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RESUME ¢ L’amibiase se positionne a la seconde place des parasitoses au monde. Sa répartition géographique correspond a
celle des pays en voie de développement. L’incidence du portage asymptomatique en pays d’endémie est tres élevée. Dans de
rares cas, elle peut conduire a des formes séveres potentiellement mortelles. A la faveur de ’augmentation des voyages en zone
d’endémie, le sujet diabétique peut y étre exposé comme le montre cette observation rapportant un cas d’amoebome. 11 s’agit
d’une pseudo-tumeur inflammatoire compliquant tres rarement une amibiase colique. Sa présentation clinique est celle d’une
tumeur digestive occlusive, mais son traitement est exclusivement médical. Des études rétrospectives montrent que le diabéte
est associé a un risque plus élevé de complications graves de I’amibiase. La fréquence et la gravité de I’association du diabéte
et de ’amibiase nécessitent d’étre bien connues afin de sensibiliser les patients sur I’importance des mesures de prophylaxie,
notamment lors des voyages en pays a faible niveau socio-économique.
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DIABETES AND AMOEBIASIS : A HIGH-RISK COMBINATION

ABSTRACT ¢ Amoebiasis is the second most common parasitic disease in the worl d. It occurs mainly in developing countries.
Many people in endemic countries are asymptomatic carriers. It results in severe disease that can be fatal in rare cases. The
case described in this report illustrates the growing risk of exposure to amoebiasis for diabetic patients as travel to endemic
countries becomes more and more frequent. In the patient described here amoebiasis led to amoeboma, a rare complication
of the colonic presentation. Despite a clinical disease syndrome mimicking that of an occluding gut tumor, the patient was tre a-
ted medically with drugs alone. Retrospectiw studies show that diabetics are at higher risk for severe complications after amoe-
bic infection. Because of the high incidence and seve rity of concurrent diabetes and amoeb a, p ro p hylactic measures are neces-

sary for diabetic patients traveling in developing countries.
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L’amibiase et le diabete de type 2 sont tous deux des pro-
bleémes cruciaux de santé publique. Le développement
du tourisme en direction de pays a faible niveau socio-éco-
nomique ainsi que 1’augmentation de la prévalence du dia-
bete favorisent la rencontre de ces deux affections condui-
sant dans un certain nombre de cas a des manifestations
cliniques d’une extréme gravité.

Les infections, favorisées par le milieu tropical, font
partie intégrante des complications du diabete (1). En
Afrique, la premiereplace est occupée par les infections cuta-
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nées qui sont particulierement graves au niveau des pieds et
des mains (2, 3). La tuberculose qui concerne 10 & 20% des
diabétiques hospitalisés est en rapport avec les mauvaises
conditions socio-économiques et 1’infection par le VIH,
notamment au Zaire (4). A coté des mycoses candidosiques
(5), la mucormycose, en particulier dans sa forme rhino-
oculo-faciale, quasi spécifique du didbétique, est remarquable
du fait de son extréme gravité (6).

L’amibiase ne fait pas exception et s’avere tres fré-
quente au cours du diabete qui favorise également la surve-
nue de formes graves comme ’illustre I’observation suivante.

OBSERVATION

Une femme de 77 ans présentait depuis un vingtaine
d’années un diabete de type 2, traité par glibenclamide. Elle
avait séjourné a de nombreuses rep rises en A frique tropicale
et vivait depuis quatre années en Guinée. Elle présentait en
mars 2003 des douleurs abdominales diffuses, accompagnées
d’une alternance de diarrhée et de constipation, avec une
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Figure 1 - Scanner abdominal (temps injecté). Aspect pseudo-tumo -
ral du célon droit avec sténose et infiltration des tissus graisseux
mésentériques.

asthénie intense, sans fievre L’examen clinique retrouvait une
masse de la fosse iliaque droite douloureuse et fixée. Un scan-
ner abdominal montrait un épaississement de la paroi du
c6lon droit, avec un aspect tumoral et sténosant du caecum
sans infiltration de la graisse mésentérique et sans anomalie
du péritoine ou du foie (Fig. 1). La patiente était alors éva-
cuée en France. Durant le trajet, en raison de 1’apparition
d’une fievre a 39°5 C, une double antibiothérapie a large
spectre était prescrite, associant Ofloxacine 800 mg/j et
Meétronidazole 1500 mg/j. Une coloscopie était réalisée
quelques jours apres son arrivée en France (Fi g. 2). Cet ex a-
men montrait de multiples ulcérations larges et profondes
dont les rebords étaient inflammatoires et oedémateux, cor-
respondant a une colite intense et segmentaire du haut rec-

