de culture dans un
thermocycleur de marque SensoQuest (annexe 04), suivant un programme bien défini. 11 faut
vortexer a vitesse modérée avant de placer les micro-tubes dans 1’appareil. L’amplification se
fait grace aux variations de température programmées dans le thermocycleur. Ces variations

correspondent a :
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- Phase de dénaturation initiale a 94°C, 5min
- 40 cycles composés de trois étapes
- Dénaturation du double brin d'ADN: 94°C, 30 secondes.
- Hybridation des amorces avec I'ADN cible: 57°C, 30 secondes.
- Elongation du brin complémentaire: 72°C, 60 secondes.
- Elongation terminale des brins d'ADN: 72°C, 5 minutes.
» Révélation des produits amplifiés
Les produits de PCR sont soumis a une électrophorese sur gel d'agarose a 2%. Nous
I’avons préparé dans un flacon de 250 ml en ajoutant 2g d’agarose poudre dans 100ml de
tampon TBE. Le mélange est chauffé au four micro-onde jusqu’a dissolution compléte de
I’agarose et nous ajoutons ensuite 2-3ul de bromure d’éthidium pour faciliter la visualisation.
Le dépdt des échantillons s’effectue dans 1’ordre suivant: 10ul du marqueur de poids
moléculaire dans le puits N°1 (marqueurs d'ADN de 100 a 1000 pb, BioBasic), 10ul des
témoins négatif et positif dans les puits 2 et 3 respectivement, et 10ul de chaque échantillon
dans les puits suivant et dans I’ordre de numérotation, en fin de distribution des échantillons
branchée a un générateur réglé sur 150 volts et laisser migrer pendant une durée d’une heure.
Les visualisations ont été faites en fin de migration a I’aide du trans-illuminateur (annexe 05).
L’interprétation se fait en comparant la taille des bandes de différents échantillons a celle des

bandes du marquer de poids moléculaire et des témoins positif et négatif.

2.3. Analyse statistique

Nous avons employé le logiciel XLStat (2018) pour explorer l'association entre les
facteurs de risque et I’infection a Blastocystis spp. Les données obtenues sont analysées
statistiquement en utilisant le test exact du Khi-2 et celui de I’A.F.C. Les valeurs seront
considérés significatifs a P< 0,05 avec un risque d’erreur alpha= 5% pour un intervalle de
confiance IC a 95%. Le coefficient de Kappa (K) est utilisé pour calculer la concordance entre
les différentes méthodes utilisées dans cette étude avec K< 0 indiquant un désaccord, 0,0 a
0,20 un trés faible accord, 0,21 a 0,40 un faible accord, 0,41 a 0,60 un accord modéré, 0,61 a
0,80 un accord fort et 0,81 a 1,00 un accord presque parfait (LANDIS et KOCH, 1977;
DOGAN et al. 2017). Les intervalles de confiance a 95% (IC) pour la sensibilité, la
spécificité, 1’efficacité, la valeur prédictive positive (VPP), la valeur prédictive négative
(VPN) et la prévalence de linfection sont calculés a 1’aide du site web Medcalc :

https://www.medcalc.org/calc/diagnostic_test.php.
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3. RESULTATS
3.1. Caractéristiques épidémiologiques et démographiques de la population d’étude
Durant cette étude, 287 patients ont été¢ inclus dont 153 hommes (53%) contre 134
femmes (47%) avec un sexe ratio de 1,14 en faveur du sexe masculin, cette répartition n’était
pas statistiquement significative (p>0,05). La majeure partie de notre population examinée
était constituée par les tranches d’age 0-9ans (25,45%) et 10-19ans (26,48%), en revanche, les
tranches d’age 50-59ans et plus de 60ans constituait la plus faible population examinée (6,27
%) dans notre série, la répartition des sujets examinés en fonction de classe d’age a montré
une corrélation significative (X?= 7,286 ; p=0,007). Cependant plus de la moitié des patients
inclus dans 1’étude étaient symptomatiques (56%), avec un ou plusieurs symptomes gastro-
intestinaux, ainsi 26% des patients avait était en contact étroit avec les animaux, cette
répartition des cas examinés était statistiquement trés significative (p<0,05). En outre 59% de
la population proviennent du milieu rural et 71% de population d’étude consomme ’eau du

robinet. La répartition de ces derniers n’est pas statistiquement significative (p>0,05).

Tableau 35: Caractéristiques générales des patients participant a 1'étude.

Caractéristiques Patients examinés Fréquences(%)
Sexe Masculins 153 (53,00) X=0,134;
Féminins 134 (47,00) p=0,715
0-9 73 (25,45)
10-19 76 (26,48)
X’=17.286;
20-29 42 (14,63) 0,007
Classe d’4ge 30-39 28 (09,75)
(en année) 40-49 32 (11,15)
50-59 18 (06,27)
60 + 18 (06,27)
Provenance Urbaines 118 (41,00) X’=3552;
Rurales 169 (59,00) p=0,059
Symptomes Symptomatiques 161 (56,00) X°=136,567 ;
cliniques Asymptomatiques 126 (44,00) »<0,0001
Source d’eau Eau de robinet 203 (71,00) X=2,622;
consommée Eau minérale/eau de 84 (29,00) p=0,105
source
Contacte avec Oui 76 (26,00) X’=9,180;
les animaux Non 211 (74,00) p=0,002
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3.2. Analyse épidémiologique de I’infection par Blastocystis spp.
3.2.1. Prévalence de l'infection a Blastocystis spp.

La prévalence globale de Blastocystis spp. dans la wilaya de Laghouat est 32.1% (92/287;
95% CI: 26.7% -37.8%).
3.2.2. Variation de la fréquence de Blastocystis spp. en fonction du sexe

En divisant I’ensemble des échantillons infectés par Blastocystis spp. en fonction du sexe
(Tableau 36), I’analyse a révélé une fréquence totale de 53 patients soit 57,6% du sexe
masculin contre 39 soit 42,4% du sexe féminin, les différences de fréquence n'étant pas
statistiquement significatives (X°= 7,201 ; P= 0,126), c'est-a-dire que ce protozoaire semble

infester tous les sujets quelque soit leur sexe avec le méme degré (Tableau 36).

Tableau 36: Variation de la fréquence de Blastocystis spp. en fonction du sexe.

Patients
positifs sur Fréquence 95% CI
(n°92) (%)
Sexe  Masculins 53 (57,60) 47.5-67.7 X*=7,201 p=0,126
Féminins 39 (42,40) 32,3-52,5

3.2.3. Variation de la fréquence de Blastocystis spp. en fonction des tranches d’ages

La moyenne d’age des patients infectés par Blastocystis spp. est de 20 (2 = 72 ans). Les
patients porteurs de Blastocystis spp. étaient significativement moins 4gés que les patients non
porteurs (20,27 +£15,98 vs 26,79 +£19,28 respectivement). Le taux d’infection le plus élevé
(37%) est observé chez la tranche d’age 0-9ans. Ce taux diminue progressivement avec 1'dge
(X2 = 216.5; p < 0.001). D’aprés le tableau 37 et la figure 60, la majorité des patients sont
situés dans la tranche d’age 0-29ans soit 78,4% de la population parasitée (soit 72 patients).

Tableau 37: Variation de la fréquence de Blastocystis spp. en fonction des tranches d’age.

Patients

positifs Fréquence  95% CI

sur (n° 92) (%)

0-9 34 (37,00) 27,1-46,8

10-19 27 (29,40) 20-38,7

Tranche 20-29 11 (12,00) 5.3-18,6

d’ige 30-39 06 (06,50) 1.5-11,6 216,501 p<0,001

(années) 40-49 09 (09,80) 3.7-15,9

50-59 04 (04,40) 0.2-8,5

60 et plus 01 (01,10) 0-3,2
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Figure 60: Prévalence de Blastocystis selon les tranches d’age.

3.2.4. Variation de la fréquence de Blastocystis spp. selon le lieu d’habitation

Les données épidémiologiques analysées montrent que la fréquence de I’infection par
Blastocystis spp. est plus élevée en milieu rural qu’en milieu urbain (66,3% vs 33,7%), ainsi la
commune de Sidi Makhlouf a enregistré la fréquence la plus élevée (40%). Statistiquement I1
n’existe pas un lien significatif entre le lieu d’habitation et 1’infestation par Blastocystis spp.

(X? =4,054; P=0,399) (Tableau 38).

Tableau 38: Variation de la fréquence de Blastocystis spp. selon le lieu d’habitation.

Nombre Nombre de

Provenances de patients Fréquence
patients positifs (%)
examinés (n°=92)
Laghouat 69 20 (28,99)
Ksar El Hirane 49 11 (22,45)
Urbaines
Kheng 42 15 (35,71)
4,054 P=0,399
Sidi Makhlouf 35 14 (40,00)
Rurales Tadjmout 52 18 (34,62)
Hassi Delaa 40 14 (35,00)
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3.2.5. Variation de la fréquence de Blastocystis spp. en fonction de la source d’eau
consommée et du contact avec les animaux

L’analyse multivariée de [’association entre les facteurs de risque et l’infection par
Blastocystis spp. a montré que les patients qui consommaient I'eau du robinet avait un risque
plus élevé d’étre infectés a Blastocystis spp. (77,2%), ainsi plus du tiers de la population est
en contact étroit avec les animaux (37%). Statistiquement aucune corrélation significative
n’est observée p> 0,05.

Tableau 39: Variation de la fréquence de Blastocystis spp. en fonction de la source d’eau

consommeé et le contact avec les animaux.

Caractéristiques Patients Fréquence 95% CI
positifs (%)
n°=92
Source Eau de 71 (77,20) 68,6-85,7
d’eau robinet 4,411 0,353
consommée FEau minérale/ 21 (22,80) 14,3-31,4
source
Contacte Oui 34 (37,00) 27,1-46,8
avec les Non 58 (63.00) 532729 1,228 0873
animaux

3.2.6. Variation de la fréquence de Blastocystis spp. en fonction des symptomes cliniques

La prévalence de Blastocystis spp. est significativement plus élevée chez les patients
symptomatiques que chez les patients asymptomatiques (80,4% vs 19.6% ; X*> = 90,093; p =
0,007) (Tableau 40). Concernant la symptomatologie clinique, 59 patients (80%) sont
symptomatiques lorsque Blastocystis spp. est seul contre 15 patients (20%) sont
symptomatiques lorsque Blastocystis spp. est associ€¢ avec un autre parasite. Les signes
cliniques les plus souvent observés sont les douleurs abdominales (39,1%), diarrhée (6,5%),
vomissement (6,5%), nausée (3,3%), flatulence/constipation (2,08%), prurit anal (1,09%), et
des associations entre douleurs abdominales plus des diarrhée (18,5%) et entre douleurs
abdominales plus des vomissement (3,3%). L association entre les manifestations cliniques et

infection par Blastocystis spp. est trés hautement significative (X? = 53,154 ; p< 0,0001).
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Tableau 40: Variation de la fréquence de Blastocystis spp. en fonction des symptomes

cliniques.
Patients Fréquence  95% CI X
positifs (%)
(n°92)
Asymptomatiques 18 (19,60) 11,5-27,7 90,093  p=0,007
Symptomatiques 74 (80,40) 72,3-88,5
Douleurs abdominales 36 (39,10) 29,2-49,1
Diarrhée 06 (06,50) 1,45-11,6
Vomissement 06 (06,50) 1,48-11,6
" Nausée 03 (03,30) 0,18-8,52
% Flatulence/Constipation 02 (02,08) 00-321 53154 P<0,001
E‘ Prurit anal 01 (01,09) 00-3,21
& Douleurs abdominales+
Diarrhée 17 (18,50) 10,5-26,4
Douleurs abdominales
+ Vomissement 03 (03,30) 00-6,89

D’aprées le Tableau 41 et la figure 61, la présence de Blastocystis spp. seul est corrélée
avec la présence de Diarrhées, de douleurs abdominales, des vomissements, des nausées et
des flatulence/constipation, tandis que la présence de Blastocystis spp. associé avec d’autres
parasites est corrélée avec 1’association entre douleurs abdominales plus diarrhée, alors que
les autres symptomes ne présentent pas une corrélation significative avec la présence du

Blastocystis spp.
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Tableau 41: Association entre les signes cliniques et la présence et 1’absence de Blastocystis.

Signes cliniques Blastocystis seul Blastocystis associé Blastocystis (-)
(%) N (%) (%)
Douleurs abdominales 30 (73,00) 06 (15,00) 05 (12,00)
Diarrhée 05 (71,40) 01 (14,30) 01 (14,30)
Vomissement 05 (83,00) 01 (17,00) 00 (00)
Nausée 02 (67,00) 01 (33,00) 00 (00)
Flatulence/Constipation 02 (100) 00 (00) 00 (00)
Prurit anal 01 (33,00) 00 (00) 02 (67,00)
Douleurs abdominales+ 11 (39,30) 06 (21,40) 11 (39,30)
Diarrhée
Douleurs abdominales+ 03 (43,00) 00 (00) 04 (57,00)
Vomissement

(N) : Nombre de patients examinés, (-) : absence d’infection par Blastocystis.
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Figure 61: Association entre la présence de Blastocystis et les signes cliniques.
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3.2.7. Relation entre la charge parasitaire et les symptomes clinique au portage de
Blastocystis spp.

En divisant notre échantillon positif pour Blastocystis spp. en trois groupes en fonction de
la charge parasitaire

- Charge forte (=5 formes de Blastocystis/champ x400).

- Charge moyenne (entre 3-4 formes de Blastocystis/champ x400).

- Charge faible (<2 forme de Blastocystis/champ x400).

Parmi les 74 patients symptomatiques, 37 patients sont fortement parasités par
Blastocystis contre 16 patients avec une charge moyenne de Blastocystis et 21 patients sont
faiblement parasités par Blastocystis. D’apres le tableau 42, la distribution des signes clinques
en fonction de la charge parasitaire est statistiquement trés hautement significative (X>=

16,329 ; p=0,0001).

Tableau 42: Association entre la charge en Blastocystis spp. et les signes cliniques.

