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Amabose intestinale

B. Ndiaye, N.-M. Diagne-Gueye, T.-O. Soko, A.-R. Ndiaye, F. Klotz

L’histoire de I'amaebose a commencé a Prague ou, pour la premiere fois en 1859, Lambl décrit la maladie.
L’‘amcebose est une protozoose cosmopolite a tres large (90 %) prédominance tropicale du fait des
conditions climatiques et d’hygiéne défavorables. Selon I’Organisation mondiale de la santé, au moins
10 % de la population mondiale est infectée par cette parasitose qui est le prototype de la maladie liée au
péril fécal. Au cours d’une amcebose, I'organisme humain héberge I’'agent Entamoeba hématophage avec
ou sans manifestations cliniques. Véritable probléme de santé publique mondial, I'amcebose, quelle que
soit sa localisation, est a I'origine d’une morbidité et d’une mortalité importantes. Ce constat place cette
infection au troisiéme rang des grandes endémies parasitaires. Nous envisageons I’atteinte intestinale
au cours de I'amcebose a travers ses aspects épidémiologiques, symptomatologiques, diagnostiques et

thérapeutiques.

© 2017 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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H Introduction

Selon les résultats du rapport d’experts sur 'amoebose, réunis a
Mexico en 1997 par I’Organisation mondiale de la santé (OMS),
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la dénomination d’amoebose est consacrée et définie comme un
état au cours duquel I'organisme humain héberge, avec ou sans
manifestations cliniques, Entamoeba hématophage. Ainsi, on dis-
tingue des formes asymptomatiques dites « amcebose-infection »
et des formes symptomatiques appelées « amoebose-maladie ».
Ces formes peuvent étre de localisation intestinale siégeant prin-
cipalement au niveau du célon, tout comme elles peuvent étre
extra-intestinales essentiellement hépatiques ou pulmonaires trai-
tées dans d’autres articles. Aujourd’hui, les parasitoses digestives
demeurent un probleme majeur de santé publique particuliere-
ment dans les pays en voie de développement. De plus, certaines
situations favorisent le développement de ces parasitoses ; il s’agit
de : la corticothérapie prolongée, I'immunodépression, le séjour
en zone tropicale et les pratiques sexuelles a risque (homosexuels,
rapports oroanaux). La contamination est quasi exclusivement
digestive avec une transmission indirecte par ingestion d’eau
ou d’aliments contaminés. Parfois cette voie de contamination
est directe par le contact des mains avec des matieres fécales
infectées. La prévention repose essentiellement sur 1’hygiéne ali-
mentaire -]

B Epidémiologie

L’amaoebose est certes une maladie cosmopolite, mais elle est
beaucoup plus fréquente en zone tropicale, dans les pays en voie
de développement. Elle est sans prédominance selon le sexe.
Dans les pays développés, cette parasitose est plus fréquente
chez les voyageurs au retour d'une zone d’endémie parasitaire
souvent tropicale, les patients immunodéprimés, les pension-
naires des institutions, les malades mentaux et les sujets ayant
un comportement sexuel a risque. La prévalence de la maladie
est effectivement élevée en milieu tropical du fait des conditions
d’hygiéne et climatiques défavorables. Annuellement, le nombre
de sujets présentant une amoebose intestinale ou extra-intestinale
est estimé a 40 millions et cette infection serait a I’origine de plus
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Figure 1. Répartition géographique de
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Figure 2. Kyste d'Entamoeba hématophage a cytoplasme granuleux

contenant quatre noyaux.

Figure 3. Entamoeba histolytica non hématophage.

de 40 000 déces par an. Le nombre des porteurs d’Entamoeba serait
estimé a environ 480 millions a travers le monde >3 %, Méme

si ’amibiase intestinale parait en nette régression dans plusieurs

pays, elle n’en demeure pas moins un véritable probleme de santé
publique en Afrique, en Amérique centrale, dans certaines régions
d’Amérique du Sud et d’Asie (Fig. 1).

H Parasite

De toutes les amibes du genre Entamoeba, seule Entamoeba

hématophage est pathogéne pour I'homme. Il y a trois especes
d’amibes intestinales avec des caractéristiques morphologiques
identiques (trophozoite et kyste) : Entamoeba histolytica, Enta-

moeba dispar et Entamoeba moshkovskii. Les différentes formes

sont :

o une forme kystique : le kyste éliminé dans les selles est la forme
de résistance et de dissémination. Ce kyste mesure 12 a 15 pm
de diametre, de forme plus souvent arrondie qu’ovalaire avec
un cytoplasme granuleux (Fig. 2) pouvant contenir un a quatre
noyaux [ ;

e deux formes végétatives ou trophozoites : trophozoite non

hématophage non pathogene qui traduit I’amcebose-infection
et trophozoite hématophage pathogéne qui est responsable de
I'amaoebose-maladie. La forme non hématophage mesure de 15
a 24 pm de diametre avec un endoplasme et un ectoplasme
bien différenciés. Les inclusions endoplasmiques ne renferment
jamais d’hématies, les mouvements sont moins rapides que
ceux de la forme hématophage. C’est cette forme qui donne
les kystes (Fig. 3). La forme hématophage est plus grande, elle
mesure 20 a 40 um de diametre. Son noyau caractéristique
de l'espece invisible a 1’état frais se présente apres coloration
avec une chromatine fine réguliére en « collier de perles »,
un caryosome punctiforme central. L'ectoplasme est bien dis-
tinct de I'endoplasme qui présente des granulations constituées
de bactéries, de levures et d’hématies, d’ott son nom d’amibe
hématophage. C’est a partir de 'endoplasme qu’est émis le
pseudopode unique dit en « doigt de gant » permettant le dépla-
cement de 1’amibe avec un mouvement tres vif dans une seule
direction 671,

E. histolytica hématophage est le parasite protozoaire du colon

humain par excellence.

