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Abréviations utilisées pour l'iconographie . 

B bras cytoplasmiques 

C corps multilamellaire 

CA capillaire sanguin 

CO corps osmiophile 

CR corps résiduel 

G appareil de Golgi 

M micropyle 

Mi : mitochondrie 

M. int membrane interne 

membrane externe 

MR: micronème 

N noyau 

0 oedème 

R reticulum endoplasmique 

RH : rhoptries 

V : vacuole 

VE : vésicule à pigment 

H: ce 11 u 1 e hôte 

P: i;,arasite 

NB: LE TRAIT PLACE EN DESSOUS DE CHAQUE MICROPHOTOGRAPHIE 
REPRESENTE UNE DIMENSION DE O, 5 µ,M 
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GENERALITES. 

Le paludisme est sans doute encore aujourd'hui, l'un des 

fléaux les plus dévastateurs de l'humanité. 

Dans certaines régions, particulièrement en Afrique tro

picale, la malaria contribue grandement au très haut taux 

de mortalité parmi les jeunes enfants. 

Bien que le chiffre exact soit inconnu, pour l'Afrique 

uniquement, l'organisation mondiale de la santé évalue à 

1.000.000 le nombre d'enfants âgés de moins de 5 ans 

succombant à la malaria. 

Ceux qui y échappent sont encore, adultes, des victimes 

potentielles de cette maladie, qui les affligent alors 

d'incapacité de travail pendant de longues périodes• 

Des mesures générales d'hygiène, combinées à l'utilisation 

très répandue d'insecticides et d'agents thérapeutiques, 

ont permis une réduction de l'incidence de la malaria. 

Néanmoins, cette maladie continue à décimer des populations 

de régions tropicales et subtropicales (FIG 1 ) 

L'étude des plasmodiums est loin d'être terminée. C'est 

un domaine très vaste où de nombreuses inconnues subsis

tent tant en ce qui concerne la biochimie, la physiologie, 

la morphologie que la réponse aux divers anti-malariques 

utilisés actuellement. 

Vers les années 1960-1970, certains pensaient que la malaria 

serait éradiquée du monde dans les 10 à 20 ans à venir grâce 

à la chimiothérapie et la lutte anti-moustique. 

En 1976, Trager réussit la première culture continue 

in vitro de P. falciparum. Certains envisageaient déjà la 

possibilité de vaccins anti-paludiques. 

Cependant, dès 1965, on a découvert en Asie du Sud-Est et 

en Amérique latine des souches de P. falciparum résistantes 

aux 4 amine-quinoléines (dont la chloroquine anti malarique 

de synthèse très largement utilisée). 

L'éradication du paludisme dans un avenir proche apparait 
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donc irréaliste, d'autant plus que le nombre de souches 

de plasmodium humain résistants aux nouveaux antipaludiques 

de synthèse, ne fait que cro1tre. 

Actuellement, la lutte contre la malaria porte sur 

- la lutte contre le vecteur dans les agglomérations; 

- le dépistage et le traitement des porteurs de plasmodiums, 

- la recherche de nouveaux antimalariques de synthèse, à 

longue durée d'action de type Méfloquine, 

- la recherche de meilleures connaissances immunologiques 

pour obtenir une meilleure immune-prophylaxie, 

- des recherches en immuno-prophylaxie dans le but d'obtenir 

un bon vaccin. 

Toute cette lutte ne peut se concevoir qu'en association 

avec des recherches sur le parasite lui-même. 

Aussi, si nous pouvions contribuer ne serait-ce que dans 

une infime mesure, grâce à nos recherches, à mieux faire 

conna1tre la morphologie et le mode de vie de ce parasite, 

cela. pourrait sans doute permettre de mieux le combattre . 