Symptomes cliniques Charge forte Charge moyenne Charge faible
(%) (%) (%)
Douleurs abdominales 19 (53,00) 07 (03,00) 10 (44,00)
Diarrhée 05 (83,00) 00 (00) 01 (17,00)
Vomissement 01 (17,00) 03 (50,00) 02 (33,00)
Nausée 00 (00) 00 (00) 03 (100)
Flatulence/Constipation 02 (100) 00 (00) 00 (00)
Prurit anal 00 (00) 00 (00) 01 (100)
Douleurs abdominales+ 10 (59,00) 04 (24,00) 03 (17,00)
Diarrhée
Douleurs abdominales+ 00 (00) 02 (67,00) 01 (33,00)
Vomissement
p- value X?=16,329 ; p=0,0001

(N) : Nombre de patients positifs.

D’aprés la figure 62, nous remarquons que la forte charge en Blastocystis/champ est
corrélée avec 1’apparition des symptdmes suivante: douleurs abdominales, diarrhée,
flatulence/constipation, et I’association entre les douleurs abdominales plus des diarrhées,
alors que la charge moyenne en Blastocystis/champ est corrélée avec les vomissements et
I’association entre douleurs abdominales plus des vomissement, et finalement la charge faible

en Blastocystis/champ est corrélée avec les nausées et les prurits anales.
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Figure 62: corrélation entre la charge en Blastocystis et les signes cliniques.

3.2.8. Répartition de Blastocystis spp. en fonction de la consistance des selles

Le tableau suivant, montre la fréquence d’apparition de Blastocystis spp. en fonction
d’aspect des selles. La présence de Blastocystis spp. seul ou associé avec d’autres protozoaires
a montré une forte fréquence des selles d’aspect molle et liquide. En revanche 1’absence de
Blastocystis spp. mais présence d’autres parasites a révélé des fréquences similaire au niveau

de I’aspect des selles.

Tableau 43: Distribution de la fréquence de Blastocystis spp. en fonction de ’aspect des

selles.
Consistance Blastocystis seul Blastocystis associé Blastocystis (-)

des selles (%) N (%) (%)
Glaireux 07 (50,00) 04 (29,00) 03 (21,00)
Liquide 18 (69,00) 06 (23,00) 02 (08,00)
Molle 33 (80,00) 05 (02,00) 03 (18,00)
Moulée 06 (55,00) 03 (27,00) 02 (18,00)
Solide 10 (77,00) 00 (00) 03 (23,00)

(N) : Nombre de patients examiné, (-) : absence d’infection par Blastocystis.
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D’aprés la figure 63, I’analyse de 1’association entre la présence de Blastocystis spp. en
fonction de la consistance des selles a montré que la présence de Blastocystis spp. est plus
corrélée avec les selles molle et liquide et a degrés moindre avec les selles moulée et

glaireuse, tandis que sa présence est faiblement corrélée avec les selles solide.
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Figure 63: Association entre la présence de Blastocystis et la consistance des selles.

3.3. Association de Blastocystis spp. avec les autres parasites

D’apres 1’examen microscopique direct a 1’état frais, suivi par la mise en culture xénique
sur deux milieux (Milieu de Boeck and Drbohlav et milieu de Jones) et éventuellement d’une
coloration au Ziehl-Nielsen modifi¢, 36,6% des patients (105/287), est infectés par au moins
un parasite intestinal ce qui confirme la forte prévalence de ces parasitoses en Algérie. Nous
avons constaté que la quasi-totalité de ces infections sont causées par des protozoaires puisque
deux cas d’infection par les Oxyures sont rapportés. Toujours, d’aprés ces observations
microscopiques, Blastocystis spp. est le parasite intestinal le plus fréquent 32,1% (92/287),
suivi par Entamoeba histolytica/dispar 6,97% (20/287), Entamoeba coli 2,44% (7/287),
Giardia intestinalis 0,69% (2/287), Enterobius vermicularis 0,69 (2/287) et Trichomonas
intestinalis 0,35% (1/287).

Pour ce qui est de la fréquence de I’association entre Blastocystis spp. et les autres
especes de protozoaires ; 18,48% (17/92) Blastocystis spp. est associé avec d’autre

protozoaires contre 80,43% (74/92) ou il est retrouvé seul.
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D’apreés le tableau 44, nous constatons que durant cette période d’étude, Blastocystis spp.
est associé avec quatre espéces de protozoaires dont 1’association avec Entamoeba
histolytica/dispar enregistre le score le plus élevée avec 8 cas d’associations, soit 8,7% des
patients infectés par Blastocystis spp.

Tableau 44: Répartition des infestations mixtes entre Blastocystis spp. et les autres espéces

de protozoaires.

Associations de Blastocystis avec les autres Nombre de patients Fréquence (%)
protozoaires positifs sur (n° 92)
Blastocystis spp + Entamoeba 08 (08,70)
histolytica/dispar
Blastocystis spp + Entamoeba coli 06 (06,52)
Blastocystis spp + Giardia intestinalis 02 02,17)
Blastocystis spp + Trichomonas intestinalis 01 (01,09)

3.4. Comparaison entre les différentes méthodes utilisées
3.4.1. Sensibilité et spécificité de différentes méthodes utilisées

La comparaison de la sensibilité et de la spécificité de différentes techniques utilisées
dans cette étude a montré que la culture in vitro est plus sensible que I’examen direct a ’état
frais (DLM) et a la coloration de Ziehl-Nielsen modifi¢ (MZN). Le milieu de culture Boeck
and Drbohlav Locke-egg (LE) a identifié tous les cas positifs d’infection a Blastocystis spp. et
le milieu de Jones n’a pu détecter que 30% des cas positifs soit 86/287cas, alors que le taux de
détection de I’examen direct a 1’état frais est de 11,1% soit 32/287cas, et la coloration de
MZN est de 12,2% des cas soit 35/287cas (Tableau 45).

Tableau 45: Vrais et faux cas diagnostiqués par chaque méthode utilisée.

Milieu LE Milieu Jones DLM \I VA
Positif 92 86 32 35
Négatif 195 201 255 252
Vrais positif 92 86 32 35
Vrais négatif 195 195 195 195
Faux négatif 00 06 60 57

DLM : examen a 1’état frais, MZN : coloration de Ziehl Neelsen modifiée.
En utilisant le milieu de culture LE comme le Gold Standard, la sensibilit¢é de DLM,
MZN et milieu de Jones est respectivement : 34,8%, 38% et 93,5% et la spécificité est de

100% pour tous. L’analyse statistique a montré qu’il existe un accord parfait entre le milieu
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LE et le milieu de Jones (K = 0,95; p < 0,0001), et un accord modéré entre le milieu LE et
DLM (K = 0,42; p < 0,0001) et aussi un accord modéré entre le milieu LE et la coloration de
MZN (K = 0,46; p < 0,0001) (Tableau 46).

Tableau 46: Sensibilité et spécificité¢ de différentes méthodes utilisées et leur accord avec le

milieu de Boeck et Drbohlav (LE).

DLM \I VA Milieu de Jones

Sensibilité% (95% 34,8 (25,2-45,4) 38 (28,1-48,8) 93.5 (86,3-97,6)
C)

Spécificité% (95% 100 (98,1- 100) 100 (98,1- 100) 100 (98,1-100)
C)

NPV% (95% ClI) 76,5 (73,7-79,1) 77,4 (74,5-80) 97 (93,8-98,6)
PPV% 100 100 100
Efficacité% (95% 79,1 (73,9-83,7) 80,1 (75,1-84,6) 97,9 (95,5-99,2)

CI)
K K=0.42 K=0,46 K=0,95

3.4.2. Comparaison entre les techniques utilisées concernant les détails morphologiques
La comparaison entre les trois techniques utilisées concernant les détails
morphologiques a révélé que I’examen direct a 1’état frais en eau physiologique et aprés
coloration au Lugol a identifi¢ les formes vacuolaires, granulaires et kystiques (Figure 64).
La coloration de MZN a identifi¢ uniquement les formes vacuolaires et kystiques (Figure
65), tandis que la culture in vitro a identifié presque toutes les formes de Blastocystis spp ; les
formes vacuolaires, granulaires, kystiques et amiboides (Figure 66), ainsi les divisons

cellulaires ont été observées dans la culture in vitro (Figure 67).
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Figure 64: (A) Examen a 1’état frais aprés coloration au Lugol montre la forme granulaire
(étoile) et les formes vaculaires (fléches) de Blastocystis spp. (X400). (B) Examen a 1’état
frais en eau physiologique montre la forme kystique (étoile) et la forme vaculaire de

Blastocystis spp. (fléche) (X400) (Photos personnelle 2018).

Figure 65: Frottis fécaux colorés au MZN montrant plusieurs formes vacuolaires (fléches) et

plusieurs formes kystiques (¢étoile) de Blastocystis spp. (X1000) (Photos personnelle 2018).
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Figure 66: Culture in vitro montrant : (A) Les formes amiboides de Blastocystis spp. (B) les

formes vacuolaires (fléche) et la forme kystique (étoile) de Blastocystis spp. (X400). (Photos
personnelle 2018).

Figure 67: Culture in vitro montrant : (C1, C2) les divisions cellulaires de Blastocystis spp.
(X400) (Photos personnelle 2018).

124



Chapitre I1 Etudes expérimentales

3.5. Identification moléculaire de Blastocystis spp.

Le sous-typage de Blastocystis est effectué avec succes sur 30/92 (25 patients
symptomatique et 5 patients asymptomatique) de culture in vitro trouvés positifs par
Blastocystis spp. en utilisant la PCR (Figure 68), I’analyse de sous-typage a révélé la présence
de 6 sous-types de Blastocystis, la prévalence la plus forte revient a ST1 (63,3%), suivi par
ST4 (23,3%), ST2 (13,3%), ST7 (13,3%), ST3 (10%), et finalement ST5 (6,7%). En outre,
neuf échantillons (30%) sont des sous-types mixtes, y compris ST1 / ST2 dans 2/30 (6,7%),
ST1 / ST4 dans 2/30 (6,7%), ST1 / ST3 dans 1/30 (3,3%), ST1/ ST5 dans 1/30 (3,3%), ST2 /
ST4 dans 1/30 (3,3%), ST2 / ST7 dans 1/30 (3,3%) et ST4 / STS dans 1/30 (3,3%).

Les caractéristiques épidémiologiques et cliniques de cette cohorte sont présentées dans

I’annexe 05.

526 bp
500bp ——

M ST3

SOObp i
487 bp
M ST7

500 bp

338 bp

M ST4 M STS
Figure 68: Electrophorése sur gel d’agarose de produits de PCR conformément aux amorces

STS. M : Marqueur d'ADN de 100 pb (Biobasic) (Photos personnelle 2018).
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3.5.1. Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. selon le sexe des
patients

D’apres le tableau 47, la distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis en
fonction du sexe des patients n’est pas statistiquement significative (X>= 11,624, p=0,393).
Tableau 47: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. selon le sexe

des patients.

Sous-types ST1 ST2 ST3 ST4 STS ST7 Sts
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) mixtes p-value

n(%)
Mas  13(68) 02(50) 3(100) 03(43) 01(50) 01(25) 05(56) X=
Sexe Fém  06(32) 02(50) 00(0) 04(57) 01(50) 03(75) 04(44) 11,624,
p=0,393

" NB': Les sous-types impliqués dans les STs mixtes ont été ajoutés a la distribution (30 cas de distribution de
sous-types + 9 cas de sous-types mixtes).
Nous constatons que le ST7 et ST4 sont plus identifiés chez le sexe féminin alors que les
Sts mixtes, ST1 et ST3 sont plus identifiés chez le sexe masculin alors que le STS et le ST2

présentent une égalité de distribution chez les deux sexes (Figure 69).
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Figure 69: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis selon le sexe des

patients.
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3.5.2. Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction des
tranches d’age des patients

La répartition des sous-types simple et mixte de Blastocystis spp. en fonction des tranches
d’age a révélé une corrélation trés hautement significative (Tableau 48).
Tableau 48: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction

des tranches d’age des patients.

Sous-types ST1 ST2 ST3 ST4 STS ST7 Sts
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) mixtes

n(%)
0-9  09(47) 02(50) 02(67) 04(57) 00(00) 01(25) 04 (44)
Tranch  10-19 02(11) 00(00) 00(00) 00(00) O01(50) 02(50) O1(11)  X’=
esd’age 20-29 03 (16) 00(00) 00(00) 01 (14) 00(00) 00(00) 00(00) 23551;
30-39  02(11) 00(00) 01(33) 01(14) 01(50) 00(00) 02(22) »=0,009
40-49 03 (16) 01 (25) 00(00) 01 (14) 00(00) 00(00) 01 (11)
50-59  00(00) 01(25) 00(00) 00(00) 00(00) 01 (25) 01 (11)

D’apres la figure 70, les tranches d’age 0-9, 20-29, et 40-49ans sont corrélées avec ST4 et
ST1, la tranche d’age 10-19ans est corrélée avec STS et ST7, la tranche d’age 30-39ans est
corrélée avec ST3 et STs mixtes, tandis que la tranche d’age 50-59ans est faiblement corrélé

avec ST2 et ST7.
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Figure 70: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis en fonction des

tranches d’age.
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3.5.3. Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction de
lieu d’habitation

D’aprés le tableau 49, nous constatons que la distribution des sous-types simples et
mixtes de Blastocystis est fortement présente pour la plupart des sous-types en milieu rural
(Sidi makhlouf + Hassi Delaa) qu’en milieu urbain (Laghouat). Statistiquement, ST1, ST4 et
les STs mixtes sont corrélés avec les lieux d’habitations (p<0,05).

Tableau 49: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction du

lieu d’habitation.

Urbaine Rurales
Laghouat Sidi Makhlouf Hassi Delaa
N (%) N (%) N (%)
ST1 08 (42,00) 04 (21,00) 07 (37,00) 0,003*
ST2 01 (25,00) 02 (50,00) 01 (25,00) 0,621
ST3 01 (33,30) 01 (33,30) 01 (33,30) 0,941
ST4 01 (14,30) 04 (57,00) 02 (28,70) 0,004*
STS 00 (00) 01 (50,00) 01 (50,00) 0,649
ST7 01 (25,00) 02 (50,00) 01 (25,00) 0,782
Sts 04 (44,00) 03 (33,00) 02 (23,00) 0,023*
mixtes
p-value X’=22.914; p <0,0001

NB : (¥) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

L’analyse de la figure 71 révéle que Laghouat est bien corrélé avec le ST1 et les Sts
mixtes, Sidi Makhlouf est bien corrélé avec le ST7 et le ST2, alors que Hassi Delaa est bien
corrélé avec le STS et le ST4. Néanmoins le ST3 présente une égalité de distribution dans les

trois communes.
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Figure 71: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis en fonction du lieu

d’habitation.