Dans le passé, on a longtemps confondu E. histolytica qui est une

amibe pathogene, et E. dispar, amibe non pathogene. En effet, elles
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Figure 4. Entamoeba histolytica hématophage avec son cytoplasme
contenant des hématies.

sont morphologiquement indiscernables en microscopie optique
dans les formes kystiques et les formes trophozoites non héma-
tophages. C’est I’électrophorese d’isoenzymes qui a permis de les
différencier. Les techniques de biologie moléculaire ont confirmé
qu’E. histolytica et E. dispar étaient bien deux espéces différentes.
La différenciation entre les deux especes est trés importante a
faire parce que seule ’amibiase-maladie due a E. histolytica (Fig. 4)
nécessite un traitement spécifique >3 © 81,

B Réservoir de parasites

L'homme est le seul réservoir du parasite, il est surtout por-
teur asymptomatique et agent de dissémination de kystes. L'état
immunitaire de 1’hote joue un réle important, dont témoignent
les formes cliniques d’amibiase intestinale d’emblée grave ou non,
d’évolution prolongée ou compliquée, chez 'enfant, la femme
enceinte, le sujet malnutri, polyparasité ou alcoolique, ou lors
d'une corticothérapie. Les cas d’amibiase-maladie sont décrits
comme rares chez les sujets ayant une infection au virus de
I'immunodéficience humaine (VIH) [ 19,

B Cycle parasitaire et transmission

Le cycle biologique parasitaire de 1’amibe est prolifique et
présente un caractére résistant. Au cours d’une alimentation
contaminée, le kyste ingéré perd sa coque dans l'intestin, se trans-
forme en une masse plasmodiale évoluant en huit amaebules
qui deviennent des amibes (E. histolytica non hématophage) et
vivent en saprophyte dans le colon. Il faut aussi noter qu’une
transmission vénérienne par contact oroanal est possible. Dans
le tube digestif, I'amibe redonne des kystes qui sont éliminés
dans le milieu extérieur, réalisant ainsi le cycle non pathogene
ou l'amibiase-infection. Dans certaines conditions, E. histoly-
tica se transforme en E. histolytica hématophage qui exprime
un pouvoir pathogéne et devient agressive pour la muqueuse
intestinale qu’elle envahit. Son aspect morphologique est carac-
térisé par une taille plus grande, une mobilité plus importante
et la présence d’hématies phagocytées dans le cytoplasme. On
parle alors d’amibiase-maladie. Les trophozoites adherent a la
muqueuse colique par l'intermédiaire de lectines et libérent des
enzymes protéolytiques, cytotoxiques pour 1’épithélium intesti-
nal, al’origine de multiples ulcérations de la paroi, et phagocytent
des hématies réalisant ainsi 1’hématophagie. Cela entraine les
ulcérations en « coup d’ongle » qui sont typiques de I'amibiase
et les réactions locales cedémateuses /1% 111 En effet, E. histoly-
tica hématophage est une amibe qui possede un haut pouvoir
nécrosant a 'origine de la lésion anatomopathologique caracté-
ristique au niveau du cOlon : I'abcés en « bouton de chemise »
(Fig. 5, 6).

Au cours de cette invasion intestinale, il se produit une diffusion
dans la muqueuse et la sous-muqueuse. Lhomme qui est le seul
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Figure 5. Représentation d’un abcés amibien dans la paroi colique
donnant un aspect en « bouton de chemise » (collection du professeur
F. Klotz). 1. Ulcération ; 2. glandes ; 3. filets nerveux (4. sensitifs sécrétoires,
5. moteurs) ; 6. muscle ; 7. séreuse.

ey, 8

Figure 6. Aspect histologique d’un abcés amibien dans la paroi colique
en « bouton de chemise » (collection du professeur F. Klotz).

réservoir de parasites et le porteur asymptomatique de kystes est
le véritable agent de dissémination de la maladie. Le portage peut
durer plusieurs années 231,

B Aspects physiopathologiques

Entre l'amoebose-infection et ’amcebose-maladie, 1’atteinte
intestinale passe par plusieurs étapes. L’amoebose intestinale est
I’étape initiale de l'infestation quelle que soit la topographie
ultérieure. La localisation colique reste donc une étape obliga-
toire, incontournable de la maladie. Les facteurs de pathogénicité
entrainant le passage de I'amoebose-infection (90 % des cas) a
I’amcebose-maladie (10 % des cas) sont liés a I’hote et surtout
a l’équipement enzymatique du parasite lui-méme. Les princi-
paux facteurs de virulence des souches pathogenes sont la capacité
d’adhésion a 1’épithélium colique, la cytotoxicité de contact cou-
plée au relargage de substances toxiques par les polynucléaires
lysés par I'amibe, la sécrétion d’enzymes protéolytiques, la mobi-
lité et le pouvoir de phagocytose. Progressant de proche en proche,
I’amibe gagne la sous-muqueuse ou elle détermine la formation
d’abceés en « bouton de chemise » et peut disséminer par voie vas-
culaire. Les facteurs humains font intervenir : une perturbation de
la flore intestinale, une pathologie colique préexistante, la mal-
nutrition, I'immunodépression (la corticothérapie notamment),
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Figure 7. Entamoeba histolytica hématophage : examen parasitolo-
gique des selles a I'état frais [3.

la grossesse ou encore 1'age (jeune ou avancé) ; ces deux derniers
parametres paraissant impliqués dans la survenue de formes plus
séveres. Le role de la réponse immunitaire humorale et cellulaire
reste mal connu. Il se pourrait que 'amibe puisse échapper au
systéme immunitaire grace a des interactions étroites avec les bac-
téries de la flore intestinale dont elle se recouvre ou encore par un
certain degré de similitude antigénique avec les glycoprotéines
de surface des colonocytes. Elle est de plus capable de phagocy-
ter les anticorps spécifiques et de résister a la lyse médiée par le
complément ¥ ¢ 7,9 121,

H Symptomatologie

Sur le plan clinique, la symptomatologie de I’amaebose intesti-
nale est variable en intensité et surtout en évolution dans le temps.
C’est ainsi qu’on distingue : les colites amibiennes aigués qui sont
les plus fréquentes, et les colites dites « chroniques » qui sont plus
rares 1 ¢,

Colites aigués

La colite amibienne aigué survient dans un délai de quelques
jours a plusieurs années apres la contamination et réalise des
tableaux cliniques différents.