Figure 2 - Coloscopie. Célon droit : vastes ulcérations a limites
inflammatoires et oedémaeuses, al’aplomb d’une sténose du cae -
cum.
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tum, du sigmoide et du cblon droit. L’angle colique droit
n’était pas franchi mais le caecum visualisé a distance pré-
sentait un aspect de sténose concentrique. L’ examen anato-
mopathologique était en faveur d’une colite subaigué non
spécifique. L’ étude microbiologique de 1’aspiration colique
tout comme I’examen paasitologque des selles ne mettaient
pas en évidence de parasite. Cependant, la présentation cli-
nique était fo rtement évo c atriced’amcebome. Si la sérologie
sanguine amibienne (ELISA) était négative, I’hémaggluti-
nation était fortement positive a un titre supérieur a 1/2560.
Un traitement par Métronidazde a la dose de 1500 mg/j était
débuté, seul pendant les dix premiers jours puis en associa-
tion avec un amoebicide de contact (intétrix) durant dix jours
supplémentairs. L’évolution sous traitement était rapidement
favorable, avec une levée rapide du tableau sub-occlusif, et
une disparition des signes généraux en une semaine. La masse
n’était plus palpable au dixieéme jour. Le contrdle endoscopique
etradiologque a I’issue de ce traitement montrait une régres-
sion complete des 1ésions initialement observées.

L’amibiase maladie est due a I’invasion de formes
végétatives hématophages d’ Entamoeba histolytica alorsque
I’amibiase infestation est liée a la présence de formes végé-
tatives non hématophages soit d’Entamoeln histolytica, soit
d’Entamoeba dispar [parasite commensal initialement
décrit en 1925 (7), mais redécouvert en 1993 a la faveur des
progres de la biologie moléculaire (8)]. En terme d’incidence,
I’amibiase se place a la seconde position des parasitoses du
monde. Le nombre de porteurs est évalué a 500 millions et
elle est responsable d’environ 100 000 morts par an. Sa répar-
tition géographique correspond & celle des pays de faible
niveau socio-économique. L’homme est le seul réservoir de
parasite et la contamination se fait par voie digestive lors de
la consommation des aliments crus. Les amibes envahissent
le colon et réalisent, parfois longtemps apres le contage, de
multiples abces en bouton de chemise s’enfongant profon-
dément dans la sous-muqueuse avec possibilité de diffusion
hématogene (9) pouvant conduire aux formes compliquées
ou tissulaires.

Dans environ 0,5 % des cas, la colite amibienne évo-
lue vers une amibiase colique maligne. La malnutrition
constitue un des facteurs essentiels favorisant cette compli-
cation. Au classique tableau de syndrome dysentérique de
I’amibiase colique aigué s’ajoutent des signes généraux cor-
respondant a la surinfection de 1ésions coliques qui sont pro-
fondes et étendues. Le malade est fébrile, présente souvent
une hépatalgie et une colectasie aigué qui se manifeste par
un ballonnement abdominal important. Il existe constamment
un état de choc et les perforations qui sont fréquentes ne s’ac-
compagnent pas toujours de syndrome péritonéal.
L’endoscopie est contre indiquée, et le traitement de sauve-
tage releéve de la réanimation non spécifique et de la chirur-
gie d’exérese. L’évolution spontanée est en permanence
fatale.