3.5.4. Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction de la
source d’eau consommeée

L’analyse du tableau 50, nous indique que la distribution des sous-types simples et mixtes
de Blastocystis spp. est trés hautement significative en fonction de la source d’eau
consommée (p<0,0001). ST1, ST4 et les Sts mixtes présentent des fortes fréquences au niveau
de la consommation de ’eau de robinet, tandis que ST5 présente une égalité de fréquence
entre les deux sources de consommation d’eau. Statistiquement, il ya une corrélation
significative entre les ST1, ST2, ST4, ST7 et les STs mixtes et la nature d’eau consommée

(p<0,05).
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Tableau 50: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction de

la source d’eau consommeée.

Sous-types Eau de Robinet Eau minérale/Eau de source
(%) N (%0)
ST1 17 (89,50) 02 (10,50) 0,002*
ST2 03 (75,00) 01 (25,00) 0,021%*
ST3 02 (66,70) 01 (33,30) 0,836
ST4 05 (71,40) 02 (28,60) 0,032%*
STS 01 (50,00) 01 (50,00) 0,521
ST7 03 (75,00) 01 (25,00) 0,021*
Sts mixtes 07 (77,80) 02 (22,20) 0,004*
p-value X*=30,211; p <0,0001

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

En outre, I’analyse de corrélation de la distribution des sous-types a révélé que la
consommation de I’eau minérale/eau de source est corrélé seulement avec le STS5, alors que

les autres STs, sont corrélés avec le mode de consommation de I’eau de robinet (Figure 72).
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Figure 72: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis en fonction de la

source d’eau consommeée.
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3.5.5. Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction de la
présence ou de ’absence de contact avec les animaux

Les patients qui sont en contact avec les animaux présentent une fréquence plus élevée de
distribution des sous-types mixtes et simples de Blastocystis spp. par rapport aux patients qui
ne sont pas en contact avec les animaux, cette différence est trés hautement significative
(»<0,0001) (Tableau 51). Les sous-types ST1, ST2, ST4 et STs mixtes sont statistiquement
associées en fonction du contact avec les animaux (p< 0,05).

Tableau 51: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction du

contact avec les animaux.

Sous-types Contact avec les animaux Contact avec les animaux
« oui » «non »
(%) N (%0)
ST1 11 (57,90) 08 (42,10) 0,026*
ST2 03 (75,00) 01 (25,00) 0,005*
ST3 03 (100) 00 (00) 0,969
ST4 05 (71,40) 02 (28,60) 0,026*
STS 01 (50,00) 01 (50,00) 0,741
ST7 02 (50,00) 02 (50,00) 0,641
Sts mixtes 06 (66,70) 03 (33,30) 0,006*
p-value X*=22,717; p <0,0001

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

L’analyse de corrélation a confirmé cette association entre : ST1, ST2, ST3, ST4 et les
Sts mixtes avec la présence du contact avec les animaux, alors que les sous-types ST5 et ST7

sont associées avec I’absence de contact avec les animaux (Figure 73).
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Figure 73: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis en fonction du

contact avec les animaux.

3.5.6. Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction des
symptomes cliniques

D’apres le tableau 52, la distribution des sous-types simple et mixte en fonction du statut
clinique a révélé une association significative (p<0,0001). Nous remarquons que certains
isolats ont été identifiés chez les patients symptomatiques et asymptomatiques avec des
fréquences variables comme le ST1, ST2, ST4 et Sts mixtes, tandis que ST3, ST5 et ST7 ont
été identifiés seulement chez les patients symptomatiques. Le ST1 est significativement

associé avec les patients symptomatiques (p= 0,006).
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Tableau 52: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction

des symptomes cliniques.

Sous-types Symptomatiques Asymptomatiques
(%) (%)
ST1 15 (78,90) 04 (21,10) 0,006*
ST2 03 (75,00) 01 (25,00) 0,651
ST3 03 (100) 00 (00) 0,389
ST4 06 (85,70) 01 (14,30) 0,989
STS 02 (100) 00 (00) 0,686
ST7 04 (100) 00 (00) 0,346
Sts mixtes 08 (88,90) 01 (11,10) 0,782
p-value X*=19,714; p<0,0001

(*) : Résultats significative. (N) : Nombre de patients positifs.

L’analyse de corrélation de la distribution des sous-types simples et mixtes de
Blastocystis spp. en fonction des signes cliniques réveéle que le ST1 et STs mixtes sont
corrélées avec les douleurs abdominales, ST2 est corrélé avec I’association de douleurs
abdominales +diarrhée, ST3 est corrélé avec les vomissements et flatulence, ST4 est corrélé
avec l’association de douleurs abdominales+ vomissement, ST5 est corrélé avec la
constipation et finalement ST7 est corrélé avec la diarrhée (Figure 74).

Les caractéristiques cliniques de distribution des sous-types simples et mixtes en fonction

des signes cliniques sont présentées dans 1’annexe 05.
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Figure 74: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis en fonction des

signes cliniques.

3.5.7. Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction de la
charge parasitaire

Le nombre de Blastocystis > 5 / champ a été retrouvé chez 19 (76%) des 25 patients
présentant des symptomes gastro-intestinaux. En revanche, 6 patients symptomatiques et 5
patients asymptomatiques ont une intensité <5 organisme / champ (grossissement x 400).
L'analyse statistique a montré qu'il existe une forte association entre l'intensité de 1'infection et
les troubles gastro-intestinaux (X?> = 10,364; p = 0,001) (annexe 05).

En ce qui concerne la distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en
fonction de [Dintensit¢ de I’infection par Blastocystis spp. n’est pas statistiquement

significative (X? = 8.026; p = 0.626) (tableau 53).
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Tableau 53: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction de

la charge parasitaire.

Charge forte Charge moyenne Charge faible
(%0) (7o) (7o)

ST1 12 (63,00) 00 (00) 07 (37,00)
ST2 03 (75,00) 00 (00) 01 (25,00)
ST3 01 (33,30) 01 (33,30) 01 (33,30)
ST4 05 (71,00) 00 (00) 02 (29,00)
STS 00 (00) 00 (00) 02 (100)
ST7 03 (75,00) 01 (25,00) 00 (00)
STs 05 (56,00) 00 (00) 04 (44,00)

mixtes

P value X?=8,026; p=0,626

(N) : Nombre de patients positifs.
D’apres la figure 75, la distribution des STs en fonction de la charge en Blastocystis spp.

sont comme suit : la charge forte est corrélée avec les STs mixtes, ST1, ST2, ST4 et ST7. La
charge moyenne est bien corrélée avec ST3 et faiblement corrélée avec ST7, alors que la

charge faible est bien corrélée avec STS5.
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Figure 75: Distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis en fonction de la

charge parasitaire.
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1. DISCUSSION

Blastocystis spp. est un protozoaire anaérobie trouvé dans le tube digestif de I’homme et
de nombreux animaux. Il est a ce jour le parasite intestinal le plus fréquemment retrouvé dans
les selles humaines (EL SAFADI, 2014). L'infection est principalement transmise par la voie
oro-fécale et I'épidémiologie de la blastocystose peut impliquer des voies de transmission
directes (humain a humain) et indirectes (zoonotiques et hydriques) (YOSHIKAWA et al.
2004c). Cependant, l'importance relative de ces voies de transmission dans 1'épidémiologie de
la blastocystose n'est pas tout a fait claire, en grande partie parce que les outils de diagnostic
traditionnels ne permettent pas de différencier les sources de parasites. Néanmoins, des études
basées sur I'épidémiologie moléculaire amélioreraient considérablement notre compréhension
de la transmission de Blastocystis chez I'homme et I'animal et fournissaient des informations
essentielles sur la spécificit¢ de I'hote et la signification clinique de Blastocystis
(STENSVOLD et al. 2009 ; LEELAYOOVA et al. 2008 ; EROGLU et KOLTAS, 2010 ;
ALFELLANI et al. 2013a). Dans la présente étude, des méthodes de diagnostic classiques
(culture et microscopie) associées a des techniques moléculaires (PCR conventionnelle) ont
été appliquées pour étudier 1'épidémiologie et la distribution des sous-types de Blastocystis
issue des souches humaines pour la premicre fois en Algérie dans la wilaya de Laghouat.
4.1. Prévalence de Blastocystis spp. dans la wilaya de Laghouat

Au terme de notre étude, 287 patients ciblait ce que 1’on appelle un groupe de patients
symptomatiques et asymptomatiques suivis pour diverses pathologies, ont montré que 32,1%
(92/287) patients €taient infectés par Blastocystis spp. En effet I’examen microscopique direct
a détecté¢ 32cas/287cas soit une prévalence de 11.1%, la coloration de MZN a détecté
35/287cas soit une prévalence de 12,2%, tandis que la culture in vitro a détecté 86cas pour le
milieu de Jones et 92cas pour le milieu Boeck and Drbohlav soit une prévalence de 30% et
32,1% respectivement. Cependant I’examen microscopique direct, qui est le plus répondue en
routine dans les laboratoires du fait de son faible colt, est également connu pour étre moins
sensible que la culture in vitro et les méthodes moléculaires du fait de la difficulté a identifier,
en particulier, la forme kystique du parasite. En utilisant le milieu Boeck and Drbohlav
comme le Gold standard, la prévalence de Blastocystis spp. est de 32,1% par une sensibilité et
spécificité ¢levée, comparée avec les autres méthodes de diagnostique utilisée dans la présente
¢tude, de nombreuses études ont montré que la culture in vitro est plus sensible que I’examen
microscopique direct et les méthodes de concentration (LEELAYOOVA et al. 2002;
SURESH et SMITH, 2004 ; SANTOS et RIVERA, 2013 ; FORSELL et al. 2016).
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Nous avons constaté dans les deux parties de la these, que Blastocystis spp. est le parasite
le plus fréquemment retrouvé, la fréquence enregistré durant la premiére partie est de I’ordre
de 53,22%, ou nous avons appliqué les mémes méthodes de diagnostiques dans la deuxiéme
partie, cette différence de fréquence (32,1% vs 53,22%) dans les deux parties de la thése, peut
étre attribuée a la durée et a la taille de 1’échantillon. Cette prédominance de fréquence de
Blastocystis spp. par rapport aux autres parasites intestinaux a été enregistrée par plusieurs
auteurs en Algérie : a Tlemcen par KASMI et SAIDOUNI (2016) avec une fréquence de
74,60%, et par HADJ MOHAMMED et MOHAMMEDI (2017) avec une fréquence de
43,4%, a Oran par BENOUIS (2012) avec un taux de 47,17%, a Constantine par ZEKRI et
MERROUCHE (2018) avec un taux de 55%, et a Alger par BELKESSA (2014) avec un taux
de 57,21% et par AIT-SALEM (2014) avec un taux de 56,24%. D’apres cette synthése on
remarque que la fréquence de Blastocystis spp. est importante en Algérie et prédomine les
parasites intestinaux, ceci serait du probablement a la réticence des médecins a traiter
l'infection, comme son pouvoir pathogeéne a été longtemps controversé et que ses symptomes
sont spontanément résolutifs.

Dans une énorme majorité de pays, il est aujourd’hui le protiste le plus fréquemment
retrouvé dans les selles humaines loin devant d’autres protistes parasites a transmission
hydrique comme Giardia, Entamoeba et Cryptosporidium (EL SAFADI, 2014). De plus, la
prévalence de Blastocystis spp. est généralement plus importante dans les pays en voie de
développement que dans les pays développés. Cela peut facilement s’expliquer par des
conditions d’hygiéne plus précaires et le contact étroit avec les animaux réservoirs du parasite
dans les pays en développement (TAN, 2008).

La fréquence de Blastocystis spp. varie considérablement d’un pays a I’autre et méme au
sein d’un méme pays. En Afrique, et tout d’abord en Afrique du Nord, la fréquence est de
I’ordre de 13% en Tunisie (BEN ABDA et al. 2017), au Maroc la fréquence est comprise
entre 13,39% et 28,95% (CHABAA et al. 2000 ; TLIGUI et a/. 2002), En Libye la fréquence
est comprise entre 18,5% et 28% (ALFELLANI et al. 2005; ALFELLANI et al 2007;
ALFELLANI et al. 2013a), en Egypte la fréquence est comprise entre 42,3% et 67,4% chez
les immunocompétents et 54,5% chez les immunodéprimés (EASSA et al 2016;
FARGHALY et al 2017). En Afrique de D’Est, précisément en Tanzanie (Zanzibar) la
fréquence est de 1’ordre de 20% par microscopie et atteint 61% par la PCR pour la méme
cohorte d’individus (FORSSEL et al. 2016). En Afrique de I’Ouest, la fréquence du parasite
est de 20,4% en Cdte d’Ivoire (BECKER et al. 2011), mais elle grimpe a 70% au Libéria et
entre 49% et 84% au Nigeria par des approches moléculaires (ALFELLANI et al. 2013a;
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POULSEN et al. 2016). Au Sénégal une étude menée sur une population d’une centaine
d’enfants vivant dans 3 villages du district de Podor au Sénégal par PCR en temps réel a
montré une prévalence de 100% (EL SAFADI et al. 2014), confirmant ainsi I’impact majeur
de ce parasite en Afrique.