Eric Vrielynck avait consacré en 1982-1983, son mémoire de 

licence en zoologie à l'étude en microscopie électronique 

de P. berghei. Nous avons repris certains aspects de ce 

travail en tentant d'apporter de nouvelles réponses à des 

questions incomplètement résolues à l'époque. 
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HISTORIQUE CONCERNANT LE DEBUT DE L'ETUDE DU CYCLE EVO

LUTIF DU PLASMODIUM CHEZ LES VERTEBRES. 

Après les très importantes découvertes de A. Laveran et 

de R. Ross ainsi que les travaux de B. Grassi, le cycle 

évolutif des plasmodiumschez leurs deux hôtes : 

l'invertébré et le vertébré, était en 1900 relativement 

bien connu à l'exception d'une seule phase. 

Au début de ce siècle, le mystère persistait toujours en 

ce qui concerne le sort des sporozoltes, entre le moment 

où ils sont inoculés par le moustique au vertébré, et le 

moment où les premiers parasites apparaissent dans les 

globules rouges. 

- Que deviennent ces sporozoltes (minces petits fils de 

12 à 15 µm de long) pendant cette période d'incubation 

parasitaire d'une durée de quelques jours? 

- Comment ces très minces petits sporozoltes peuvent-ils 

se transformer en anneau intraglobulaire d'environ 2µm 

de diamètre? 

- Dès 1900, B. Grassi a émis l'avis que la transformation 

des sporozoltes en trophozoltes intraglobulaires (dont les 

noyaux ont des caractéristiques morphologiques déjà déce

lables par ces techniques cytologiques, très différent du 

noyau des sporozoltes) n'est pas directe. Et sans en appor

ter de preuve, Grassi supposait comme évident l'existence 

d'un cycle évolutif des sporozo!tes pendant la période 

d'incubation parasitaire. Cependant, en 1902, F. Schaudinn, 

le grand cytologiste de réputation internationale avait 

décrit et dessiné la pénétration directe de sporozoltes de 

plasmodium dans des globules rouges; il s'agissait de 

Plasmodium vivax. 
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"Magister dixit" : à la suite de cette affirmation d'un 

des plus grands zoologistes de l'époque, Grassi a abandonné 

son hypothèse concernant donc l'existence d'un cycle évo

lutif des sporozoltes. 

L'inhibition que Grassi a ressenti face à l'autorité écra

sante de Schaudinn a eu pour effet de faire durer pendant 

plusieurs dizaines d'années l'énigme des premiers stades 

de développement des plasmodiums chez les vertébrés. 

Cependant une série d'observations se sont répétées qui ont 

mis chez les différents chercheurs qui se sont intéressés 

à ce problème, certains doutes quant à l'exactitude des 

observations de Schaudinn. 

Ces différentes expériences ont été classées en 4 grands 

groupes d'après les auteurs qui se sont intéressés à l'his

torique de cette question et qui sont : L. Verney en 1938, 

C.G. Huff en 1947, PCC Garnham en 1948, et E. Sergent en 

1949. 
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1er Groupe d'expérience 

En 1921, Etienne et Edmond Sergent montrent que des sporo

zoltes inoculés aux vertébrés ont une réaction très diffé

rente de celle des plasmodiums intraérythrocytaires quant 

à leur résistance à la quinine. Effectivement, ces sporozoltes 

semblent tout-à-fait résistants à l'action de la quinine 

alors que les schizontes et les gamétocytes eux sont forte

ment sensibles à l'action de la quinine. 

Ces travaux sont confirmés par ceux de W. Yorke et · J. Macfie 

en 1924. 

2e Groupe d'expérience en 1931 

S.P. James fait les mêmes observations et soulève l'hypothèse 

que la quinine dont on connait très bien -à ce moment l'action 

contre les plasmodiums intraérythrocytaires, n'agit pas contre 

les formes parasitaires issues des sporozoltes pendant la 
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période d'incubation malarienne parce que, pense-t-il, 

pendant cette période, ces plasmodiums seraient logés 

dans "les cellules des tissus". 