Le diabete et I’amibiase : une rencontre a haut risque

L’amcebome est une complication tres rare de la colite
amibienne. Sa fréquence est inférieure a 0,1 % des cas de
colites. Il serait plus fréquent en Amérique du Sud et en Asie
qu’en Afrique et touche exceptionnellement les enfants. On
en connait tres mal la physiopathologie qui constitue un
modele ori ginal d’infection tissulaire amibienne colique réa-
lisant une pseudo-tumeur colique granulomateuse, a I’instar
du bilharziome. Il touche les adultes apres une atteinte colique
chronique qui peut tre asymptomatique, ce qui rend sa pré-
sentation parfois inaugurale. Cliniquement, il réalise une
tumeur sténosante du cdlon droit ou du caecum, beaucoup
plus rarement du sigmoide ou du rectum. Les principaux
symptdmes observés sont une altération sévere de I’état géné-
ral, avec des douleurs abdominales intenses accompagnant
les signes généraux habituels d’une colite aigu€ sévere. A
I’examen dinique, on retrouve une masse tumorale doulou-
reuse, ferme, et mal délimitée. L’évolution spontanée se fait
par poussées de gravité croissante.Sans traitement, le déces
survient dans un tableau d’occlusion colique basse. Le
recours a I’endoscopie quand elle est réalisable permet d’évo-
quer assez facilement le diagnostic lorsqu’il existe dans le
voisinage, des 1ésions de colite amibienne. Les examens
d’imagerie peuvent parfois préter a confusion lorsqu’ils mon-
t rent un aspect de sténose. La présence d’une dilat ation «en
culotte de golf» au lavement baryté, constituée par une sté-
nose concentrique surmontée d’une dilatation colique était
autre fois trés évocatrice.A 1’examen anaomo-pathologque,
on retrouveun infiltrat de poly nucléairesneurophiles, avec
quelques cellules géantes au sein d’une réaction granulo-
mateuse et nécrotique dans laquelle les amibes sont rares.
L’ usage de nouvelles méthodes diagnostiques, notamment la
sérologie amibienne par immun o fluorescence indirecte, 1’ hé-
magglutination, mais surtout le test ELISA, ainsi que I’uti-
lisation courante d’antibiotiques de la famille des imidazoles
a considérablement réduit le recoursa la chirurgi e. Une réci-
dive peut survenir méme apres un traitement correctement
mené. En zone d’endémie, elle peut s’expliquer par une nou-
velle contamination. En zone tempérée, il faut rech e rher une
infection dans 1’entourage. A distance du traitement, il est
souhaitade d’envisager une endoscopie, afin de confi rmer la
guérison et d’éliminer de fagon slire une 1ésion néoplasique.

L’incidence des complications de 1’amibiase intesti-
nale semble plus élevée chez les sujets diabétiques.
L’ analyse rérospective d’une série de 55 colites amibiennes
compliquées a permis de mettre en évidence I’existence d’un
diabete dans 40 % des cas (10). L’ immunité cellulaire via les
lymphocytes T activés est fortement impliquée dans la limi-
tation a I’intestin de I’invasion amibienne. Les immunoglo-
bulines A sécrétées au niveau de la muqueuse intestinale par
les plaques de Peyer jouent un role protecteur important. Le
contact des antigenes de surface avec d’éventuels anticorps
de I’hdte provoque I’'apparition d’imnnmuncomplexes a la sur-
face de I’amibe qui inhibent sa capacité de phagocyter. Ces
complexes de surface sont toutefois rapidement rejetés par
le parasite, le protégeant ainsi contre ’agression immunitaire
de I’hdte. Localement, certains facteursfavorisent le pouvoir
pathogene des amibes comme 1’ existence d’une prolifération
bactérienne associée, ou de 1ésions muqueuses préexistantes.

Lors de certains déficits immunitaires, comme celui
du SIDA, on n’observe pas d’augmentation de la fréquence
des localisations ex t ra-intestinales amibiennes. D’ apres une
étude réalisée sur 427 patients présentant un facteur d’im-
minodépression, la corticothérapie semble étre la principale
cause reconnue pour favoriser une parasitose intestinale avec
une prévalence de 23 %, loin devant le diabete dont la pré-
valence est de 8 % (11). Les fo rmes graves d’abces amibiens
du foie sont associées a 1’existence d’un diabéte sur une
enquéte rétrospective concernant 125 patients (12). D’autres
localisations extra-digestives rares, mais graves notamment
rénales (13), ou pelviennes (14) ont été décrites chez des
sujets diabétiques. Le rdle du diabete dans I’infection ami-
bienne ne semble pas uniquement en rapport avec un défi-
cit immunitaire. En effet, I’existence d’une anomalie du méta-
bolisme glucidique contribue a la création des conditions
d’apparition d’une colite grave, en raison de I’existence d’une
microangiopathie qui, lorsde la phase d’invasion du parasite,
va limiter les capacités de défense colique. C’est le cas
notamment de 1’épaisseur du mucus tapissant la muqueuse
colique, dont le role protecteur a I’égard de 1’action des
amibes est connu (15).

GONCLUSION

La fréquence et la gravité de I’association du diabete
et de I’amibiase nécessitent d’étre bien connues afin de sen-
sibiliser les patients sur I’importance des mesures de pro-
tection, notamment lors des voyages dans la ceinture de pau-
vreté du monde. Comme les premiers signes d’infection
peuvent survenir plusieurs semaines apres le retour, ces mani-
festations peuvent dérouter un diabétologue non averti. La
prévention de la contamination est de premiere importance
puisqu’il n’existe ni chimioprophylaxie, ni vaccin. Celle-ci
passe par des mesures d’hygiene élémentaire tels que le
lavage des mains, le recours a un filtrage systématique des
eaux potables, I’éviction des crudités et des glacons réalisés
avec de I’eau non contrdlée. Enfin, une inform ation doit éga-
lement étre fournie quant au risque de transmission féco-orale
a I’occasion de certaines pratiques sexuelles.
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