Au Moyen Orient les fréquences sont extrémement variables méme au sein d’un méme
pays ; en Iran la fréquence varie entre 2,2% et 35% (HAGHIGHI et al. 2009 ; YAKOOB et
al. 2010b ; KHOSHNOOD et al. 2015 ; SALEHI et al. 2017). Au Qatar, cette prévalence par
microscopie ne dépasse pas les 6,9% (ABU-MADI et al. 2010 ; ABU-MADI et al. 2015), en
Jordanie la fréquence est de I'ordre de 25% (NIMRI et BATCHOUN 1994), au Liban la
fréquence varie entre 19% et 63% (EL SAFADI et al. 2013 ; OSMAN et al. 2016), en Arabie
Saoudite en utilisant toujours la méme méthode de détection par microscopie la fréquence
varie entre 2,3% et 78,9% (AHMED et al. 2015 ; HASSEN AMER et a/. 2016 ; MOHAMED
et al. 2017). En utilisant des méthodes d’identification moléculaires, la prévalence du parasite
atteigne 44,4% aux Emirats Arabes Unis (ABUODEH et al. 2016) et 71,1% au Qatar (ABU-
MADI et al. 2015) alors qu’elle ne dépasse pas les 6,9% par microscopie dans ce dernier
pays.

En Asie, la prévalence de Blastocystis spp. est comprise entre 1,3% a 3,5% au Japon
(YOSHIKAWA et al. 2004d) et de 3,3% a Singapour (WONG et al. 2008), deux pays trés
urbanisés. Par contre, dans des régions d’Asie plus rurales, cette prévalence peut atteindre
60% comme chez des enfants en Indonésie (PEGELOW et al. 1997) et 25% dans une
communauté des Philippines (SANTOS et RIVERA, 2013). En Inde, une étude réalisée sur
deux cohortes de patients a montré une fréquence par PCR de 33,3% chez les patients atteint
de syndrome de I’intestin irritable et une fréquence de 15% chez les patients contrdlés. Pour
ce qui est de la Chine, on peut cependant citer celles de WANG et a/. (2002) indiquant une
prévalence comprise entre 1 et 6% selon les cohortes d’individus étudiés dans la province
d’Anhui, de LI et al. (2007a) avec une prévalence déterminée par PCR de 32,6% dans un
village de la province du Yunnan et de LI et al. (2007b), toujours par PCR, et une prévalence
comprise entre 1,9 et 32,6% selon les 4 régions chinoises étudic¢es. Ces différences de valeurs
sont encore plus significatives en Malaisie. En effet, la prévalence de Blastocystis spp. est de
52,3% (NOOR AZIAN et al. 2007), de 3,9% (SINNIAH et al 2012) et 25,7%
(ABDULSALAM et al. 2012) dans différentes populations aborigénes Malaisiennes. En
Thailande la fréquence est comprise entre 13,3% et 32,8% (YOSHIKAWA et al. 2004d ;
SANPRASERT et al. 2016). En Turquie, plusieurs études ont ét¢ menées dans différentes

régions, sur des populations totales ou des cohortes d’écoliers, la fréquence varie entre 0,55%

138



Chapitre 11 Etudes expérimentales

et 38% (DOGRUMAN-AL et al. 2009a; DAGCI et al. 2014 ; BEYHAN et al. 2015;
DOGRUMAN-AL et al. 2015 ; COSKUN et al. 2016 ; DOGAN et al. 2017). Cette différence
de fréquence observée en Turquie comme dans plusieurs pays et parfois en utilisant la méme
méthode de détection reste difficilement explicable. DOGRUMAN-AL et al. (2009a) ont
trouvé une fréquence de Blastocystis spp. de 5,9% par I’examen direct et 32,5% par la culture
in vitro pour la méme cohorte d’individus. Il est donc plus que probable que I’expérience de
I’observateur soit la cause principale de ces variations.

En Europe, plusieurs études sont disponibles avec des fréquences variables, en France, la
fréquence est de ’ordre de 6,1% aprés examen microscopique dans une cohorte de 9700
d’individus dans la région parisienne (BOUREE, 2007), une autre étude réalisée a Clermont-
Ferrand sur une cohorte composée, de moitié¢, de sujets immunocompétents et de moitié, de
sujets immunodéprimés atteints de cancers hématologiques montre une prévalence globale de
Blastocystis spp. de 14,5% en utilisant la PCR en temps réel (POIRIER et al. 2011). Une
étude multicentrique regroupant 11 centres hospitaliers répartis sur 1’ensemble du territoire
frangais a été réalisée et englobant 788 patients a montré une fréquence de 18,1% par PCR en
temps réal (EL SAFADI et al. 2016). Aux Pays-Bas, la prévalence globale est de 1’ordre de
24,2% dans la population totale 8 Amsterdam (BART et al. 2013), et de 1’ordre de 43% chez
les enfants (MAAS et al. 2014). Elle serait de 51,5% dans la région de Catalogne en Espagne
(GONZALEZ- MORENO et al. 2011) et approcherait ou dépasserait les 10% en Italie
(MASUCCI et al. 2011 ; CALDERARO et al. 2014). Au Danemark, la fréquence est de
I’ordre 23% (STENSVOLD et al. 2007b). Au Royaume-Uni la fréquence est 6,9% utilisant
I’examen microscopique (WINDSOR et al. 2002). Et en Allemagne la fréquence varie entre
17,9% et 39,8% (YOSHIKAWA et al. 2004d ; HERBINGER et al. 2011).

En Amérique du Nord, trés peu d’études ont été publiées et indiquent une fréquence
d’environ de 7% a 20% aux USA (AMIN, 2002 ; AMIN, 2006 ; SCANLAN et al. 2016). Par
contre, les données sont plus nombreuses en Amérique du Sud, en Colombie la fréquence
varie entre 36,4% chez la population totale (LONDONO et al. 2009) et 57,5 % chez des
enfants (LONDONO-FRANCO et al. 2014). En Argentine la fréquence est de I’ordre de 43%
dans une cohorte d’enfants de Buenos Aires (ORDEN et al. 2014). Au Venezuela, la
fréquence chez les enfants de la Communauté indigéne de Merida est de 47% (VELASCO et
al. 2011), et de 38,5% chez des enfants a Cuba (CANETE et al. 2012). Au Brésil, la
prévalence est variable selon les cohortes d’individus étudiées : 38% chez des écoliers du
district de Sao Paulo (AMATO NETO et al. 2004), seulement 4,6% dans ce méme district
dans la population totale (MINE et ROSA, 2008).
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En Océanie, les seules données concernant 1’ Australie dans la région de Sydney montre
une fréquence de 1’ordre de 19% (ROBERTS et al. 2013).

D’aprés la synthése présentée ci-dessus, la différence de la fréquence de Blastocystis spp.
au sein d’'un méme pays, comme par exemple en Tanzanie (20% a 61%), en Iran (2,2% a
35%), en Arabie Saoudite (2,3% a 78,9%), en Malaisie (3,9% a 52,3%), en Turquie (0,55% a
38%) et au Brésil (4,6% a 38%). Ces fluctuations peuvent alors refléter de réelles distinctions
entre régions géographiques pour lesquelles le climat, les habitudes alimentaires ou le tissu
socio-¢conomique ou industriel, peuvent étre trés différents. Cependant, 1’approche choisie
pour I’identification du parasite couplée a 1’expertise de I’investigateur est trés probablement
fortement liée a ces variations. Un autre facteur important pouvant expliquer ces oscillations
est la composition des cohortes étudiées selon qu’elles comprennent majoritairement des
adultes ou des enfants, des migrants, des voyageurs ou des sédentaires, des individus
symptomatiques ou asymptomatiques ou des sujets immunocompétents ou immunodéprimés
(CIAN, 2016).
4.2. Distribution des sous-types de Blastocystis spp. dans la wilaya de Laghouat

Il existe une grande diversité génétique parmi les isolats de Blastocystis et sur la base du
géne SSU ARNrr, neuf sous-types (ST1-ST9) ont été identifiés chez I'nomme. Récemment le
ST12 a ét¢ identifi¢ pour la premicre fois chez I’homme en Bolivie par RAMIREZ et al.
(2016). Dans la présente étude, le sous-typage a été effectu¢ avec succes sur 30 échantillons
de culture in vitro trouvés positifs par Blastocystis. L’analyse de sous-typage a révélé la
présence de 6 sous-types de Blastocystis, la prévalence la plus forte était celle de STI
(63,3%), suivi par ST4 (23,3%), ST2 (13,3%), ST7 (13,3%), ST3 (10%), et finalement ST5
(6,7%). Nous ajoutons les sous-types impliqués dans I’infection mixte dans la distribution des
sous-types simples. En outre, neuf échantillons (30%) ont des sous-types mixte, y compris
ST1 / ST2 (6,7%), ST1 / ST4 (6,7%), ST1 / ST3 (3,3%), ST1 / ST5 (3,3%), ST2 / ST4
(3,3%), ST2 / ST7 (3,3%) et ST4 / ST5 (3,3%). Cependant la prédominance de ST1 a été
aussi observée dans plusieurs pays, en Libye (50%-51,1%) (ALFELLANI et al. 2013a;
ABDULSALAM et al. 2013), Nigeria (40%-45,5%) (ALFELLANI et al. 2013a ; POULSEN
et al. 2016), Tanzanie (34%) (FORSELL et al. 2016), Cote d’ivoire (50%) (D'ALFONSO et
al. 2017), Brésil (44,4%) (MALHEIROS et al. 2011), Iran (40%) (MOTAZEDIAN et al
2008) et Thailande (90,2%) (THATHAISONG et al. 2003). Cependant le sous-type 1 a pu
étre identifié a la fois chez I'homme et chez un trés large éventail d'animaux (des porcs, des
chevaux, des singes, des chiens, du bétail) (YOSHIKAWA et al. 2004c; NOEL et al. 2005 ;
ALFELLANI et al. 2013c), cela montre que le ST1 n'est pas spécifique a I'homme et qu'il
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existe de nombreux réservoirs d’animaux pour les infections humaines. La forte fréquence de
ST1 dans la présente étude pourrait étre liée a la transmission zoonotique. En contraire, de
nombreuses études en Afrique ont rapportées que le ST3 est le plus dominant, en Tunisie
(51%) (BEN ABDA et al. 2017), Angola (36%) (DACAL et al. 2018), Libéria (32%)
(ALFELLANI et al. 2013a), Sénégal (49,5%) (EL SAFADI et al. 2014) et en Egypte (54,5%)
(HUSSEIN et al. 2008). En conséquence, étant donné que ST3 est rarement trouvé chez les
animaux, une transmission interhumaine a grande échelle pourrait probablement expliquer la
prédominance de cette ST dans les pays africains, ainsi que dans le reste du monde (EL
SAFADI, 2014).

Récemment, ALFELLANI et al. (2013a) ont synthétisé toutes les données de sous-typage
disponibles dans la littérature a la date de soumission de leur revue et ce pour un nombre
important de pays. Ainsi, un total de 3171 isolats de Blastocystis ont ét€¢ sous-typé depuis
1997, les ST1 (27,8%), ST2 (10,8%), ST3 (44,2%) et ST4 (10,0%) représentaient a eux
quatre, plus de 90% des STs identifiés, méme ces 4 STs peuvent aussi €tre retrouvés chez les
animaux, leur prédominance dans la population humaine peut trés probablement s’expliquer
par une trés large transmission interhumaine qu’elle soit directe par contact avec des patients
infectés ou indirecte par ingestion d’eau ou de nourriture contaminées par des mati¢res fécales
humaines contenant le parasite. Les ST5 (0,3%), ST6 (2,8%), ST7 (3,7%), ST8 (0,3%) et ST9
(0,1%) sont minoritaires et sont considérés comme des STs d’origine animale. Aussi, leur
présence dans la population humaine serait probablement le résultat d’une transmission
zoonotique. Dans la présente étude le ST4 (23,3%) est le deuxiéme ST le plus fréquent aprés
le ST1, curieusement ce ST est trés fréquent en Europe, alors qu’il est rare voire absent sur les
autres continents, (ALFELLANI et a/. 2013a) suggérant une émergence récente de ce ST dans
la population européenne, comme au Danemark (76%) (STENSVOLD et al. 2011), en
Espagne (94,1%) (DOMINGUEZ-MARQUEZ et al. 2009), en France (63%) (POIRIER et al.
2011) et au Royaume-Uni (31%) (ALFELLANI et al. 2013a). En Afrique ce ST est identifi¢
mais avec des fréquences faibles comme celles enregistrés en Tunisie (1,6%) (BEN ABDA et
al. 2017), Sénégal (1,9%) (EL SAFADI et al. 2014), Nigéria (13,6%), Libéria (12%)
(ALFELLANI et al. 2013a), et en Egypte (18,2%) (HUSSEIN et al. 2008). Cependant, les
raisons de la répartition géographique hétérogéne de ST4 restent inconnues et ses hotes
réservoirs doivent étre clarifiés. Le ST4 a été également identifié¢ chez les rongeurs et les
marsupiaux (ALFELLANTI et al. 2013c), la forte fréquence de ce ST dans la présente étude est
du probablement a une transmission zoonotique due aux rongeurs qui sont fréquemment

retrouvées dans la steppe algérienne. Les proportions des autres sous-types différent
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clairement d'un lieu a l'autre, par exemple le ST2 est généralement trouvé en second position
en Italie (21%) (MELONI et al. 2012), Brésil (37%) (MALHEIROS et al. 2011), Libéria
(28%) (ALFELLANI et al. 2013a) et en Turquie (23%) (DOGRUMAN-AL et al. 2008). Le
ST7 a été présenté avec la méme proportion que ST2 (13,3%) dans le présent travail.
Contrairement au ST4, le ST6 et ST7 sont plus fréquents en Afrique et en Asie qu’en Europe
(ABDULSALAM et al. 2013), ces STs sont généralement hébergés par des oiseaux (appelés
ST aviaires) et colonisent rarement les mammiferes, y compris I’homme (ALFELLANI et al.
2013a ; ALFELLANI et al. 2013c¢). Un seul isolat appartenant a ST7 a également ét¢ identifié
en Libye (ALFELLANI et a/. 2013a) en Tunisie (BEN ABDA et al. 2017) en Angola
(DECAL et al. 2018) et au Nigéria (POULSEN et a/l. 2016) alors que ST6 et ST7 ont été
trouvés de manicre inattendue dans une étude égyptienne (FOUAD et al. 2011). Notons ainsi
que dans le présent travail nous n’avons identifiés aucun cas de ST6. Finalement le sous-type
5 a rarement été signalé chez I'homme, cependant la présente étude est la deuxieme étude qui
identifie le STS5 en Afrique apres celle d’Angola (DACAL et al. 2018), en outre en Europe
seulement deux cas ont été identifi¢ en Royaume-Uni (0,7%) (ALFELLANI et a/. 2013c) et
en Allemagne (16,7%) (YOSHIKAWA et al. 2004d), en Asie ce ST a été identifié en Pakistan
(4%) (YAKOOB et al. 2010a) et en Iran (8%-13,6%%) (KHOSHNOOD et al. 2015;
KHADEMVATAN et al. 2018). Par contre en Russie, des données surprenantes ont été
observées dans une cohorte de patients de Saint-Pétersbourg puisque les auteurs montrent une
prédominance des ST5 et ST6 qui sont généralement rares chez I’homme (SIGIDAEV et al.
2013). Cependant le STS a été identifi¢ chez les Artiodactyles (ex : porcs, moutons, cerfs,
bovins et chameaux) (ALFELLANI et al. 2013c). Ces résultats suggérent que les infections a
ST5 et ST7 détectées ici pourraient étre le résultat d’une transmission zoonotique, bien que
cette possibilit¢ devrait étre confirmée par des études supplémentaires sur un trés grand
nombre d’échantillons. Cependant il a été rapporté que divers facteurs épidémiologiques et
démographiques, tels que les facteurs climatiques, la position géographique, les habitudes
culturelles, 1'exposition aux réservoirs et le mode de transmission, influent sur la prévalence
des sous-types isolés chez 'homme (ALFELLANI et al. 2013a).