Dysenterie aigué

La symptomatologie clinique de la dysenterie aigué est caracté-
risée par : des douleurs abdominales, des coliques, des épreintes,
des ténesmes, accompagnés d’évacuations ou d’exonérations afé-
cales et sanglantes. C’est donc une diarrhée glairosanglante le
plus souvent afécale (crachat dysentérique) avec épreintes et
ténesmes. Ce tableau est habituellement non fébrile, il est le plus
caractéristique. L'existence d’une fiévre doit faire rechercher une
localisation extradigestive ou une surinfection, notamment a shi-
gelles dans le cadre d’une dysenterie amoebobacillaire 13171,

Forme diarrhéique aigué

Le plus souvent la symptomatologie de I'amoebose intestinale
aigué se présente sous la forme d'une diarrhée aigué non dysen-
térique d’allure banale et récidivante (80 % des cas). A I'examen
clinique, I'abdomen est sensible et le toucher rectal douloureux.
L’état général est conservé. Le nombre de selles est limité : de 5 a
10/j.

Le diagnostic de présomption est épidémiologique et clinique.

Le diagnostic de certitude de I'amcebose intestinale aigué (dys-
entérique ou non) est parasitologique par les examens des selles
réalisés sans délai a des jours différents et a ’état frais a larecherche
de trophozoites hématophages (Fig. 7) 34 ¢ 18-231,

La rectosigmoidoscopie permet de faire des préléevements par
écouvillonnage au niveau du mucus. Elle doit cependant étre
discutée. Elle est inutile si le diagnostic parasitologique est
apporté par l’examen des selles. Mais si elle est faite, la rec-
tosigmoidoscopie met en évidence une muqueuse congestive,
souvent purpurique et parsemée d'ulcérations superficielles en
« téte de furoncle » ou en « coups d’ongle » (Fig. 8), parfois

4

Figure 8. Endoscopie d’une amcebose colique montrant des ulcéra-
tions de la muqueuse en « coups d’ongle » (collection du professeur
F. Klotz).

: il L L
Figure 9. Aspect anatomopathologique d’une amoebose colique
nécrosante avec présence de nombreux polynucléaires et d’amibes de
type Entamoeba histolytica hématophages dans la paroi colique (collection
du professeur F. Klotz).

en « carte de géographie » P, Sur le plan évolutif, en I’absence
de traitement, ces deux formes peuvent s’amender progressive-
ment en quelques semaines. Mais les récidives sont possibles de
méme que la survenue de complications intestinales ou extra-
intestinales [& % 11, 14,15, 241,

Amoebose colique maligne

L’amceebose colique maligne est aussi appelée fulminating dysen-
tery ou colite nécrosante amibienne. L'amoebose colique maligne
est rare et grave avec un taux de létalité supérieur a 40 %. Elle
est surtout observée en zone tropicale d’endémie chez 'enfant
et la femme enceinte, mais également en cas de corticothéra-
pie prolongée. Quelques cas sporadiques ont été rapportés en
zone non endémique. La symptomatologie clinique associe un
syndrome dysentérique fébrile et des signes d’alarme : défense
abdominale, météorisme, atonie sphinctérienne anale. Elle réa-
lise une colite aigué grave, caractérisée par l'apparition rapide
d’'un ballonnement abdominal, d'un état septique hautement
fébrile et par l’expulsion de lambeaux de muqueuse colique et
d'un liquide sanieux au travers d’'un anus béant. La rectosig-
moidoscopie prudente identifie des lésions graves, combinant :
décollements muqueux, ulcérations en « puits » et mise a nu de
la musculeuse & 20, 25-31],

Le diagnostic repose sur la clinique. L'examen des selles (para-
sitologie et coproculture, car 1’association amibes et bactéries est
fréquente) permet la mise en évidence des amibes. I'examen ana-
tomopathologique de la piece opératoire peut aussi permettre de
retrouver des amibes dans la paroi colique (Fig. 9) 2% 301,
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Figure 10. Présence d’un kyste d’Entamoeba histolytica dans |'examen
de selles.

Le pronostic est menacé par le risque de perforation et
I'association dans 30 % des cas a une amibiase hépatique. En
effet ’évolution est presque toujours grave, avec colectasie, péri-
tonite, choc septique. La mortalité en zone tropicale est proche
de 100 %. La corticothérapie serait susceptible de précipiter
I’évolution d'une amoebose colique aigué vers une forme maligne.

