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* Lutte de l'organisme contre les parasitoses et les
mycoses fait appel a plusieurs systemes
iIimmunitaires:

— Rl innée: systeme complément, monocytes-
macrophages, PNN, NK.

— Rl spécifique/
 Humorale/ Lym B, Ac,
e Cellulaire : Lym T.

e 'absence d’un de ces éléments de défense ou la

perturbation des mécanismes de leur régulation
favorise la survenue de ces infections.
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Parasitoses et mycoses:

— Infections opportunistes vraies: observées que chez
les ID et ne sont responsables d’aucune pathologie
chez les IC (Toxoplasmose, peumocystose).

— Provoquent des formes cliniques plus graves chez les
ID:

* Par dissémination a partir d’un foyer primaire
(anguillulose, candidose)

* Localisations inhabituelles (cryptosporidiose pulmonaire),
* Evolution aggravée par des rechutes (histoplasmose).



TYPES DU DEFICIT
IMMUNITAIRE

Les DI primitifs

Les DI secondaires :

DI de I'lmmunité Humorale : hypo
| ou agammaglobulinémie, déficit
L en IgA sécrétoire.

DI de I'lmmunité Cellulaire.

L DI combinés.

DI de I'lmmunité non spécifique ou
. I'immunité Innée (cellules
phagocytaires : PN, macrophages,
L et complément).

| Secondaire a une infections : VIH,
L CMV, EBV.

Secondaire a un traitement :
corticoides, immunosuppresseurs.

Secondaire a une hémopathie
maligne ou un cancer.




* Protozooses:
— Toxoplasmose,
— Leishmaniose viscérale,
— Cryptosporidiose,
— Cycloisosporose,
— Cyclosporose,
— Encéphalite amibienne granulomateuse.

* Helminthose:
— Anguillulose maligne.
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* Parasitose opportuniste, cosmopolite.
Toxoplasma gondii

Kyste (bradyzoites) Tachyzoite Oocyste
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ID:
VIH+ avec taux de CD4<100/mm?,
Greffe de cellules souches hématopoiétiques,
Transplantation d’organe,
Cancer et hémopathies malignes,
Déficit immunitaire congénital,
Chimiothérapie,
Traitement immunosuppresseur,
Corticothérapie.
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Clinique:
 Localisation cérébrale : abces

(céphalées persistantes, fievre, crise
comitiale).

* Localisation oculaire : rétinochoroidite
(baisse de I'acuité visuelle, impression
de mouche volante, rougeur oculaire).

e Localisation pulmonaire :
pneumopathie interstitielle fébrile
dyspnéisante.




Diagnostic:
Imagerie
Fond d’ceil

Recherche des tachyzoites dans le sang, LCR,
LBA, MO..

Inoculation a I'lanimal,
PCR.



Traitement:

e Association : Pyriméthamine (100 mg J1 puis
50 a 75 mg/j) + sulfadiazine (4 a 6 g/j)

Avec : acide folique (25 mg/j)
* Traitement d’attaque : 3 a 6 mois.

* Traitement d’entretien a demi-dose : tant que
persiste I'ID.



* Parasitose opportuniste, cosmopolite.
Leishmania infantum en Algérie
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ID:
* VIH+ avec taux de CD4<200/mm?3,
* Greffe de cellules souches hématopoiétiques,
* Transplantation d’organe.
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CLINIQUE:

Triade typique : fievre+ paleur+
splénomégalie

Parfois hépatomégalie et adénopathie.

ID : manifestation cutanée, pulmonaire et
digestive.

Evolution sans traitement : cachexie et mort
par infection intercurrente ou hémorragie.



DIAGNOSTIC:
Bilan biologique :

— Pancytopénie : anémie normocytaire normochrome
arégénérative, leucopénie, thrombopénie,

— hypergammaglobulinémie+ hypoalbuminémie,

— VS accélérée, CRP positive.

Recherche des amastigote dans le sang et ponction de
MO apres coloration MGG,

Culture sur milieu NNN,

Inoculation a la souris,

PCR.



TRAITEMENT:
 Amphotéricine B liposomale.



* Parasitose opportuniste, Cosmopolite

* Parasite: Cryptosporidium hominis, FJ( \(fiﬁﬁ)
At

et C. parvum
3a8um

 Contamination: Ingestion d’eau ou d’aliments
souillés, interhumaine, autoinfestation
endogene, inhalation des oocystes.
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* ID: VIH+ avec taux de CD4<100/mm?, greffe de
cellules souches hématopoiétiques,
transplantation d’organe, cancer et hémopathies
malignes, DI congénital, chimiothérapie,
immunosuppresseur, corticothérapie.

* Clinique:
— Diarrhée chronique, malabsorption,
— Extra-intestinale : voies biliaires, poumon.



CRYPTOSPORIDIQSE

* Diagnostic: Oocystes dans les selles, bile, LBA
apres coloration de Ziehl-Neelsen modifiée.
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 Traitement: Reconstitution immunitaire
traitement antirétroviral.