Les infections mixtes de deux sous-types sont identifiées chez 30% des échantillons sous-
typés. La présence de plusieurs sous-types peut indiquer 1’existence simultanée de différentes

sources d’infection ou d’une source contenant plusieurs sous-types. En outre, 1’utilisation de
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Tableau 54: Répartition des sous-types de Blastocystis spp. dans les pays africains.
Méthode Distribution des sous-types (%)

de sous- Nombre
Pays typage  d'échantillons [JCH) (%) (%) (%) mixtes G EENT
Tunisie  Séquengage 168 (30) (16)  (51)  (1,6)  (00)  (00)  (1,6)  (00)  (00) ((0/(;)) [44]
Libye  Séquengage 45 (L) (244 (17.8)  (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (00) (6,79 [4]
Libye  Séquengage 38 (0) (7.9 (39,5 (00)  (00)  (00)  (2,6)  (00)  (00)  (0O) [21]
Egypte STS 110 (13,6)  (00) (445  (00)  (00)  (30) (11,8)  (00)  (00) (9,19 [125]
primers
Egypte Séquencage 21 (19,05)  (19,05) (61,90  (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (00) (4,79 [291]
Egypte STS 44 (182)  (91) (545 (182) (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (00) [149]
primers
Egypte STS 36 (167)  (00)  (83,3)  (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (0O) [103]
primers
Libéria  Séquencage 25 (28) (28) (32) (12) (00) (00) (00) (00)  (00)  (20™) [21]
Nigéria  Séquengage 22 (455 (00) (40,9 (13,6) (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (4,57) [21]
Nigéria  Séquengage 127 (40) (33)  (26)  (00)  (00)  (00)  (0,79)  (00)  (00)  (0O) [150]
Tanzanie Séquengage 6 (16,6)  (50)  (33,3) (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (0O) [245]
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Tanzanie Séquengage 92 (39.1)  (304) (29.3) (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (00)  (00) [124]
Sénégal  Séquengage 93 (12  (226) (548 (2.16) (00)  (00)  (00)  (00)  (00) (8,6©) [110]
Angola  Séquencage 75 (30,7 (30,7)  (36)  (00)  (1,3) (00)  (1,3)  (00)  (00)  (00) [82]
Algérie STS 30 633) (133 (100  (233) (67  (00)  (13,3) (00)  (00)  (30“)  Présente étude

primers

@) Les sous-types impliqués dans des infections mixtes ont été ajoutés a la distribution.

®) Les sous-types impliqués dans des infections mixtes n'ont pas été ajoutés a la distribution.
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la culture in vitro avant la PCR peut également étre une source de sous-estimation des
infections mixtes, car cette méthode peut favoriser la croissance préférentielle de certains
sous-types par rapport aux autres (ABDULSALAM et al. 2013).

4.3. Profil épidémiologique de Blastocystis spp. dans la wilaya de Laghouat

Dans la littérature récente, la question d’une augmentation significative de la prévalence
de ce parasite parmi ’'un des deux sexes ou chez les enfants ou chez des patients atteints de
troubles digestifs reste encore assez contradictoire. Dans notre série, la fréquence de
Blastocystis spp. est plus élevée chez le sexe masculin (57,6%) par rapport au sexe féminin
(42,4%), statistiquement le sexe n’a aucune influence significative sur le portage de
Blastocystis spp. (p < 0,05). Le méme constat est observé par plusieurs auteurs (BENOUIS,
2012 ; BART et al. 2013 ; NITHYAMATHI et al. 2016), ceci est expliqué par le fait que les
patients d’age équivalents, sont soumis aux mémes conditions d’hygiéne de 1’environnement
et subissent les mémes risques d’infestation quelque soit leur sexe (BENOUIS, 2012).

La distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. en fonction du sexe
des patients n’est pas statistiquement significative. Nous constatons ainsi que la distribution
de ST7 et ST4 est bien corrélées chez le sexe féminin, les Sts mixtes, ST1 et ST3 sont bien
corrélées avec le sexe masculin alors que le STS5 et le ST2 présentent une égalité de
distribution chez les deux sexes. En Turquie, plusieurs études n’ont trouvé aucune association
significative entre le sexe et les sous-types de Blastocystis spp. (DOGRUMAN-AL et al.
2008 ; OZYURT et al. 2008). Par contre une étude menée en Libye par ABDULSALAM et
al. (2013), montre que le ST1 est significativement associé au sexe féminin. Les différences
dans les proportions relatives des sous-types entre les deux sexes pourraient indiquer des
modes de transmission distincts ou des expositions différentes aux sources de transmission
(LI et al. 2007a). Comme notre étude portait sur un petit échantillon, une identification plus
poussée dans un plus grand nombre de sous-types est nécessaire pour confirmer l'association
entre les sous-types de Blastocystis spp. par rapport aux caractéristiques démographiques et
socio-économiques de la population humaine, nous montrons ainsi dans cette étude que le
sexe des patients n’est pas un facteur de risque pour 1’infestation a Blastocystis spp.

D’aprés les données analysées, les patients porteurs de Blastocystis spp. sont
significativement moins agés que les patients non porteurs (20,27 vs 26,79). Le taux
d’infection le plus élevé est observé chez la tranche d’age 0-9ans (37%) et qui diminue
progressivement avec l'dge (p < 0.001). Dans plusieurs pays, la prévalence de Blastocystis
spp. décrite chez les enfants par des méthodes microscopiques ou moléculaires est trés

importante par rapport aux adultes comme en Thailande, la prévalence dans la population
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globale est de I"ordre 13,3% (YOSHIKAWA et al. 2004d), mais dépasse les 32% chez les
enfants (SANPRASERT et al. 2016). De méme, en Colombie, la prévalence de Blastocystis
spp. atteint les 60% chez les enfants (LONDONO-FRANCO et al. 2014) alors qu’elle
avoisine les 40% dans la population totale (LONDONO et al. 2009 ; RAMIREZ et al. 2016).
Et aux Pays-Bas, la prévalence globale de la population est de I’ordre de 24,4% (BART et al.
2013) et atteint les 43% chez les enfants (MAAS et al. 2014). Ainsi plusieurs études a travers
le monde, réalisées sur des enfants ont montré des fréquences trés élevées, comme par
exemple : au Nigeria (84%) (POULSEN et al. 2016), en Indonésie (52,5%) (SARI et al.
2017), au Brésil (86,7%) (REBOLLA et al. 2016), en Argentine (68,9%) (DIB et al. 2015), au
Liban (63%) (OSMAN et al. 2016), et au Sénégal avec une fréquence de 100%, ou tous les
enfants examinés sont trouvés porteurs de Blastocystis spp. (EL SAFADI et al. 2014). Par
contre, dans d’autre pays, les données montrent une fréquence plus élevée chez les adultes
que chez les enfants, comme celle de BENOUIS (2012) en Algérie (Oran), AMIN (2006) aux
Etats-Unis, ABU-MADI et al. (2010) au Qatar, CALDERARO et al. (2014) en ltalie,
FORSELL et al. (2012) en Su¢de et EL SAFADI et al. (2016) en France. Ainsi certaines
¢tudes proposent méme une corrélation entre I’augmentation de 1’age et le risque d’infection a
Blastocystis spp. (ABU-MADI et al. 2010 ; BENOUIS, 2012 ; CALDERARO et al. 2014).
D’aprées nos résultats, la répartition des sous-types simple et mixte de Blastocystis spp. en
fonction des tranches d’age a révélé une corrélation trés hautement significative, en outre les
tranches d’age 0-9, 20-29, et 40-49ans sont corrélées avec ST4 et ST1, la tranche d’age 10-
19ans est corrélée avec ST5 et ST7, la tranche d’age 30-39ans est corrélée avec ST3 et STs
mixtes, tandis que la tranche d’age 50-59ans est faiblement corrélé avec ST2 et ST7. Une
étude réalisé en Irak a montré que la tranche d’age 41-60ans est corrélé avec le ST1 et la
tranche d’age 61-80ans est corrélé avec le ST3 (HAMMOOD et al. 2016). Cette différence de
prévalence et de répartition des sous-types de Blastocystis spp. entre la population générale et
les enfants peut simplement s’expliquer par le fait que les enfants constituent une population
plus vulnérable face aux infections par des parasites intestinaux du fait essentiellement de
mauvaises habitudes sanitaires et alimentaires, d’activités en extérieur dans des zones a risque
et de la promiscuité entre enfants dans des structures de garde ou d’enseignement, des
carences alimentaires nuisant au développement du systéme immunitaire, et surtout un faible
niveau hygiénique de ceux-ci facilitant la transmission du parasite (EL SAFADI, 2014 ;
CIAN, 2016). Ainsi cette fréquence élevée observée chez les adultes, peut étre expliqué par le
faite que cette gamme d’age pourrait aussi étre celle qui voyage le plus, augmentant ainsi leur

risque d’acquérir I’infection (CIAN, 2016), et le sujet en grandissant devient de plus en plus
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autonome et adopte une alimentation dont les sources sont de plus en plus inconnues et
variées, ce qui augmente le risque de contamination parasitaire.

D’aprés les données recueillies, la fréquence de 1’infection par Blastocystis spp. est plus
¢levée en milieu rural qu’en milieu urbain (66.3% vs 33,7%), mais statistiquement il n’existe
pas un lien significatif entre le lieu d’habitation et 1’infestation par Blastocystis la fréquence
¢levée de ce parasite en milieu rural est observée par plusieurs auteurs ; en Chine (WANG et
al. 2002 ; LI et al. 2007a), au Népal (LEE et al. 2012a), en Turquie (EROGLU et KOLTAS
2016) et en Malaisie (ABDULSALAM et al. 2012). Ils expliquent ces résultats par les
conditions d’hygiéne précaires dans les régions rurales ou I’accés au systéme sanitaire
adéquat et I’approvisionnement en eau potable est difficile, ainsi la consommation locale
d'eau et de nourriture, correspondent aux facteurs de risque connus pour la transmission féco-
orale de maladies parasitaires, notamment de Blastocystis spp. D’aprés nos résultats, nous ne
constatons que la distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis spp. est
fortement présente pour la plupart des sous-types en milieu rural (Commune de Sidi Makhlouf
et commune de Hassi Delaa) qu’en milieu urbain (la ville de Laghouat). Le sous-type ST5 est
détecté deux fois en milieu rural, le ST1 est présent dans 42,1% des cas en milieu urbain, ST4,
ST2 et ST7 sont fortement détectés en milieu rural, et le ST3 a été signalé une fois dans
chaque commune. Cette distribution des sous-types détectés en milieu rural concorde avec la
distribution présentée en Turquie par EROGLU et KOLTAS (2016) pour les sous-types ST4,
ST5 et ST7, au Népal par LEE et al. (2012b) pour les sous-types ST1, ST4 et STs mixtes, au
Sénégal par EL SAFADI et al. (2014) avec les sous-types ST1, ST2, ST3 et ST4. La forte
présence de ST2, ST4, STS et ST7 en milieu rural est li¢ probablement avec la transmission
zoonotique aisée de ces sous-types dans les deux communes ou 1’élevage pastorale et le
contact avec les animaux de compagnie est fréquent dans les deux communes, ainsi la
fréquence de ST1 et ST3 en milieu urbain est expliquée par le potentiel de cycle
anthroponotique de ces sous-types en milieu urbain (SOUPPART et a/. 2010 ; ROBERT et al.
2014). Cependant, cette possibilit¢é de distribution des sous-types de Blastocystis spp. en
milieu rural ou en milieu urbain dans la wilaya de Laghouat, devrait étre davantage confirmée
par des études ciblant a la fois la population humaine, les animaux de compagnies et les

animaux d’élevage.
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4.4. Profil clinique de Blastocystis spp. dans la wilaya de Laghouat

La pathogénie de Blastocystis spp. est restée trés longtemps controversée, les études
menées s’opposent sur son implication ou non dans des désordres gastro-intestinaux. La
présence de porteurs asymptomatiques a longtemps fait penser qu’il s’agissait d’un
microorganisme commensal. Pourtant, I’accumulation d’études épidémiologiques, des tests in
vitro et in vivo laissent suggérer que Blastocystis est pathogéne (WAWRZYNIAK, 2012).