3e Groupe d'expérience 

En 1934, M. Boyd et W. Stratman Thomas constatent que 

dans le cas de la malaria dite tierce bénigne, après la 

piqdre de moustique, le sang circulant n'est pas infec

tieux pendant l'incubation entre le moment de l'inocula

tion du parasite et le début de l'accès aigu. 

En 1937, M. Siuca, L. Ballif, M. Chelaresco, M. Isanos 

et L. Glaser montrent qu'au cours d'une malariathérapie 

chez un paralytique général, dans le but d'implantations 

thérapeutiques de. P .falciparum le sang qui est recueilli 

au cours des 5 premiers jours d'incubation après la 

piqdre infestante des moustiques, ne s'est pas montrée 

infectante chez des sujets sains et que ce n'est qu'à par

tir du. 6e jour de l'incubation que ce sang devient infes

tant. 

En 1935, un autre auteur, W. Kikuth montre qu'il y a 

une disparition rapide des sporozo1tes au point d'inocula

tion de ceux-ci. 

En 1945, N.H. Fairley montre que dans le cas de P. falci

parum et de P. vivax, la même constatation se répète. 

4e Groupe d'expérience 

En fait, pendant 50 ans,de très nombreux chercheurs ont 

essayé de montrer la pénétration directe des sporozoïtes 

dans les globules rouges, ce que Schaudinn avait affirmé, 

et aucun des nombreux charcheurs qui ont essayé de répéter 

les expériences de Schaudinn n'y sont parvenus. 



Il est vrai qu'à l'époque, les chercheurs avaient en fait 

très peu de modèles expérimentaux à leur disposition; la 

plupart des expériences étaient faites à partir de plasmo

dium d'oiseaux sauvages ou d'oiseaux domestiques. 

Il n'y avait pas de possibilité d'expérimenter avec des 

plasmodiums humains. Aucune des 4 souches de plasmodiums 

humains n'étant dans des conditions expérimentales normales, 

transmissibles à un animal de laboratoire. 

D'autre part, on ne connaissait pas à ce moment de plasmo

dium pathogène pour des vertébrés facilement utilisable en 

laboratoire. 

Il faut cependant signaler qu'il y avait déjà eu, à l'époque, 

quelques rares travaux concernant des schizontes exoérytro

cytaires. Ces travaux étaient faits à partir de plasmodium 

d'oiseaux. 

C'est ainsi qu'en 1936, ~. Raffaele observe que des 

schizontes exoérythrocytaires se retrouvent dans des organes 

internes et particulièrement dans le foie chez des moineaux 

italiens. Les schizontes qu'il observe mesurent de 18 à 20 

~m de diamètre et peuvent contenir jusqu'à 40 noyaux. 

Deux ans plus tard, en 1938, J. Rodhain décrit à Anvers, 

à l'Institut de Mécecine Tropicale, des formes chez 1 souche 

de P. relictum provenant de pingouins malades au jardin 

zoologique d'Anvers, et il trouve des formes exoérythrocy

taires dans "des cellules endothéliales, dans des monocytes, 

dans des hystiocytes du sang et dans des cellules à proto

plasme vacuolaire". 

En fait, ce n'est qu'en 1952 que les travaux rem.arquables 

d'I. Vincke de l'Institut Tropical d'Anvers ont permis de . 
poursuivre une série de recherches excessivement importantes 

dans le domaine de la Malaria expérimentale et dans le 
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domaine de la chimiothérapie antipaludique. Ces travaux 

ont abouti à la découverte de deux espèces différentes de 

plasmodiums de rongeurs, ces travaux ont comme cadre la 

province du Shaba, anciennement la province du Katanga, 

au Za1re. 

Tout a commencé en 1937, lorsqu'à la tombée du jour, le 18 

avril, le docteur A. Duren, se livrant à sa passion favorite 

la pêche, capture sur lui un moustique un peu particulier qui 

sera par après reconnu comme étant une nouvelle espèce de 

moustique, que Edwards va décrire en le lui dédiant et en 

l'appelant Anopheles dureni. 