* Parasite: Cystoisospora belli

* Contamination: Ingestion
d’oocystes sporulés contenus
dans I’eau ou des aliments
contamineés, ou sur les mains.

——— ,'/

W

25330 um /122316 um

* Répartition: zone tropicale
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Oocysts in feces
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CYSTOI
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ID: VIH+++

Clinique: Diarrhée chronique,
malabsorption, déshydratation.

Diagnostic: Oocystes dans les
selles, paroi fluorescente
+ cristaux de Charcot-Leyden.

Traitement: Cotrimoxazole




* Parasite: Cyclospora
cayetanensis

* Contamination: Ingestion
d’oocystes sporulés contenus
dans I’eau ou des aliments
contaminés, ou sur les mains.

* Répartition: Zone intertropicale 8310 um
ou tempérée chaude d’Asie du
Sud, du Sud-est et d’Amérique
centrale et du Sud.
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ID: VIH+++

Clinique: Diarrhée chronique,
extra-intestinales : cholangites

Diagnostic: Oocystes dans les
selles apres coloration de Ziehl-
Neelsen modifiée, fluorescence
bleu a I'UV.

Traitement: Cotrimoxazole.




Encephalite amibien
granulomateuse

e Parasite: Acanthamoeba sp.

 Contamination: voie nasale, oculaire ou a la
faveur d’une lésion cutanée.

e Répartition: Cosmopolite.




Balamuthia mandrillaris
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Amebae (cysts and tract !
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vanous ways
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Through ulcerated
or broken skin!

Cysts and trophozoites in tissue

Results in granulomatous amebic encephalitis o
ﬁF Infective Stage {GAE), disseminated dims&ﬁ. of skin legions

in individuals who are immune compelent as well as
ﬂﬁ Diagnostic Stage those with compromised immune systems.
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e Clinique: céphalées, nausées,vomissement,
fievre légere, raideur de la nuque, déficit
sensitivomoteur, modification de la
personnalité, trouble de la conscience,
troubles visuels.

— Evolution : dissémination vers d’autres organes.



* Diagnostic:
— LCR hématique et/ou purulent +
Hypoglycorachie+ Hyperproteinorachie.
— Recherche de I'amibe dans LCR, culture, PCR.
— Sérologie (ELISA, IFI).
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 Traitement: Multéfosine et I’'exérese
chirurgical des lésions.



* Parasite: strongyloides stercoralis

e Contamination: Pénétration transcutanée
(marche pieds nue) de la larve strongyloide
infestante, auto-infestation endogene.

e Répartition: Pays tropicaux et subtropicaux
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* ID: Corticothérapie a dose élevée et prolongée,
greffe de cellules souches hématopoiétiques,
transplantation d’organe, cancer et hémopathies
malignes, VIH, HTLV-1, malnutris, cachexie.

* Clinique:
— Anguillulose maligne (Dissémination des larves):

— Septicémie, méningite, détresse respiratoire,
méningoencéphalite...



Recherche de larve strongyloide

iagnostic
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Aspergillose invasive,
Candidoses,
Cryptococcose,
Microsporidioses,
Histoplasmose.



 Champignon: Aspergillus sp.
A .fumifatus++ (filamenteux, |
moisissure) N T

* Contamination par:
— Voie aérienne++ : Inhalation des
spores (conidies).
— Voie cutanée -: dépot de spores
sur plaies, brulures, site
opératoire...

e Répartition: Cosmopolite



* |ID: Neutropénie profonde et prolongée
(PNN<0.5gig/l pendant 10j), corticothérapie a
forte dose prolongée, greffe de cellules
souches hématopoiétiques, transplantation
d’organe, cancer et hémopathies malignes,

DI congénital, chimiothérapie,
Immunosuppresseur.



Physiopathologie

Aspergillose Invasive
0°0  Inhalation de pergino s

conidi Envahissement des
°$. Vot inactives vaisseaux umsparles
filaments et dissémination

1ére ligne de défense sanguine
(;Iairance muco-giliaire
Elimine conidies§nhalées s

Accumulation des

, conidies dans le Envahissement 73 Neutropénie
» tractus respiratoire tissulaire par
inférieur les filaments
2 rpeonnement des
S&nﬂement idies en filaments
copidies
Blocage par
0000 Ies neutrophnles
°o
Blocage par
les "‘“°P¥':R“ I 3éme ligne : PNN

o A%y ruction des filamen
2éme ligne : macrophages alvéolaires ¢ ; J Destruction des ents

Phagocytose et killing conidies AL "




* Clinique:
— Atteinte du parenchyme

pulmonaire : Fievre
persistante.

— Dissémination extra-
pulmonaire : Cérébrale,
cardiaque, hépatique,
sinusienne...




* Diagnostic:

— Scanner thoracique : signe
d’halo.

— Recherche de FM dans le LBA
Culture.

— Recherche des antigenes
circulants (galactomannane, 3
(1-3) D glucane) dans le sérum
et LBA.