Sur le plan diagnostique ou évolutif, 'amoebose colique peut
simuler une rectocolite hémorragique (RCH). En cas de doute, un
traitement préventif anti-amibien doit étre prescrit avant le trai-
tement spécifique de RCH. En Afrique, surtout chez 'enfant, le
diagnostic d’amoebose maligne est difficile a établir cliniquement

en raison de la fréquence des péritonites typhiques par perforation
caecale 13 6,16,19,20,32]

Autres formes séveres

Plusieurs autres formes séveres, indépendantes de toute
amoebose maligne, ont été rapportées. Ces formes sont princi-
palement représentées par : ’appendicite, la perforation colique,
I’hémorragie grave et 1’abces péricolique. Une attention particu-
liere doit étre portée a ’'appendicite amibienne. C’est une forme
rare mais souvent simulée par une localisation cacale mimant
un syndrome appendiculaire (typhlite amibienne). L'intervention
découvre une inflammation du ceecum et de 1'appendice parfois
perforé et expose au risque de fistule qui justifie un traitement
amcebicide en postopératoire immédiat 1> ¢ 8,

Colites chroniques

Les colites amibiennes chroniques sont principalement repré-
sentées par trois formes cliniques d’amcebose colique chronique
(ACC) : I'ACC non pathogene, ’ACC avec présence d’amibes
hématophages et l'amocebome. Dans tous les cas, 1’ACC
comporte obligatoirement la présence d’E. histolytica dans le
colon 4 11,

Amoaeebose colique chronique non pathogéne

L’ACC non pathogene est caractérisée par la présence dans les
selles de kystes ou de trophozoites d’E. histolytica non hémato-
phages. Elle se manifeste par des troubles fonctionnels intestinaux
de type colopathie spasmodique avec douleurs abdominales en
« cadre » et alternance de diarrhée et de constipation mais sans
retentissement sur I'état général. I'endoscopie montre souvent
une muqueuse normale ou pale (& 14 19,331,

Amocebose colique chronique avec présence
d’'Entamoeba histolytica hématophage

ACC avec présence d’E. histolytica hématophage est une
forme liée a I’évolution d’une amoebose aigué non traitée ou a
I’émergence d’amibes hématophages (Fig. 10) a partir d'une ACC
initialement non pathogéne .
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Figure 11. Vue endoscopique d’un amoebome colique pseudotumoral
et sténosant de la charniere rectosigmoidienne (collection du professeur
F. Klotz).

Elle associe des douleurs abdominales souvent bipolaires, une
altération de 1'état général et des troubles du transit faisant alter-
ner une diarrhée banale, une diarrhée glairosanglante, voire une
véritable dysenterie. L'endoscopie montre une rectocolite ulcérée
plus ou moins étendue. La chronicité pose un probléme de diag-
nostic différentiel avec les maladies inflammatoires chroniques
intestinales (MICI), la RCH plus souvent que la maladie de Crohn,
dont l'infection amibienne peut représenter le facteur déclen-
chant d'une poussée et la méconnaissance d'un facteur de gravité
lors de la prescription d’une corticothérapie délétere (3 6 191,

Amaebome colique

L’amocebome colique est aussi appelé colite granulomateuse ou
colite ulcéroproliférative. C’est une forme tres rare (1 %) qui tra-
duit une réaction inflammatoire granulomateuse hypertrophique
pseudotumorale entretenue par la présence d’E. histolytica héma-
tophage. Cette forme rare de l'amocebose chronique est surtout
observée dans les zones d’endémie. La plupart des auteurs ne
font état que de courtes séries ou de cas isolés. Il semble relative-
ment plus fréquent en Amérique latine. Cette « pseudotumeur »
(Fig. 11) résulte de lintensité de la réaction granulomateuse
au voisinage de l'ulcération amibienne entrainant progressive-
ment un rétrécissement de la lumiere colique, pouvant aboutir
a son obstruction. C’est ainsi qu’elle est souvent révélée par
une sténose segmentaire et ulcérée du codlon ascendant ou du
sigmoide [3 6 23,33 341,

La sténose peut étre inaugurale ou survenir a distance d’une
amibiase aigué. La symptomatologie peut se révéler par des dou-
leurs abdominales, une diarrhée sanglante, une constipation, une
altération de l’état général, un syndrome pseudo-occlusif, une
masse abdominale. L'amoebome pose le probléme du diagnos-
tic différentiel avec le cancer colique et d’autres « tumeurs »
inflammatoires coliques : tuberculose iléocacale, actinomycose,
schistosomiase, maladie de Crohn iléocacale. Le diagnostic repose
sur I'examen histologique (biopsies au cours d'une colosco-
pie, piece opératoire). L'anatomie pathologique montre, en cas
d’amcebome, un infiltrat inflammatoire lymphoplasmocytaire
avec de nombreuses amibes hématophages (Fig. 12) (3 # 341,

Les examens des selles sont habituellement négatifs et la séro-
logie est positive 1> °I,

Colopathie postamibienne

Les trois formes précédemment décrites sont a différencier de
la colopathie postamibienne ot le parasite a disparu du colon.
C’est une véritable colopathie fonctionnelle chez les patients
ayant des antécédents d’amoeboses coliques répétées. Cette colo-
pathie postamibienne se manifeste par des troubles fonctionnels
intestinaux sans lésion muqueuse colique. La colopathie post-
ou méta-amibienne est en effet caractérisée cliniquement par
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des symptomes colitiques (douleurs, troubles du transit) et des
symptomes extracoliques (atteinte de 1'état général, manifesta-
tions neurovégétatives). Elle évolue par poussées. Il n’'y a pas
d’amibe a l’examen parasitologique des selles : ce n’est donc
plus une amibiase. Rarement les examens mettent en évidence
des formes non hématophages. On note aussi la fréquence d’une
diverticulose colique associée. Le lien avec I'amoebose demeure
controversé. Pour plusieurs auteurs, il s’agit de séquelles pariétales
de I'amcebose [ ¢ 24,

B Signes biologiques associés

Au cours de l'amcebose intestinale, les examens biolo-
giques habituels sont souvent normaux dans les formes non
compliquées. IIs montrent constamment 'absence d'une hyper-
éosinophilie en dehors d’'une helminthiase associée. Parfois ils
mettent en évidence une hyperleucocytose a polynucléaires neu-
trophiles, un syndrome inflammatoire. Dans les formes séveéres
ou compliquées, les examens biologiques permettent d’évaluer
le retentissement, notamment les troubles hydroélectrolytiques,
une insuffisance rénale ou une anémie. La coproculture et les
hémocultures doivent étre systématiquement réalisées devant un
contexte fébrile, de méme que la recherche d’hématozoaires du
paludisme dont l’expression clinique peut mimer une entérite
fébrile 1> 3 101,