Ce moustique ne pique pas l'homme mais est porteur d'oocystes 

et de sporozo!tes. 

I. Vincke, de 1943 à 1948, va étudier particulièrement ce 

moustique, il est fort é.tonné de ne pas observer dans le 

tube digestif de ce moustique d.es globules rouges nuclées . 

I. Vincke émet alors l'hypothèse que les plasmodiums qui se 

trouvent dans les globules rouges non nuclées présents dans 

ces moustiques doivent appartenir à des rongeurs ou à des 

insectivores, il va donc commencer l'examen systématique 

de tous les rongeurs qu'il peut rencontrer dans les galeries 

forestières. 

De 1947 à 1949, il a examiné 358 rats, de ces rats seuls 

2 Thamnomys seulement ont présenté des parasites abondants. 

Ces parasites constituaient la première souche de Plasmodium 

berghei qui fut isolée, elle a été transmise pour la première 

fois par Vincke à des souris blanches et à tous les rongeurs 

que Vincke a pu capturer à l'époque. 
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Rodhain va confirmer les observations de Vincke et va 

montrer que le plasmodium observé chez ces rongeurs est 

exactement le même que le plasmodium observé chez 

Anopheles dureni. 

Ces travaux vont être présentés avec un succès très impor

tant au 4e congrès international de médecine tropicale et 

de malaria à Washington, en 1948. 

En 1952, Vincke et ses collaborateurs trouvent chez un 

rat, un plasmodium qui lui n'est pas pathogène pour la 

souris mais bien pour le jeune rat de laboratoire. 

Ce plasmodium est également transmis par A. dureni. 

En fait, Vincke observait à ce moment-là, un nouveau type 

de plasmodium de rongeur, qui sera décrit sous le nom de 

Plasmodium vinckeia, depuis lors les 2 souches de Plasmo

dium berghei et Plasmodium vinckeia ont fait l'objet 

d'innombrables recherches en laboratoire. Mais très rapi

dement, un obstacle est apparu quant à la transmission 

cyclique de ce plasmodium. 

Effectivement, lorsqu'il y a de nombreuses transmissions 

du sang d'un animal infecté à un animal indemne, on observe 

plus l'apparition de gamétocytes (les souches ne sont plus 
capables d'extraflageller.) 

En fait, le passage trop fréquent de la souche exhalte le 

pouvoir pathogène de celle-ci. 

Il fallait donc selon J. Jadin, M. ·yoeli et G. Pierreux 

(en 1959) réduire le pouvoir pathogène de la souche et pour 

ce faire utiliser d'autres récepteurs. 

Par exemple transmettre les plasmodiums à des jeunes hamsters 

il. 

~ 

ou à des jeunes Thamnomys, le faisant ces auteurs ont démontré 

que les gamétocytes sont susceptibles de donner des oocynètes 

qui deviendront des oocystes bourrés de sporozo1tes. 
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RESUME DES DONNEES ACTUELLES CONCERNANT LE CYCLE DU 

PLASMODIUM. (FIG 2 ) 

Lorsqu'un moustique femelle prend un repas sanguin, des 

sporozoïtes parviennent dans le sang de l'hôte vertébré 

avec la salive du moustique. 

Ils sont entra.!nés par le sang jusqu'au foie. 

Ici commence leur multiplication asexuée, la schizogonie, 

dans les cellules du foie. 

Le parasite cro1t dans ces cellules, se divise en un grand 

nombre de cellules filles; les mérozoltes. 

Ceux-ci seront libérés lors de l'éclatement de la cellule 

du foie et pourront pénétrer soit dans une autre cellule 

du foie, soit dans des hématies du sang. 

C'es~ pourquoi la schizogonie a lieu au début dans les 

cellules du foie seulement, mais plus tard également dans 

les hématies. 

Lors de la désintégration des cellules les mérozoltes 

libérés atta uent d'au hématies et se différencient 

en trophozo~tes, ensuite oursuivent ainsi leur schizogonie. 