La prévalence de Blastocystis dans la présente étude est significativement plus élevée
chez les patients symptomatiques que chez les patients asymptomatiques (80.4% vs 19.6%, p
= 0,007), les signes cliniques les plus souvent observés sont marqués par des douleurs
abdominales (39,1%), des diarrhée (6,5%), des vomissement (6,5%), des nausée (3,3%), des
flatulences/constipation (2,08%), des prurit anal (1,09%), et des associations entre douleurs
abdominales plus des diarrhée (18,5%) et entre douleurs abdominales plus des vomissement
(3,3%). En outre I’association entre les manifestations cliniques et I’infection par Blastocystis
est trés hautement significative (p< 0,0001). Ainsi, la présente étude montre que la
distribution des signes cliniques en fonction de la charge parasitaire est statistiquement tres
hautement significative, la forte charge (=5 formes de Blastocystis/champ x400) est corrélée
avec D’apparition des symptdmes suivants: douleurs abdominales, diarrhée,
flatulence/constipation, et association entre les douleurs abdominales et diarrhées, cette
constatation concorde avec celle de STENZEL et BOREHAM (1996), qui ont trouvé une
corrélation entre les symptomes cliniques et la charge parasitaire (=5 formes de
Blastocystis/champ x400), tandis que LEDER et al. (2005) n’ont trouvé aucune corrélation.
Cependant plusieurs études a travers le monde ont trouvé des associations entre le portage de
Blastocystis et divers signes cliniques, tel que les douleurs abdominales, les diarrhées, les
nausées, les vomissements et les flatulences (ALFELLANI et al. 2007 ; TAN, 2008 ;
VASSALOS et al. 2010 ; EL SAFADI et al. 2013 ; BEYHAN et al. 2015 ; HAMMOOD et
al. 2016).

Outre ces désordres gastro-intestinaux, Blastocystis jouerait ¢galement un role significatif
dans des maladies inflammatoires de I’intestin comme I’IBS (Syndrome de l'intestin irritable)
et I'IBD (Maladie inflammatoire de I'intestin) (DOGRUMAN-AL et al. 2009b ; JONES et al.
2009 ; YAKOOB et al. 2010a; YAKOOB et al. 2010b), dans des colites ulcéreuses (TAI et
al. 2011; COSKUN et al. 2016), chez les patients immunodéprimés tel que les patients
cancéreux ou atteints du Sida (STENSVOLD et al. 2011 ; AGHOLI et al. 2013 ; RIVERO-
RODRIGUEZ et al. 2013 ; TASOVA et al. 2000 ; TAN et al. 2009 ; KUMARASAMY et al.
2014), d’hémopathies (TASOVA et al. 2000 ; POIRIER et al. 2011), chez des transplantés
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rénaux ou hépatiques (BATISTA et al. 2011) et chez des malades dialysés (KARADAG et al.
2013). 11 est ainsi associ¢ avec les patients souffrant d'anémie ferriprive (EL DEEB et
KHODEER 2013). Dans le cadre d’un cas clinique, FREALLE et al. (2014) ont signalé une
association entre le parasite et le développement d’une appendicite purulente et d’une
péritonite chez une fillette de 9 ans de retour du Maroc. Seul Blastocystis (ST2 et ST3) a été
détecté dans les selles, I’appendice, le liquide péritonéal et le cul-de-sac de Douglas de cette
patiente. Une gastro-entérite s’est de plus déclarée simultanément chez 26 membres de la
famille de l'enfant suggérant une ¢épidémie qui pourrait trouver son origine dans la
consommation commune d’une eau contaminée, confirmant ainsi son pouvoir pathogeéne
(FREALLE et al. 2014).

Blastocystis est également associé a la présence de troubles non gastro-intestinaux. Les
plus importants sont les lésions cutanées et 1’urticaire (GUPTA et PARSI, 2006;
VOGELBERG et al. 2010; HAMEED et al. 2010 ; HAMEED et HASSANIN, 2011). Il a été
suggéré que la forme amiboide du parasite adhére efficacement a 1'épithélium intestinal,
affectant 1'homéostasie immunitaire intestinale et provoquant une réponse inflammatoire
contre le parasite, provoquant ainsi l'urticaire (ADAO et RIVERA 2018). Cependant,
plusieurs études n'ont montré aucune corrélation entre I’infection par Blastocystis et les
troubles gastro-intestinaux (ROSSEN et al. 2015; COSKUN et al. 2016; DOGAN et al. 2017;
KHADEMVATAN et al. 2018).

La corrélation éventuelle entre ST de Blastocystis et le pouvoir pathogeéne du parasite est
depuis plusieurs années une hypothése de travail majeure. D’aprés nos résultats, la
distribution des sous-types simples et mixtes de Blastocystis en fonction du statut clinique a
révélé une association significative (p<<0,0001). Nous remarquons que certains isolats sont
identifiés chez les patients symptomatiques et asymptomatiques avec des fréquences variables
comme le ST1, ST2, ST4 et Sts mixtes, tandis que ST3, ST5 et ST7 sont identifiés seulement
chez les patients symptomatiques. En outre seulement le ST1 est significativement associé
avec les patients symptomatiques (p= 0,006). Concernant la répartition des STs en fonction
des signes cliniques, le ST1 et Sts mixtes sont corrélées avec les douleurs abdominales, ST2
est corrélé avec 1’association de douleurs abdominales plus des diarrhées, ST3 est corrélé avec
les vomissements et des flatulences, ST4 est corrélé avec I’association de douleurs
abdominales plus des vomissements, STS est corrélé avec la constipation et finalement ST7
est corrélé avec la diarrhée. En outre plusieurs études ont montré le lien probable entre la
présence des signes cliniques avec les sous-types de Blastocystis en Chine (YAN et al. 2000),

Turquie (EROGLU et al. 2009), Iran (MOOSAVI et al. 2012), Egypte (HUSSEIN et al. 2008)
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et au Liban (EL SAFADI et al. 2013), et ont trouvé que le ST1 est le plus fréquemment
retrouvé chez les patients symptomatiques, méme certains ont trouvés un lien significative
entre le ST1 et les troubles gastro-intestinaux (EL SAFADI et al. 2013). De plus le ST1 est le
sous-type le plus prévalent chez les patients atteints du IBS (YAKOOB et al. 2010a), alors
que TAN et al. (2008) indiquait que ST1 n'est détecté que parmi les isolats des groupes
asymptomatiques. Depuis plusieurs années, la question de D’existence de STs plus «
pathogenes » que d’autres, reste posée et discutée mais les résultats obtenus dans le cadre de
nombreuses études épidémiologiques restent contradictoires. Néanmoins en Libye
ABDULSALAM et al. (2013), ont trouvé une association entre le ST3 et la présence des
diarrhées, plusieurs rapports ont trouvé que le ST3 est prédominant chez les patients atteints
de maladies gastro-intestinales dans plusieurs pays, dont la Malaisie (TAN et al. 2006) et en
Egypte (SOUPPART et al. 2010). D'autre part, il a été suggéré que ST2 est un génotype non
pathogeéne de Blastocystis (EROGLU et al. 2009), bien que plusieurs rapports ont révélé que
ST2 était associé a des troubles gastro-intestinaux et des urticaires (STENSVOLD et al.
2009 ; VOGELBERG et al. 2010). Des données récentes suggerent que les sous-types 1, 4 et
7 sont pathogénes alors que les sous-types 2, 3 et 6 ne le sont pas (STENSVOLD et al. 2012 ;
TAN et al. 2010). Cette contradiction des résultats entre la corrélation des sous-types de
Blastocystis et les signes clinique peuvent étre dus au fait que l'issue clinique de 1'infection a
Blastocystis est multifactorielle et implique des facteurs de 1'hote (état immunitaire, présence
d’autres étiologies infectieuses, age) ou des facteurs du parasites (génotype, virulence et
potentiels zoonotique) ou une combinaison des deux. Comme limite pour cette étude, les
patients ont fait ’objet d’un seul prélévement, ceci pourrait influer sur le taux de détection
d’autres parasites intestinaux, ainsi les données bactériologiques et virologiques n’ayant pas
pu étre obtenues pour ces patients, ces agents infectieux peuvent étre a 1’origine de troubles
digestifs similaires a ceux de la blastocystose.
4.5. Transmission de Blastocystis spp. d’origine hydrique et zoonotique dans le monde
Un autre facteur de risque majeur de transmission de Blastocystis spp. a ’homme est en
lien avec le potentiel zoonotique et hydrique du parasite. Il en ressort que notre étude a montré
que les patients qui consomment 1'eau du robinet (77,2%) ont un risque plus élevé d'acquérir
I’infection a Blastocystis spp. ainsi plus que le tiers de la population sont en contact étroit
avec les animaux (37%). Les informations apportées dans le mode de contamination par
Blastocystis spp. qui serait de type oro-fécale (YOSHIKAWA et al. 2004b), couplé au
caractere résistant de la forme kystique dans I’eau (MOE et al. 1996), ont conduit certaines

équipes de recherche a prendre en considération 1’hypothése selon laquelle la prévalence
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observée pour certaines populations ou certains pays, pourrait étre liée a la consommation
d’eau contaminée, ou a la proximité avec des animaux. A ce jour, quelques études cherchant a
identifier le parasite dans I’eau de consommation ont été réalisées (TAAMASRI et al. 2000;
KHALIFA et al. 2001 ; LEELAYOOVA et al. 2008; SURESH et al. 2005 ; HAKIM et al.
2007 ; LI et al. 2007b ; LEELAYOOVA et al. 2008 ; EROGLU et KOLTAS, 2010 ;
BANATICLA et RIVERA 2011 ; ITHOI et al. 2011 ; ABDULSALAM et al. 2012 ; LEE et
al. 2012b ; ANUAR et al. 2013 ; EL SAFADI, 2014 ; KOLOREN et a/. 2018) qui ont tous
détecté le parasite dans des sources d’eaux utilisées par les populations humaines et animales
pour leurs besoins. Par contre, seuls LEELAYOOVA et al. (2008), EROGLU ET KOLTAS
(2010), LEE et al. (2012b), ABDULSALAM (2013), EL SAFADI (2014) et KOLOREN et al.
(2018) ont sous-typé des échantillons environnementaux et proposé une transmission
hydrique par comparaison des STs observés dans ces mémes échantillons et ceux identifiés
dans la population humaine consommant cette eau. En outre on observe dans notre série une
corrélation trés hautement significative entre la distribution des sous-types simples et mixtes
de Blastocystis spp. et la source d’eau consommée, ainsi le ST1, ST2, ST4, ST7 et les STs
mixtes sont bien corrélés avec la consommation d’eau du robinet (p<0,05). Cette constatation
concorde avec une étude réalisée a partir d’une population composée de soldats de 1’armée
thailandaise et de leur famille, TAAMASRI et collaborateurs (2000) constatent que
Blastocystis spp. est le parasite le plus fréquemment rencontre dans les selles de ces
personnes, avec une prévalence supérieure a 20% (TAAMASRI et al. 2000). De manicre
significative, les auteurs relient cette forte prévalence avec la consommation d’eau non filtrée
ou non stérilisée, potentiellement contaminée par des kystes de Blastocystis spp.

Ainsi dans une analyse réalisée dans la région de Cukurova en Turquie, EROGLU et
KOLTAS (2010) ont identifi¢ Blastocystis spp. par PCR chez 25 individus, leurs animaux de
compagnie, et dans I’eau de robinet, ou ils ont retrouvées la présence de ST1 chez les trois
échantillons. Ces résultats révelent que l'infection a Blastocystis spp. pourrait provenir d'une
source zoonotique et hydrique. Cette observation est aussi confirmée par EL SAFADI (2014)
dans une partie de sa these réalisée dans le district d’Akkar au Nord-Liban, ou 68% des
¢échantillons d’eau étaient contaminés par le parasite tout comme 30% des échantillons
humains et 80% des échantillons prélevés chez les bovins. Les quatre sous-types retrouvés
(ST1, ST2, ST3 et ST4) dans les échantillons d’eau, sont identiques a ceux observés pour les
échantillons humains, confirmant ainsi la transmission aisée du parasite par la voie hydrique

(EL SAFADI, 2014).
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Une récente étude réalisée sur 268 échantillons d'eau prélevés dans les provinces de
Samsun, Amasya et Sinop de la mer Noire en Turquie, a trouvé une fréquence de Blastocystis
de 4% dans les riviéres de Samsun, 5% dans les rivicres de Amasya et 2% dans les
échantillons d'eau de mer de Sinop, avec I’identification de ST1 et ST3 dans les trois sources
d’eau analysées (KOLOREN et al. 2018). Ainsi, dans le cadre d’une analyse coprologique
réalisée sur une population d’enfants au Chili (sur la cote de la province de Valdivia),
Blastocystis spp. est le protozoaire intestinal le plus représenté (29,4%). Cette forte prévalence
est intimement liée au caractére oro-fécal de la contamination. En effet, I’environnement dans
lequel vivent ces enfants est totalement dépourvu de structures sanitaires, et comporte un péril
fécal important du fait de la contamination fécale de la riviere Valdivia (NAVARRETE et
TORRES, 1994).