* Traitement: Voriconazole ou I'amphotéricine
B liposomale IV.
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 Champignon: Candida sp. ,
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* Contamination:
— Endogeéne (tube digestive)

C. albicans++

— Exogene (cathéters, sonde, main personnel...)

* Répartition: Cosmopolite




* |ID: VIH+ neutropénie profonde et prolongée
(PNN<0.5gig/l pendant 10j), corticothérapie a
forte dose prolongée, greffe de cellules
souches hématopoiétiques, transplantation
d’organe, cancer et hémopathies malignes,
chimiothérapie, immunosuppresseur,
diabete.



Physiopathologie de la candidose invasive
Continuum colonisation — infection

Grow et al. Nat Rev Microbio 2012
Eggimann P, et al. Lancet infect Dis 2003




* Clinique:
— Candidose cesophagienne (++VIH)

— Candidémie : une hémoculture
positive.

— Candidose disséminée=profonde=
invasive : atteinte d’au moins 2
sites non contigus, dissémination
hématogene, localisation cutané,
oculaire, cardiaque, cérébrale,
hépatosplénique...




* Diagnostic:

— Examen direct+ culture +identification :
Peau (grattage ou écouvillonnage), muqueuse
(échouvillonage), hémoculture (systémique),

biopsie... / \\
: f

— Recherche des antigenes circulants (mannane,
(1-3) D glucane) dans le sérum.



 Traitement:

— Candidose cesophagienne : Fluconazole ou
miconazole.

— Candidose systémique : caspofungine.



 Champignon: Cryptococcus neoformans

* Contamination:
— Inhalation de spores.
— Exceptionnel: inoculation cutanée traumatique

* Reépartition: Cosmopolite



e |D: VIH+ avec CD4<100 mm?3, neutropénie,
corticothérapie a forte dose prolongée, greffe de |
cellules souches hématopoiétiques,
transplantation d’organe, cancer et hémopathies
malignes, chimiothérapie, immunosuppresseur.

e Clinique:
— Atteinte pulmonaire : pneumopathie interstitielle.

— Atteinte neuroméningée : Céphalées, fievre,
modification de ’humeur. L'évolution se fait vers
coma et déces du patient.

— Atteinte cutanée : d’aspect variable, siege visage
et membres.




* Diagnostic:

— Examen direct a I’encre de chine + culture : LBA,
LCR, exsudat cutané...
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— Recherche d’antigéne capsulaire dans LBA, LCR,
sérum.



* Traitement: AmphotéricineB IV +5
Fluorocytosine IV.



* Enterocytozoon bieneusi et Encephalitozoon
intestinalis+++.

............
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* Contamination interhumaine
directe, inhalation des spores. - ==

* Répartition: Cosmopolite
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* ID: VIH+ avec taux de CD4<50/mm?, greffe de cellules
souches hématopoiétiques, transplantation d’organe.

* Clinique:
— E. bieneusi, E. intestinalis: Diarrhée aigué évoluant vers la

chronicité, troubles hydroélectrolytiques, stéatorrhée,
malabsorption. Evolution : déshydratation et la cachexie.

— E. intestinalis : dissémination par voie hématogene avec
atteinte rénale et pulmonaire.




* ID: VIH+ avec taux de CD4<50/mm?, greffe de cellules
souches hématopoiétiques, transplantation d’organe.

* Clinique:
— E. bieneusi, E. intestinalis: Diarrhée aigué évoluant vers la

chronicité, troubles hydroélectrolytiques, stéatorrhée,
malabsorption. Evolution : déshydratation et la cachexie.

— E. intestinalis : dissémination par voie hématogene avec
atteinte rénale et pulmonaire.




* Diagnostic:

— Selles, biles, LBA, urines, biopsie
intestinale...

— Coloration trichrome de Weber
(spores en rose),

— Coloration par le fluorochrome
(paroi des spores en bleu brillant),

— PCR pour l'identification de
I'espece,

— Immunomarquage : Ac
monoclonaux par technique IFD
(identification d’E.bieneusi et E.
intestinalis).
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* Traitement:
— E. bieneusi : Fumasilline.
— E. intestinalis : Albendazole.
— VIH+ : antirétroviraux.



* Histoplasmose a petites formes « maladie de
Darling »/ Histoplasma capsulatum var.
capsulatum
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* Contamination: Inhalation de spores.

* Répartition: USA, Amérique centrale et latine,
Afrigue intertropicale,Asie, Océanie.



* ID: VIH+++

* Clinque:

— Atteinte viscérale multiple :
adénopathie, splénomégalie,
hépatomégalie.

— Atteinte buccale : chute des
dents, ulcére de la langue.

— Signes cutanés disséminés,

— Altération de I’état général,

— Atteinte profonde : digestive,
cardiaque, hépatique,
neurologique.




Diagnostic:
— Recherche des levures dans LBA,

LCR, peau, muqueuse, biopsie...
apres coloration MGG.

— Culture réservé au laboratoire
spécialisé (risque de
contamination).

— Recherche d’antigene circulant
(galactomannane) dans le sérum.

— PCR.




* Traitement: Amphotéricine B liposomale.
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