1 
D'autres mérozoltes encore pénètrent également dans les 

hématies, mais ils ne s'y divisent pas et forment des cellu

les reproductrices primordiales: macrogamétocytes, microga

métocytes. 

A ce stade, les plasmodies ne peuvent poursuivre leur 

développement dans l'hôte vertébré. 

Mais si un Anophèle pique cet hôte vertébré dont les globules 

sanguins renferment des cellules sexuelles parvenues à mat u

rité, il peut alors s'en suivre un développement ultérieur. 

Au cours de la piq*re, le sang passant par le canal de 

succion de la trompe piqueuse parvient immédiatement dans 

l'intestin moyen du moustique femelle. 

Les formes évolutives asexuées des plasmodies qui ont été 

absorbées en même temps dégénèrent rapidement et sont digé

rées. Les cellules sexuelles m*res, par contre, résistent 
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aux sucs digestifs de l'intestin du moustique et, dans les 

10 à 20 premières minutes après l'absorption de sang, se 

transforment en cellules aptes à la fécondation. 

Les cellules sexuelles femelles (macrogamétocytes) deviennent 

des "macrogamètes". Mais les cellules sexuelles mâles (micro

gamétocytes) donnent 4. à 8 petits "microgamètes" extrêmement 

mobiles. 

Dans un délai de 20' à 2 heures après l'absorption de sang, 

la fécondation a lieu en général. 

Environ 30' plus tard, la cellule fécondée qui au début est 

encore sphérique et sans mouvement, le zygote, se transforme 

en un corpuscule de forme allongée capable de se mouvoir, 

l'"oocinète", dans lequel, au bout de quelques heures, les 

noyaux de gamètes fusionnent. 

Environ 24 heures après l'absorption de sang, l'oocinète 

commence à migrer vers la paroi intestinale à travers la 

cavité intestinale elle-même. 

14, 

Il perfore le revêtement intestinal et pénètre, en se faufilant 

à travers les cellules de l'intestin, dans l'espace compris 

entre la muqueuse intestinale et la membrane élastique qui 

sépare la surface de l'intestin de la cavité du corps, là, il 

se transforme en oocyste. 

Celui-ci cro!t peu à peu jusqu'à atteindre environ cent fois 

sa dimension primitive. 

Au bout de plusi.eurs jours, elle éclate en libérant des 

milliers de cellules filles très mobiles, les sporozo1tes. 

La quantité de sporozo1tes est énorme, et ils se meuvent 

indépendamment dans le liquide sanguin de l'insecte. 

Si le moustique est gravement infesté les sporozo1tes pénè

trent dans tous les organes. 

Cependant, la majorité des sporozo!tes pénètre dans les glandes 

salivaires. 
Ces sporozo1tes seront entrainés avec la salive hors des canaux 

salivaires et seront injectés directement à l'intérieur ou 

dans le voisinage d'un capillaire. 



LA MORPHOLOGIE DE P. BERGHEI. 

Le cycle asede- dans le sang se produit en 22 à 25 heures, 

au terme desquelles la population parasitaire est asynchrone. 

Les réticulocytes et les cellules immatures rouges seraient 

préférentiellement infectés. 

Quelles sont les différentes organelles rencontrées dans 

les différentes phases de la vie de ce parasite et quell es 

sont leurs fonctions respectives? 

I . 1- Mérozolte :-

Il est de forme ovale, mesure+ 1,5µ.m de longueur et! l µm 

de diamètre. 

Le mérozolte est caractérisé par un noyau assez proéminant, 

des organelles cytoplasmiques et est entouré par une pelli

cule complexe. Vo i r sc hema d e l a FIG : 3. 3 . 1 ,55. 

UJV'Vl\,o..._.-._a.....(.,._ ~c~ s~~ ~ ..... 
Détaillons ces quelques points: 

- le_n.2,Y,sU.:. est rond, si tué au pôle inférieur du mérozol.:t;e 
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et est caractérisé par la présence de grandes quantités de 

matériel chromatique compact (cette caractéristique est obser

vable chez toutes les espèces de plasmodiums de mammifères, 

de reptiles et d'oiseaux). 