B Diagnostic positif

Le diagnostic positif repose sur 'examen parasitologique des
selles. Les selles sont examinées le plus précocement possible. Les
prélevements de selles diarrhéiques ou de glaires mucosanglantes
recueillies par écouvillonnage rectal, apres arrét de tout traitement
antiseptique et antidiarrhéique, sont transmis sans délai au labo-
ratoire et répétés pendant plusieurs jours (sensibilité >85 % pour
trois examens). La rectoscopie peut mettre en évidence des ulcé-
rations muqueuses multiples, typiquement en « coup d’ongle ».
Mais le diagnostic est parasitologique dans ’amibiase intestinale
au cours de sa forme typique de colite diarrhéique, par '’examen

Figure 12. |Infiltrat inflammatoire lymphoplasmocytaire avec des
amibes hématophages (fleches) au cours d’un amoebome colique (col-
lection du professeur F. Klotz et IMTSSA le Pharo, Marseille).

parasitologique des selles a I'état frais au microscope. Cet examen
est pratiqué des l’exonération. Il se fait sur trois échantillons de
selles successifs prélevés entre 4 et 5 jours. Au laboratoire, le pré-
léevement est traité en trois temps dont le premier est I’examen
a l'état frais entre lame et lamelle pour recherche des formes
mobiles hématophages d’E. histolytica. Le deuxieme temps est
constitué par I'examen apres coloration (Lugol, merthiolate iode
formol [MIF]) qui permet une meilleure étude morphologique des
trophozoites et des kystes. Il est suivi par les techniques de concen-
tration qui permettent de concentrer les kystes, mais détruisent
les formes végétatives. L'examen, réalisé sans délai, directement,
apres dilution ou fixation, identifie la forme parasitaire en cause
et établit le diagnostic différentiel avec les autres amibes non
pathogenes, dont la fréquente Entamoeba coli. La culture peut
étre tentée en cas d’échec. L'identification des kystes nécessite
un enrichissement avec ou sans coloration au Lugol. Cet examen
parasitologique des selles permet de poser le diagnostic de certi-
tude de l'infestation par E. histolytica lorsqu’il met en évidence
des trophozoites hématophages. Lorsque l’examen parasitolo-
gique des selles met en évidence des kystes ou des trophozoites
non hématophages, il est impossible de distinguer E. dispar et
E. histolytica. Ceci nécessite la mise en ceuvre de techniques
complémentaires qui mettent en évidence des coproantigenes
spécifiques d’E. histolytica par enzyme-linked immunosorbent assay
(Elisa) au niveau des selles, permettant de différencier E. histolytica
et E. dispar (kystes, trophozoites non hématophages). La sérologie
n’est pas utile au diagnostic a ce stade ['® 22 31 35 Une coproculture
doit étre faite systématiquement a la recherche d'une co-infection
avec une entérobactérie (association grave avec Shigella dysente-
riae). Le Tableau 1 présente les différents éléments du diagnostic
de 'amoebose intestinale 1822 36],

B Diagnostic différentiel

Dans les formes aigués, le diagnostic différentiel doit se faire
avec les entérites d’origine bactérienne qui sont le plus souvent
fébriles chez le sujet immunocompétent. La coproculture per-
met dans ce cas de déterminer 1’étiologie bactérienne en plus
des autres signes d’accompagnement spécifiques a des infections
caractérisées par des diarrhées infectieuses dues a des germes
entéro-invasifs, en particulier les shigelles et les salmonelles. Aussi,
il convient d’écarter la dysenterie bacillaire (selles plus nom-
breuses, fievre et déshydratation). Il faut en plus se méfier d'une
association amoebobacillaire. Les « dysenteries » balantidiennes
et bilharziennes sont rares. Donc en zone d’endémie, le diag-
nostic différentiel doit aussi se faire avec la balantidiose colique.
Les formes diarrhéiques de 'amibiase intestinale ont un éventail
diagnostique étendu. Elles peuvent faire discuter toutes les diar-
rhées bactériennes, mycosiques, virales, parasitaires (bilharziose,
lambliase, isosporose, cryptosporidiose, anguillulose) 6 231,

Les formes chroniques doivent faire discuter les MICI, notam-
ment la RCH, la maladie de Crohn ou certaines colites associées
a des spondyloarthrites. Au cours de ces affections, les examens
parasitologiques sont négatifs et les aspects endoscopiques sont
souvent caractéristiques. Parfois une amibiase intestinale peut sur-
venir sur un terrain d’authentique MICI. Dans ce cas, I'amibiase
intestinale est souvent le facteur déclenchant de poussée de la
maladie inflammatoire ; tout comme une amibiase peut compli-
quer la corticothérapie au cours d’'une MICI. Enfin dans certaines

Tableau 1.
Eléments du diagnostic de I'amoebose intestinale.
Forme parasitaire Biologie Examen parasitologique des selles Endoscopie
Eosinophilie Immunologie Etat frais Enrichissement Coloration Macroscopie Biopsies
Trophozoite - Positive +++ Non Lugol Lésions coliques HES
Ehh
Trophozoite - - +++ Non Lugol - HES
Eh
Kyste - - ++ Oui Lugol - -

Ehh : Entamoeba histolytica hématophage ; Eh : Entamoeba histolytica non hématophage ; HES : hématéine-éosine-safran.
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situations, le diagnostic différentiel n’est pas évident et seul le
profil évolutif de la maladie inflammatoire permet de faire la dif-
férence avec I’amibiase et confirmer la MICI. Donc la rectocolite
hémorragique, méme si elle est encore considérée comme peu fré-
quente en zone tropicale, pose parfois un probléme diagnostique
difficile d’autant que l’association est possible. La rectoscopie
demeure un examen capital dans cette situation. On discute
systématiquement, méme chez un amibien connu, un cancer
rectocolique, une tumeur villeuse rectosigmoidienne, une poly-
pose rectocolique. La rectoscopie, le lavement baryté, voire la
coloscopie sont indispensables dans ces cas. L'amoebome pose le
probleme des tumeurs coliques, parfois celui d'une tuberculose
iléocaecale. Quant a I'amoebose colique séquellaire, il est prati-
quement impossible de la distinguer des autres colites chroniques
et des colopathies fonctionnelles si I'examen parasitologique est
négatif [21, 30, 31, 35, 37].