Dans une étude réalisée en Malaisie, Blastocystis spp. a été signalé dans différentes
sources d’eau potable (eau de robinet, riviére, eaux de pluie collectée dans des réservoirs et
des puits) collectées dans les écoles ainsi que dans les villages de Malay chez les écoliers
autochtones des districts de Lipis et Raub, dans I’Etat de Pahang (Malaisie). Sur les 65
échantillons d'eau recueillis, Blastocystis spp. a été détecté dans 60 échantillons en culture in
vitro (92,3%). Celles-ci étaient 32,3% dans 1'eau de riviére, 27,7% d'eau du robinet, 16,9% de
réservoirs (eau de pluie) et 15,4% de puits. Parmi les sous-types de Blastocystis spp. détectés
dans les échantillons d'eau, ST4 était le plus prédominant (80,4%), suivi de ST1 (19,6%).
L’étude du géne de I'ARN ribosomal de petite sous-unit¢ (SSU) a montré une identité de
séquence nucléotidique a 100% de ST1 trouvé chez les écoliers et dans les échantillons d'eau,
confirmant ainsi une transmission hydrique de ce parasite dans la population aborigéne
(ABDULSALAM, 2013). Ainsi SURESH et al. (2005) ont analysé des eaux usées avant et
apres traitement en Grande-Bretagne et en Malaisie et montré d’une maniére surprenante que
50% des affluents et 28% des effluents contenaient des kystes viables de Blastocystis spp.
c’est a dire des formes cultivables. Ces données démontrent d’abord I’inefficacité des
traitements classiques des eaux usées et la résistance des kystes aux méthodes classiques de
traitement des eaux par chlorination et ozonation (MOE et al. 1996). Une étude similaire a été
réalisée aux Philippines dans laquelle 23% des affluents et 7% des effluents étaient positifs
pour Blastocystis spp. (BANATICLA et RIVERA 2011). Les isolats identifiés dans ces
derniers échantillons appartenaient aux ST1 et ST2. Or, il faut rappeler que ces mémes STs
sont prédominants dans la population humaine de ce pays (RIVERA et TAN 2005). 11 est
donc évident que 1’absence ou une efficacité limitée des structures de traitement des eaux

usées apparait comme une cause majeure de contamination des populations par Blastocystis.
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Néanmoins, l'incidence ultime des infections parasitaires par des protozoaires d'origine
hydrique se produirait dans les pays en développement, en Amérique latine, en Asie et en
Afrique, environ 600 millions de personnes vivent dans des habitations non conformes aux
normes, 1,1 milliard de personnes n’ont pas accés a de meilleures sources
d’approvisionnement en eau et 2,6 milliards de personnes n’ont pas d’acces a des
assainissements adéquat (BALDURSSON et KARANIS, 2011). On peut donc s'attendre a des
taux de prévalence élevés de maladies infectieuses d'origine hydrique dans les pays en
développement, ou l'approvisionnement en eau et I'élimination des déchets sont inadéquats
(BALDURSSON et KARANIS, 2011). En outre les kystes de Blastocystis spp. sont capables
de survivre dans 1’eau jusqu’a 19 jours a une température normale (MOE et al. 1996), et
résistent au chlore utilisé dans le traitement de 1’eau de boisson, faisant de 1’eau non traitée
une source possible de ce parasite (ABDULSALAM et al. 2012). Ainsi, il est important de
noter qu’en 2006, Bastocystis spp. a été ajouté par 1’Organisation Mondiale de la Santé
(OMS) dans les protocoles de recherche de parasites pour la vérification de la qualité de 1’eau
de boisson (WAWRZYNIAK et al. 2013), montrant I’intérét croissant pour ce parasite vis-a-
vis des problémes de sante publique qui pourraient apparaitre. Cependant la faible spécificité
d’héte et la résistance des kystes de Blastocystis spp. dans 1’eau, ont contribué¢ a la forte
prévalence de Blastocystis spp. dans certaine région, surtout dans les pays en développement
(EL SAFADI et al. 2014).

Dans notre série, la fréquence de Blastocystis spp. est significativement plus élevé chez
les patients qui sont en contact avec les animaux et les sous-types ST1, ST2, ST3, ST4 et les
Sts mixtes sont bien corrélées avec la présence de contact avec les animaux. L’exposition aux
animaux est une autre cause majeure de contamination des populations. Blastocystis spp. se
révele comme un parasite trés commun au sein du régne animal. Il a été rapporté chez les
mammiferes, les oiseaux, les reptiles, les amphibiens et les arthropodes (ABE et al. 2002 ;
TAN, 2004 ; STENSVOLD et al. 2009 ; ALFELLANI et al. 2013c). La prévalence du
parasite chez ces groupes d’animaux est extrémement variable selon les enquétes réalisées,
ainsi au cours de ces derniéres années, de larges enquétes épidémiologiques ont été conduites
principalement dans des zoos, des parcs naturels ou des ¢levages afin de clarifier la
prévalence et la distribution des différents STs de Blastocystis spp. qui peut atteindre des
valeurs spectaculaires, comme par exemple, au Japon, elle est de 57,7% (YAMADA et al
1987) ou de 85% (ABE et al. 2002) dans des groupes de singes, de 100% dans une population
d’oiseaux (YAMADA et al. 1987), de 71% chez des bovins, de 95% chez des cochons (ABE
et al. 2002) et de 84,6% a 100% selon les espéces d’amphibiens (grenouilles ou crapauds)
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(YOSHIKAWA et al. 2004a) et de 30,9% des chévres en Malaisie (TAN et a/. 2013). Il en est
de méme pour les animaux domestiques ou une prévalence a été observée de 67,3% chez le
chat et de 70,8% chez le chien en Australie (DUDA et al. 1998), c’est le cas aussi pour 36%
des chiens et 37% des chats au Chili (LOPEZ et al. 2006) et 28% des chiens errants en Iran
(DARYANI et al. 2008).

La contamination zoonotique due a la proximité d’animaux a largement ét¢ démontrée, et
confirmée par des analyses phylogénétiques désignant ainsi la blastocystose comme une
zoonose (YOSHIKAWA et al. 2004c; NOEL et al. 2005).Une ¢étude de prévalence sur les
animaux et leurs gardiens, mené au parc zoologique de Perth en Australie, a ainsi mis en
¢évidence une forte contamination des gardiens (63%) en comparaison avec une population
contréle ou I’on retrouve seulement 9% de positifs (PARKAR et al. 2010). De méme, des
enfants Népalais étaient infectés par les mémes isolats de ST2 que ceux des singes vivant a
proximité de leurs habitations dans une région ou 1’eau et les aliments pouvaient étre
facilement contaminés par les excréments de ces animaux (YOSHIKAWA et al. 2009).
D’autre part une étude danoise similaire sur des animaux de zoo et leurs gardiens, montre une
infection des gardiens par le sous-type 8 (25% positifs), sous-type habituellement rare chez
I’homme, et retrouvé dans cette étude chez 21% des primates non humains (STENSVOLD et
al. 2009). ALFELLANI et al. (2013c), ont compilé la plupart des sous-types disponibles et
ont constaté que ST1, ST2, ST3 et STS sont les plus identifiés chez les primates non humaines
et les carnivores comme les chiens et les chats, ST4 chez les rongeurs et les marsupiaux, ST5
chez les Artiodactyles (ex : porcs, moutons, cerfs, bovins et chameaux), ST6 et ST7 sont le
plus souvent identifiés chez les oiseaux et le ST9 uniquement identifi¢ chez I’Homme. Tandis
que TAN et al. (2013) ont identifié le ST1 en prédominance chez les caprins, et ALFELLANI
et al. (2013c¢) ont retrouvé le ST5 chez 20 de 47 chameaux en Libye. Ainsi BOUTELLIS et
al. (2018) en Algérie, ont retrouvés le ST2 chez un chat et ST7 chez une poule. On analyse
nos résultats, la présence des sous-types ST1 et ST5 est du probablement a I’activité de
I’¢levage pastorale qui est trés fréquent dans la wilaya de Laghouat, le ST2 est du
probablement au contact avec les animaux de compagnie comme les chiens, le ST3 qui est
désormais le ST spécifique pour I’Homme est probablement due a une contamination
interhumaine, le ST4 et ST7 sont probablement présents suite a une contamination par les
rongeurs et les oiseaux. Notons aussi que les sous-types ST1, ST2, ST3 et ST4 sont trés
fréquemment retrouvé chez I’homme. Une hypothése de transmission zoonotique reste donc a

confirmée par des études moléculaires supplémentaires sur ces groupes d’animaux.
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2. CONCLUSION

Blastocystis spp. apparait aujourd’hui de plus en plus comme un pathogéne émergent. En
effet, ’apparition de nouvelles méthodes de diagnostic a mis en évidence une forte prévalence
de Blastocystis spp. dans les populations humaines. L’existence d’isolats résistants aux
traitements thérapeutiques, son mode de contamination (oro-fécale) et son potentiel
zoonotique facilitent grandement sa dissémination.

A notre connaissance, cette ¢tude est la premiere du genre en Algérie visant a identifier et
déterminer les sous-types de Blastocystis spp. ainsi que les facteurs de risque de transmission
de Blastocystis spp. chez la population humaine. A cet effet 287 patients ont fait ’objet d’une
étude transversale dans le but d’identifier Blastocystis spp. dans la wilaya de Laghouat, pour
cela chaque échantillon a fait I’objet d’un examen microscopique direct, d’une concentration,
d’une coloration, et d’une culture in vitro sur deux milieux xéniques. Sur 287 échantillons de
selle testés, 92 se sont avérés positifs par Blastocystis spp. soit une prévalence de 32,1% ce
qui est loin d’étre négligeable. Cette prévalence est plus forte dans le groupe d’age 0-29ans
(78,4%), chez les individus vivant en milieu rural (66,3%) et chez les patients consommant
I'eau du robinet (77,2%), ainsi plus du tiers de la population porteurs de Blastocystis spp. sont
en contact étroit avec les animaux (37%).

Les signes cliniques digestifs principalement associé au portage de Blastocystis spp. sont
les douleurs abdominales, diarrhées et vomissements et sont significativement associ¢ avec la
charge parasitaire. Pour ce qui est de la distribution des STs, on note globalement une
prédominance du ST1 suivi par ST4, ST2, ST7, ST3 et ST5. En outre, neuf échantillons
(30%) ont des sous-types mixtes. La répartition des STs simple et mixte a montré des
corrélations significatives entre les STs de Blastocystis spp. et le milieu rural, la
consommation de I’eau du robinet, le contact avec les animaux et les signes cliniques.

La présente étude suggére également que Blastocystis spp. est pathogéne au moins dans
certaines circonstances et devrait étre considéré comme une cause de maladie en l'absence
d'autre étiologie. Le milieu rural, la consommation de I’eau du robinet et le contact avec les
animaux sont des facteurs de risque a I’infection de Blastocystis spp. dans la wilaya de
Laghouat. Des mesures d’assainissement plus appropriées et une éducation relative aux
mesures d’hygiéne individuelle et collective doivent étre prises en considération par les

autorités sanitaires et la population humaine.
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Les parasitoses intestinales sont largement répandues a travers le monde notamment dans
les pays en voie de développement. Elles occasionnent d’énormes problémes de santé
publique, raisons pour lesquelles plusieurs études ont été initiées dans le sens d’une plus
grande maitrise de ces parasitoses, voire méme les éradiquer. En effet, ’absence des données
sur ces affections dans la région de Laghouat nous a sollicités notre intérét a étudier d’une
part la fréquence des parasitoses intestinales qui interviennent dans 1’étiologie des maladies
intestinales ainsi d’évaluer toute sorte de corrélation entre la fréquence parasitaire et les
paramétres épidémiologiques et cliniques retenus et d’une autre part d’identifier pour la
premiére fois les sous-types de Blastocystis spp. issues des souches humaines et déterminer
une éventuelle corrélation entre les STs de Blastocystis spp. et les facteurs épidémiologiques
et cliniques des patients inclus dans cette étude.

Ce travail a concerné I’ensemble de 2277 patients hospitalisés et patients externes
représentatifs des deux milieux urbain et rural sur une période de trois ans allant du 03 Mars
2015 au 31 juillet 2018 dans la ville de Laghouat. Chaque échantillon a fait 1’objet d’un
examen microscopique direct, d’un enrichissement (techniques de Richie et Willis), d’une
coloration (MZN) et d’une culture in vitro sur deux milieux xénique (Milieu LE et milieu de
Jones). Par la suite, 30 échantillons de culture positifs de Blastocystis spp. ont été sous-typés.

Des résultats obtenus, il ressort que 33,33% des sujets examinés sont porteurs de un ou
plusieurs parasites. C’est essentiellement un parasitisme a protozoaires (97,96%) tandis que
les helminthes ne représentent que (2,04%). Blastocystis spp. est le parasite le plus
fréquemment retrouvé (53,22%), suivi par Entamoeba histolyticaldispar (26,35%), Giardia
intestinalis (12,65%), Entamoeba coli (12,38%), Endolimax nana (5,27%), Trichomonas
intestinalis (3,03%), Enterobius vermicularis (1,71%), Cryptosporidium spp. (0,92%), Teania
saginata (0,53%) et Trichuris trichuira (0,13%). Le monoparasitisme a concerné 85,8% des
sujets parasités et le polyparasitisme a été enregistré dans 14,2% des cas parasités.

La fréquence parasitaire est plus fréquente chez le sexe masculin (57,58%) par rapport au
sexe féminin (42,42%). Cependant, les adultes se sont apparues beaucoup plus infestés que les
enfants (58% vs 42%) et le taux d’infection le plus élevé a été retrouvé dans le groupe d’age
0-9ans (26%) et qui a diminué progressivement avec 1’age (p<0,001). La distribution de la
fréquence des espéces parasitaires est plus observée en milieu rural (53%) qu’en milieu urbain
(47%), cette distribution des espéces parasitaires n’a montré aucune association significative
entre la fréquence des parasites et le lieu d’habitation (p>0,05). En outre les patients qui

consomment 1’eau de robinet (58%) et qui sont en contact étroit avec les animaux (66%)
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avaient un risque significativement plus élevé d’acquérir I’infection par les parasites
intestinaux.

Concernant la biologie moléculaire de Blastocystis, le sous-typage de 30 échantillons
indiquait une forte fréquence de ST1 (63,3%), suivi par ST4 (23,3%), ST2 (13,3%), ST7
(13,3%), ST3 (10%) et STS (6,7%). En outre, neuf échantillons (30%) ont des sous-types
mixte, y compris ST1 / ST2 (6,7%), ST1 / ST4 (6,7%), ST1/ ST3 (3,3%), ST1 / ST5 (3,3%),
ST2 / ST4 (3,3%), ST2 / ST7 (3,3%) et ST4 / ST5 (3,3%). La répartition des STs simple et
mixes en fonction de profil épidémiologique indique que le ST2, ST4, ST5 et ST7 sont plus
identifiés en milieu rural, ST1, ST2, ST3, ST4 et les Sts mixtes sont plus identifiés chez les
patients qui sont en contacte avec les animaux, tandis que tous les STs sauf le ST5 sont plus
identifiés chez les patients qui consomment I’eau de robinet.

La symptomatologie clinique a été observée chez 80,4% des sujets parasités et la charge
parasitaire (=5 formes de Blastocystis/champ x400) est significativement corrélée avec les
signes cliniques (p=0,0001). Ainsi le ST1 est significativement associ¢ au symptome clinique.
Les douleurs abdominales (39,1%), les diarrhées (6,5%) et les vomissements (6,5%) sont les
symptomes les plus fréquemment enregistré.

Les résultats de cette étude mettent en lumiere 1’importance du péril fécal et suggerent
que Blastocystis est un parasite commun chez la population humaine en Algérie, avec des
cycles de transmission zoonotiques, hydrique et anthroponotique susceptibles de se produire.
Malgré la prévalence importante et I’impact potentiel majeur de Blastocystis dans les
populations humaine et animale et sa classification par ’OMS dans la liste des parasites
d’origine hydrique, la circulation, la biologie moléculaire et I’impact direct sur la santé
publique restent encore mal connues en Algérie. A cet effet et comme suite a cette étude,
plusieurs pistes de travail peuvent étre envisagées comme perspectives :

- Elargissement du champ d’investigation dans d’autres villes en Algérie tout en
augmentant le nombre d’échantillons et également une plus grande information sur les
facteurs socio-économiques et environnementaux des patients est nécessaire afin
d'améliorer notre compréhension sur 1'épidémiologie de ce parasite.

- Des ¢études supplémentaires sur des isolats d’animaux sont nécessaires pour une
meilleure compréhension du réle zoonotique du parasite.

- Des études moléculaire sur les sources d'eau potable, sont nécessaires afin de

déterminer l'importance de Blastocystis en tant que pathogeéne d'origine hydrique.
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Annexe 01 : Fiche de renseignement standardisé a la recherche des parasites.

Date @ ..o Ned’Ordre @ .oovovviniiiiiiiii,
Nom et prénom..........cooeevviiiiiiiiinnn.n.. SEXE I ottt
A Lieu de résidence............ccoevvieiininnnnnn...

Le patient est-il en contact avec des animaux (de compagnie ou de ferme): Oui| — [Nom [ ]

Nature de 1’eau consommée : Eau minérale/Eau de source |:| Eau de robinet | ]

Statut immunitaire : Immunocompétent |:|Immun0déprimé |:|

Si vous étes immunodéprimé quelle est la cause ?

SYMPIIMES CHMIQUES. .. .ottt ettt ettt et et et e ae e
Examen Parasitologique

Examen macroscopique

Glaireux [ | Liquide [ ] Molle [ ] Moulée [ | Solide [ ]

Examen microscopique

EXAMeEn difCCt & ..ot
Examen apres CONCENITAtION ... .iuiet ettt et et et et et et et e e e eneanenns
EXamen apres CUITUIE © ... e e e

Examen aprés COIOTation = ...ttt e

Cette étude est dans le cadre d’une recherche scientifique (thése de Doctorat) et les
participants dans cette étude ont approuvés leurs participations.

Signature du participant



Annexe 02 : Préparation des milieux de culture.

A. Milieu de Boeck and Drbohlav Loock egg

Solution :

8g de Chlorure de sodium NaCl

0.2g de Chlorure de calcium Ca2CI2

0.2g de Chlorure de potassium KCI

0.01g de Chlorure de magnésium MgCl +1Litre d’eau distillé
2g de Phosphate de sodium dibasique

0.4g de bicarbonate de sodium

0.3g de phosphate de potassium monobasique

Autoclaver a 121C° pdt 15min (15IBS pression). Refroidir & température ambiante
et ¢éliminer tout précipité par filtration (papier Whatman). Ré-autoclaver pour

stériliser.
Préparer le milieu aux ceufs inclinés

- Ajouter 6ml de la solution de Loock -Mettre Sml de quantité d'ceuf émulsifié
a des tubes de culture standard de 16x125 mm.

- Autoclaver a100°pendant 10min en position inclinée.

- Ouvrir aprés refroidissement a température ambiante.

- Stériliser les ceufs de poules fraiches par chauffage dans 70% d’éthanol.

- Couler dans un bécher gradué.

- Ajouter 12.5ml de la solution de Loock a 45ml de solution d’ceufs.

- M¢élanger dans un mixeur.

- Filtrer sur une gaze dans un flacon.

- Placer sous vide pour ¢liminer les bulles d’air.

- Autoclaver al121°pendant 15min, Pression : 15 Ibs. - Aprés refroidissement a
température ambiante, serrer les bouchons et conserver au frigo pendant 6
mois.

- Avant l'utilisation, ajouter 10% de sérum de cheval (inactivé par la chaleur a

56 ° C pendant 30 min).




B. Milieu de Jones

Solution :

Na2HPO4 9,46 g dans 1 L d'eau distillée
KH2PO4 9.08 g dans 1 L d'eau distillée
NaCl 9,00 g dans 1 L d'eau distillée

Préparation :

Meélanger 93,8 ml de Na2HPO4 avec 31,3 ml de KH2HPO4 et 562,5 ml de
NaClL

Dans la solution tamponnée, ajouter l'extrait de levure (Oxoid) a 0,1%.
Autoclaver a 15 Ib- pendant 15 min.

Avant l'utilisation, ajouter 10% de sérum de cheval (inactivé par la chaleur a

56 ° C pendant 30 min) au milieu de Jones.

Transférer 50mg (ou plus) de mati¢re fécales (Utiliser un écouvillon stérile) a un

tube de centrifugation avec bouchon a vis, contenant le milieu de Jones (3 ml).

Incuber a 37 °© C pendant 48 a 72 h. (Note: La présence de bactéries dans

I'échantillon va créer I'environnement anaérobie nécessaire pour que Blastocystis se

développe). Lors de la sous-culture, transférer environ 50-100 uL des sédiments de

chaque culture utilisée, dans 3 ml de milieu de Jones frais contenant 10 % (Chaleur

inactivée) du sérum de cheval. Repiquage des sous-cultures tous les 3-4 jours.




PEOPLES DEMOCRATIC REPUBLIC OF ALGERIA
MINISTRY OF HIGHER EDUCATION AND SCIENTIFIC RESEARCH
UNIVERSITY OF DJELFA

Faculty: Science of nature and life
Laboratory: Exploitation and Valorization of Steppe Ecosystems
Ref: AT04/E.V.E.S/2017

ETHICAL APPROVAL

PhD student: SEBAA Soumia (University of Djelfa-Algeria)
Laboratory address: Private laboratory of medical analyzes DEBAGHA- Laghouat
(Algeria)

Objective of the study: Prevalence and distribution of Blastocystis subtype

Certificate
We, the undersigned, hereby agree to conduct the study in accordance with the 1964 Helsinki
declaration. The nature of this study is descriptive analytic study, which does not involve any
physical testing on patients. Patient data were collected anonymously no need for identity, and
informed consent was obtained from all participating adults and from parents or legal
guardians for minors.

This study respects the integrity, privacy, and confidentiality of personal information.

Annexe 03 : L’Approbation éthique de la faculté des sciences de la nature et de la vie de

I’université de Djelfa dans le cadre de recherche de Blastocystis.
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Kit QIAamp® DNA Stool Mini Extraction de I’ADN

Amplification de I’ADN.



Révélation des produits amplifiés via 1’électrophorése sur gel d’agarose.

526 bp
500 bp

C+)  c() A20A25 A26

Trans-illuminateur Résultat positif de sous-type (ST3).

Annexe 04 : Analyse moléculaire de Blastocystis spp. dans ’'université de Cukurova-Adana —

Turquie.



Annexe 05: Résultats des données épidémiologiques et cliniques de sous-typage de

Blastocystis spp. des patients symptomatiques et asymptomatique de la wilaya de Laghouat.

Code

Sous-
types

Age

Sexe

manifestation
clinique

Contacte
avec les
animaux

Région

Source
d’eau

No.
Blastocystis/
champ
(x400)

Al ST1 23 F Douleur abdominale Non Urbaine Eau 8
min/sou

A2 ST2/ST7 54 F Diarrhée+ Douleur Oui Rurale Eau de 5
abdominale robinet

A3 ST1/ST2 8 M Asymptomatique Oui Rurale Eau de 2
robinet

A4 ST1/ST2 7 M Diarrhée+ Douleur Oui Urbaine Eau de 7
abdominale robinet

A5 ST1/STS 11 M Constipation Non Rurale Eau de 1
robinet

A6 ST1/ST4 4 M Diarrhée+ Douleur Non Urbaine Eau de 6
abdominale robinet

A7 ST1 26 M Douleur abdominale Non Rurale Eau de 5
robinet

A8 ST1 49 M Douleur abdominale Oui Rurale Eau 8
min/sou

A9 ST7 18 F Diarrhée+ Douleur Oui Urbaine Eau de 5
abdominale robinet

Al10 ST4 4 M Asymptomatique Oui Urbaine Eau de 2
robinet

All ST7 9 M Douleur abdominale Non Rurale Eau 3
min/sou

Al2 ST1 49 F Asymptomatique Oui Urbaine Eau de 1
robinet

Al3 ST1 7 F Douleur Non Rurale Eau de 5
abdominale+ robinet

Vomissement

Al4 | ST1/ST4 9 F Douleur abdominale Oui Urbaine Eau de 5
robinet

Al15 | ST2/ST4 47 F Douleur abdominale Non Rurale Eau 6
min/sou

Al6 ST1 8 M Douleur abdominale Oui Urbaine Eau de 5
robinet

Al17 | ST4/ST5 30 F Douleur abdominale Oui Rurale Eau 1
min/sou

Al8 ST1 25 M Diarrhée Non Rurale Eau de 5
robinet

Al19 ST1 8 M Vomissement Non Rurale Eau de 1
robinet

A20 | ST1/ST3 32 M Flatulence Oui Urbaine Eau de 2
robinet

A21 ST1 8 F Asymptomatique Non Urbaine Eau de 1
robinet

A22 ST1 7 M Diarrhée+ Douleur Oui Rurale Eau de 7
abdominale robinet




A23 ST1 19 F Diarrhée+ Douleur Oui Rurale Eau de
abdominale robinet
A24 ST1 31 M Asymptomatique Oui Rurale Eau de
robinet
A25 ST3 3 M Vomissement Oui Rurale Eau de
robinet

A26 ST3 8 M Douleur abdominale Oui Rurale Eau
min/sou
A27 ST4 28 M Douleur abdominale Oui Rurale Eau de
robinet
A28 ST7 19 F Diarrhée Non Rurale Eau de
robinet
A29 ST1 49 M Douleur abdominale Oui Rurale Eau de
robinet
A30 ST4 8 F Diarrhée+ Douleur Oui Rurale Eau de

abdominale

robinet
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Résumé : Contribution a I’étude de la place des parasites protozoaires dans I’étiologie des
entérites chez la population humaine en milieu hospitalier et non hospitalier issues des
zones urbaines et rurales via les sources animales.

Dans le but de déterminer la fréquence des différentes espéces parasitaires et identifier pour la
premiére fois les sous-types de Blastocystis spp. dans la région steppique algérienne, une étude
descriptive et analytique des parasitoses intestinales humaines portée sur I’ensemble de 2277 patients,
représentatifs des deux milieux urbain et rural sur une période de trois ans a été réaliser dans la wilaya
de Laghouat. Chaque échantillon a fait I’objet d’un examen microscopique direct, d’un
enrichissement, d’une coloration et d’une culture in vitro sur deux milieux xénique. Par la suite, 30
¢chantillons de culture positifs de Blastocystis ont été sous-typés par la PCR. Des résultats obtenus, il
ressort que 33,33% des sujets examinés sont porteurs de parasites, Blastocystis spp est le parasite le
plus fréquemment retrouvé (53,22%), suivi par Entamoeba histolyticaldispar (26,35%), Giardia
intestinalis (12,65%), Entamoeba coli (12,38%), Endolimax nana (5,27%), Trichomonas intestinalis
(3,03%), Enterobius vermicularis (1,71%), Cryptosporidium spp (0,92%), Teania saginata (0,53%) et
Trichuris trichuira (0,13%). Le sous-typage de Blastocystis spp. indiquait une forte fréquence de ST1
(63,3%), suivi par ST4 (23,3%), ST2 (13,3%), ST7 (13,3%), ST3 (10%) et STS (6,7%). Des sous-
types mixtes ont été identifiés dans 30% (9/30) d'échantillons analysés. La symptomatologie clinique
a été observée chez 80,4% des sujets parasités et la charge parasitaire est significativement corrélée
avec les signes cliniques. L'analyse multivariée indique des associations significatives entre le ST1,
ST4 et les lieux d’habitations, entre ST1, ST2, ST4, ST7 les patients qui consomment I’eau de robinet
et entre ST1, ST2, ST4 et les patients qui sont en contact avec des animaux. A notre connaissance, il

s'agit du premier rapport sur le sous-typage de Blastocystis issue des souches humaines en Algérie.

Mots clé : Parasites intestinaux, Blastocystis spp, Sous-types, PCR, Laghouat, Algérie.



Abstract: Contribution to the study of the place of protozoan parasites in the etiology of
enteritis in the human population in hospitals and non-hospitals from urban and rural
areas via animal sources.

In order to determine the frequency of different parasitic species and to identify for the first time the
subtypes of Blastocystis spp. in the Algerian steppe area, a descriptive and analytical study of human
intestinal parasitosis carried out on the set of 2277 patients, representative of urban and rural areas
over a period of three years was realized in the wilaya of Laghouat. Each sample was subjected to
direct microscopic examination, an enrichment, and in vitro culture on two xenic mediums.
Subsequently 30 samples of Blastocystis positive culture were subtyped by PCR using sequence-
tagged site (STS) primers. Results indicated that the overall infection rate was 33,33%. Blastocystis
spp is the most frequently found parasite (52,22%), followed by Entamoeba
histolytica/dispar (26,35%), Giardia intestinalis (12,65%), Entamoeba coli (12,38%), Endolimax
nana (5,27%), Trichomonas intestinalis (3,03%), Enterobius vermicularis (1,71%), Cryptosporidium
spp (0,92%), Teania saginata (0,53%) and Trichuris trichuira (0,13%). Subtyping of Blastocystis spp
indicated a high frequency of ST1 (63.3%), followed by ST4 (23.3%), ST2 (13.3%), ST7 (13.3%),
ST3 (10%) and ST5 (6.7%). Mixed subtypes were identified in 30% (9/30) of analyzed samples.
Clinical symptomatology is observed in 80,4% of the parasitized subjects and the parasite intensity
were significantly correlated with the clinical signs. Multivariate analysis indicates significant
associations between ST1, ST4 and residential places, between ST1, ST2, ST4, ST7 and patients who

consume tap water and between ST1, ST2, ST4 and patients who are in contact with animals. To the

best of our knowledge, this is the first report on subtyping of Blastocystis in Algeria.

Keywords: Intestinal parasites, Blastocystis spp, Subtypes, PCR, Laghouat, Algeria.