B Evolution et complications

Lorsqu’elle est correctement traitée, I’amibiase intestinale aigué
guérit rapidement et définitivement avec restitution tissulaire dite
« ad integrum » sans laisser de séquelles. Les signes cliniques
s’amendent en quelques jours, les ulcérations rectales cicatrisent
et les examens parasitologiques des selles deviennent négatifs.
Un traitement d’entretien par amocebicides de contact de dix
jours évite les rechutes. Méme si 1’évolution sous traitement se
fait en regle vers la guérison, des complications sont toutefois
observées en phase aigué. C’est la survenue d'une perforation
colique, d'un mégacdlon toxique ou d'une hémorragie diges-
tive basse. A une phase plus tardive, on peut voir la survenue
d’amoebome ou d'une amoebose hépatique qui est la complication
classique de l'amcebose intestinale. En l’absence de traitement
ou en cas de traitement mal conduit, ’amibiase intestinale aigué
peut évoluer défavorablement. La poussée aigué initiale peut
paraitre céder, mais rechutes, complications et séquelles émaille-
ront 1’évolution. Aprés une rémission plus ou moins longue, la
rechute est inéluctable ; elle est parfois identique a la premiére
poussée, souvent atténuée. Des complications peuvent survenir
localement (hémorragies intestinales abondantes, perforations)
et a distance (amoebose hépatique). Surtout, la répétition des
poussées aigués aboutit a la constitution de séquelles colitiques
chroniques parfois graves. Les séquelles sont principalement
représentées par la colopathie postamibienne qui est une anoma-
lie fonctionnelle, liée aux cicatrices coliques. C’est une alternance
de diarrhée/constipation avec douleurs abdominales bipolaires et
manifestations neurovégétatives associées [1% 20,27, 381

B Formes extra-intestinales

Amcebose hépatique

L’'amocebose hépatique est caractérisée dans sa forme typique
par une hépatomégalie douloureuse et fébrile s’exprimant clini-
quement par la triade de Fontan. La douleur abdominale siege a
I'hypocondre droit, elle est d’intensité variable et empéche une
inspiration profonde. Elle irradie en « bandouliere » ou en « bre-
telle » vers 1’épaule droite. Elle s’associe a une fievre variable,
souvent élevée et d’installation rapide. Elle s’accompagne d'une
perte de poids, d’asthénie, d’anorexie, de nausées ou de vomis-
sements, de malaise, et plus rarement de toux ou de dyspnée. A
I'examen, 'hépatomégalie est constante mais de taille variable et
le plus souvent modérée. Sa surface antérieure est lisse, sa consis-
tance ferme, son bord inférieur mousse. Elle est douloureuse a la
palpation et confirmée par I'échographie qui met en évidence la
collection abcédée (Fig. 13) 1222391,

Amaeebose cutanée

L'amcebose cutanée est caractérisée par une lésion a type
d’ulcération délabrante de la peau (Fig. 14). La peau est contami-
née par effraction par voie endogéne ou exogene. La localisation
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Figure 13. Collection abcédée anéchogéne au sein du parenchyme
hépatique mise en évidence par I'échographie au cours d’une amoebose
hépatique (collection du docteur T.-O. Soko).

Figure 14. Amcebose cutanée dans la région périanale (collection du
professeur F. Klotz).

est directement liée au mode de contamination. La région anale,
périnéale ou génitale est le siege le plus fréquent. Elle est direc-
tement contaminée a partir de l'intestin ou par voie vénérienne.
Au niveau de la paroi abdominale, on peut noter une atteinte
cutanée par fistulisation directe a la peau des lésions parasitaires
intestinales ou hépatiques. Cette atteinte peut étre d’origine iatro-
geéne, apres intervention chirurgicale ou ponction d'une amoebose
hépatique. Le diagnostic de certitude est porté sur la présence
d’amibes hématophages au sein de la 1ésion cutanée [1¢ 20 28, 29,401,

H Traitement
Buts

Les buts du traitement sont de stériliser les foyers intestinaux
infectés, d’arréter les troubles du transit, de calmer les douleurs
abdominales, de corriger les déséquilibres hydroélectrolytiques le
cas échéant et surtout de prévenir la survenue des complications,
des réinfestations et de la colonisation parasitaire d’autres tissus.
Quelle que soit 'expression de 'amacebose (infection ou mala-
die), les objectifs thérapeutiques majeurs sont de guérir ’amaoebose
invasive dans toutes ses formes (intestinales et extradigestives) et
d’éradiquer le portage intestinal d’E. histolytica > % 411,

Moyens : amocebicides diffusibles tissulaires
et amoebicides de contact

Deux classes d’amoebicides sont en effet disponibles.

Les amoebicides diffusibles sont actifs sur les amibes hémato-
phages (E. histolytica) en raison de leur pénétration tissulaire. Ces
amoebicides diffusibles tissulaires sont en revanche peu efficaces
sur les formes endoluminales végétatives que sont les E. histolytica
non hématophages ou les kystes. Les amoebicides de contact,
uniquement actifs sur ces amibes endoluminales, sont réservés au
traitement de 1’amibiase-infection. Les amoebicides diffusibles ne
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Tableau 2.
Traitements amcebicides disponibles en France et leurs contre-indications.
Médicament Voie Posologie Durée Contre- Effets secondaires
d’administrati indicati
administration Adulte Enfant indications (rares)
Amcebicides diffusibles
Métronidazole (Flagyl”) p-o./i.v. 1,5-2 g/j 30-40 mg/kg/j 5-10j Hypersensibilité Digestifs Antabuse
Grossesse au 1" trimestre ° Dysgueusie
Allaitement ? (Neurologiques)
(Leucopénie)
Tinidazole (Fasigyne”) p-o. 2 g/j 30 mg/kg/j 3-5j Idem Idem
Ornidazole (Tibéral”) p.o./i.v. 2glj 30 mg/kg/j 3-5j Idem Idem
Secnidazole (Secnol”) p.o. 2glj 30 mg/kg/j 1-3j Idem Idem
Amcebicides de contact
Tiliquinol-tilbroquinol p.o. 1,2 g/j Absence d’AMM 10 Grossesse Hépatite
(Intétrix”) Allaitement (Allergie cutanée)
(Neuropathie périphérique)
Diloxanide p.o. 1,5 g/j 20 mg/kg/j (poids 10 Hypersensibilité Digestifs
(diloxanide furoate) P >25 kg) Allergie cutanée

p.-o. : per os ; i.v. : intraveineuse réservée aux cas d’intolérance digestive et aux formes graves ; AMM : autorisation de mise sur le marché.

@ Contre-indication relative par défaut d’alternative.
Y Uniquement disponible en autorisation temporaire d’utilisation ¢/,

concernent plus aujourd’hui que les dérivés S-nitro-imidazolés.
Le métronidazole reste la molécule de référence en raison de son
cofit accessible et de sa remarquable efficacité (90 %). Le chef de
file des 5-nitro-imidazolés est donc le métronidazole. Aprés admi-
nistration per os, au moins 80 % du métronidazole est absorbé
au niveau de l'intestin gréle dans la premiére heure. La demi-vie
plasmatique est de 8 a 10 heures. Sa diffusion dans les tissus et
liquides de l'organisme est importante. La durée du traitement
est d'une semaine a dix jours. L'efficacité du traitement s’observe
cliniquement deés les trois premiers jours. Le métronidazole
est habituellement bien toléré. Il est fortement déconseillé de
prendre de l'alcool, du fait d’'un effet antabuse. Le tinidazole,
l'ornidazole et le secnidazole ont la méme efficacité pour une
durée d’utilisation plus bréve, voire en traitement « minute » pour
certains (tinidazole, secnidazole). L'excellente biodisponibilité
par voie orale fait réserver la voie intraveineuse (métronidazole,
ornidazole) aux cas d’intolérance alimentaire ou de forme grave.
La tolérance est bonne, méme si des effets secondaires mineurs
sont fréquemment observés (nausées, épigastralgies, gott métal-
lique, vertiges, céphalées, effet antabuse). Les contre-indications
absolues sont l’hypersensibilité aux imidazolés, 1’ataxie ou la
neuropathie périphérique. Parmi les amcebicides de contact
disponibles, on peut citer : le tiliquinol-tilbroquinol et (en cas
d’échec) le diloxanide. Sur le Tableau 2 figurent les traitements
amoeebicides avec leurs nomenclatures, voies d’administration,
posologies, contre-indications et  effets secondaires
respectifs [+ 12411,

Indications

Amaebose intestinale : un traitement plutot
simple

L’amocebose colique aigué non compliquée et 'amoebose chro-
nique avec présence d’E. histolytica hématophage relévent des
imidazolés, associés a un amaoebicide de contact afin de déparasi-
ter le colon. L'amoebicide tissulaire de type métronidazole (1,5 g a
2 g/j) ou autre 5-nitro-imidazolé (tinidazole, ornidazole) est admi-
nistré pour une durée de 7 a 10 jours par voie orale. Ce traitement
doit étre complété par un amcebicide de contact (tiliquinol-
tilbroquinol 4 gelules/j, 10 j). Les signes cliniques disparaissent en
2 a 3 jours et la cicatrisation des lésions rectosigmoidiennes se fait
entre 10 et 20 jours. Des controles parasitologiques doivent étre
effectués apres éradication. Cette éradication du parasite, obtenue
dans 85 a 90 % des cas, ne peut étre affirmée que par la négativité
de trois controdles parasitologiques effectués 15 jours apres la fin
du traitement [* ¢ 25 411,

Amaebose colique maligne

L'amoebose colique maligne doit étre prise en charge comme
une colite aigué grave et nécessite, en plus des imidazolés admi-
nistrés par voie parentérale, une antibiothérapie a large spectre,
une réanimation hydroélectrolytique et une alimentation paren-
térale. Le métronidazole (1,5 g a 2 g/j) ou autre 5-nitro-imidazolé
(tinidazole, ornidazole) est administré pour une durée de dix
jours, par voie parentérale, suivi d'un amoebicide de contact
(tiliquinol-tilbroquinol 4 gelules/j) pendant dix jours. L'absence
d’amélioration rapide doit conduire a la réalisation d’une colec-
tomie subtotale sans rétablissement de la continuité, méme si
I'intérét de la chirurgie dans cette indication est discuté. La
survenue d'une péritonite, qui correspond souvent a une trans-
location colique sans perforation véritable, peut rester accessible
au seul traitement médical. Cette indication prouve que parfois
le traitement est médicochirurgical au cours de I'amaebose intes-
tinale [ 6 25,

Amoebome

L'amcebome, quand le diagnostic en est affirmé, doit étre
traité par les dérivés imidazolés pendant une durée de 20 jours.
Le recours a la chirurgie s'impose en l'absence d’amélioration
objective apres un mois. Parfois la chirurgie d’exérese précede le
diagnostic qui n’est affirmé que par 'examen anatomopatholo-
gique (I,

Portage de kystes ou trophozoites
non hématophages d’'Entamoeba histolytica

Le portage asymptomatique est traité par amoeebicide de contact.
Les amoebicides de contact (tiliquinol-tilbroquinol : 4 gélules/j en
deux prises) sont administrés pendant dix jours, d’'une part pour
éviter le passage a une forme invasive chez le porteur, d’autre part
pour prévenir la contamination de I’entourage par transmission
féco-orale. Le Tableau 3 présente les différents amaebicides préco-
nisés et leurs indications ainsi que les posologies recommandées
pour chaque molécule 23 ¢,

H Prévention

La prévention contre l'amoebose entre dans le cadre de
I'amélioration des connaissances de la population en matiere
d’hygiene individuelle et collective et de la connaissance des
modes de transmission. Il faut lutter contre la transmission par
des recommandations d’hygiéne élémentaire stricte par le lavage
des mains, I’épluchage des fruits et des légumes consommés crus
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Tableau 3.
Amcebicides et leurs indications respectives.

Amceebose intestinale ™ 9-062-B-10

Amoebicides

Posologie et durée du traitement

Indications

Amoebicides tissulaires

Métronidazole (Flagyl”)

(enfant) x 10j
Tinidazole (Fasigyne®) 1,5 g/j (adulte) x 5 j

Ornidazole (Tibéral”)

Secnidazole (Secnol”) 2 g en une prise

Amoebicides de contact

Tiliquinol-tilbroquinol (Intétrix"”)
10 j (adulte)

1,5 g/j (adulte) ou 40 mg/kg

1gal,5 g/jchezl'adulte,
ou 30 mg/kg (enfant) x 5 j

1,2-1,8 g/j (2 gélules matin et soir) x

Amaeebose-maladie :

- intestinale : présence dans les selles d’Entamoeba
histolytica

- viscérale

Amibiase-infection : présence dans les selles de
kystes ou de trophozoites non hématophages
d’Entamoeba histolytica, et en complément d'une
cure d’amcebicides tissulaires

ainsi que l'usage d’eau filtrée et stérilisée. Concernant l'eau, le
filtrage et ’ébullition sont préférables, car les doses de chlore
habituellement utilisées pour la purification sont insuffisantes ou
indisponibles dans certaines régions. Dans les zones d’endémie
parasitaire, il faut effectuer la protection des sols, 1'évacuation
des excreta, l'approvisionnement en eau potable, I’amélioration
de I'hygiene alimentaire car il n'y a ni chimioprophylaxie, ni
vaccination pour 'amacebose. C’est pourquoi la lutte contre le
péril fécal est capitale. Elle est basée sur les mesures strictes
d’hygiene collective et individuelle dont la mise en ceuvre est
intimement liée au développement socioéconomique des régions
concernées. A I'échelle de la population, le traitement des patients
porteurs de kystes ou de formes non hématophages par un amace-
bicide de contact, la mise en place de latrines, du tout-a-1'égout,
I’épuration de l'eau, la protection des aliments contre les mouches
qui peuvent véhiculer les kystes et 1’arrét de 1'utilisation d’engrais
humains sont des recommandations a mettre en ceuvre. La pré-
vention des amibiases extradigestives repose sur le traitement
efficace de toute amibiase intestinale. Devant I'impossibilité de
distinguer en routine E. histolytica et E. dispar, il faut dépister et
traiter tous les états d’amoebose-infection [ % ¢ 311,

H Conclusion

Les différentes formes d’amoebose intestinale constituent
encore un probleme majeur de santé publique dans les pays
en voie de développement ou le niveau d’hygiéne hydrique et
fécale reste a parfaire. La contamination se fait essentiellement
par voie digestive avec une transmission indirecte ou directe
et par ingestion d’aliments parasités. L'amoebose-maladie néces-
site un diagnostic précoce pour un traitement immédiat par
S-nitro-imidazolés. Ce traitement est habituellement efficace, il
entraine une évolution rapidement favorable. Ce traitement doit
étre complété par une cure d’amoebicides de contact en cas
d’atteinte tissulaire. Il faut toujours associer des recommanda-
tions d’hygiéne élémentaire au traitement. La prévention repose
essentiellement sur I’hygiéne de l'alimentation. Dans les pays
a haut niveau d’hygiéne, les parasitoses digestives cosmopolites
sont devenues beaucoup plus rares. Mais il faut savoir les recher-
cher dans des situations comme l'immunodépression, le séjour
en zone tropicale, les pratiques sexuelles a risque. Devant un
contexte évocateur, les examens parasitologiques doivent étre
répétés. Aussi et surtout 'accent doit étre mis sur la prévention
basée sur une lutte efficace contre le péril fécal en zone d’endémie,
d’autant que certaines formes d’amibiase peuvent mettre en jeu
le pronostic vital. Les colites parasitaires, tres largement dominées
par I'amibiase, les bilharzioses et la trichocéphalose, déterminent
des entités aux multiples facettes, d’expression aigué ou chro-
nique ou souvent asymptomatique. Le cOlon peut ainsi étre
concerné par des parasites cosmopolites ou exotiques, d’incidence
et de prévalence éminemment variables, en simple transit, hotes
habituels ou piégés dans la paroi colique. La symptomatologie
résulte de l'interaction entre le parasite et son hote. Cette inter-
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action se traduit par une agression a l'origine des contraintes
mécaniques pariétales et des phénomenes inflammatoires immu-
nomédiés ou liés aux enzymes parasitaires. Les conséquences vont
de I’épiphénomeéne aux manifestations anatomocliniques graves
pouvant mettre en jeu le pronostic vital.

Déclaration de liens d’intéréts : les auteurs déclarent ne pas avoir de liens
d’intéréts en relation avec cet article.
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