Cette hétérochromatine laisserait supposer que le noyau du 

mérozolte serait plutôt inactif. L'hétérochromatine est 

décri te comme étant métaboliquement inerte (Fawcett 1966 ) • _ 

Quant à l'enveloppe nucléaire, elle est composée de 2 membranes 

dont l'externe est souvent garnie de ribosomes. 

La distance entre ces deux membranes a été décrite dans la 

littérature par Rudzinska et Trager (1968) comme étant de 

100 . mµ,m 
Des pores nucléaires ont été observés le long de l'enveloppe 
nucléaire. 



- le.§. .2,rga_!!i te.§_ gtoE,l~~i.9.u~s-: comprennent le "conolde", 

des micronèmes, des rhoptries, un corps sphérique, des 

mitochondrie~, des ribosomes et du réticulum endoplasmique. 

La partie antérieure du mérozolte a une forme de cône 

tronqué au bout duquel se retrouve deux ou trois anneaux 

apicaux appelé le "cono1de" par Hepler et al. (1966) et 

Aikawa ( 1966) • 

C'est Ladda, en 1969, qui confirme que le conolde est bien 

la partie antérieure de ce mérozolte, en étudiant la péné

tration des mérozoltes dans les cellules hôtes. 

D'après ses observations, le mérozo1te pénétrerait par 

pression du conoïde contre la membrane de la cellule hôte, 

jusqu'à ce que le parasite soit complètement entouré par 

celle-ci. 

Les micronèmes et les rhoptries sont situés dans la partie 

antérieure du mérozo1te et désignent pour les premiers 

des petites formes rondes, opaques aux électrons précédemment 

appelés "dense bodies", pour les seconds! des plus grands 

corps en forme de poire, denses aux électrons, précédemment 

appelés "Paired organelles". 

Quant à la fonction de ces structures, il semblerait que, 

comme les cono1des, elles joueraient un rôle lors de la péné

tration du parasite dans les cellules. 

Une telle hypothèse est suggérée du fait que dès qu'ils pénè

trent· dans un globule rouge, ces éléments disparaissent 

(Aikawa 1970) • 
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C'est sur cette base qu'en 1978, Aikawa étudie par microscopie 

électronique la pénétration du mérozolte dans le globule rouge. 

Il en déduit que les rhoptries et les micronèmes initieraient 

l'invagination de la membrane de la cellule hôte et partici

peraient à l'invagination du plasmalemme de cette même cellule. 



~~----------... -------......-~ 

Des études histochimiques permettent de confirmer cette 

hypothèse. En effet, elles mettent en évidence la présence 

de protéines et d'hydrates de carbo~es dans les structures. 

Or, des expériences faites in vitro ont permis de montrer 

que de telles protéines causent des invaginations de mem

branes érythrocytaires. 

Des mitochondries sont visibles dans la portion postérieure 

des mérozoltès. 

Elles sont composées d'une double membrane dont l'interne se 

replie et forme des crètes; des études cytochimiques montrent 

qu'il y a activité de la déshydrogénase succinique et donc 

suggèrent que le parasite utilise le cycle de Krebs. (Howels 

et al. , 1969) . 

Près de cette mitochondrie se trouve toujours un corps sphé

rique; il semblerait que celui-ci aurait une fonction de 

réservoir énergétique (Aikawa 1966). 
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Les ribosomes sont abondants dans le cytoplasme du mérozo1te. 

1) Une membrane externe fine de 7,5 nm (Aikawa 1967). Celle

ci est recouverte par une couche superficielle de 20 nm 

tant que le mérozo1te est en dehors de la cellule-hôte, 

mais n'est pas présente pour le mérozo1te dérivé de 

schizontes à l'intérieur des globules rouges. 

Cette couche est dense aux électrons, compacte, fibrillaire 

et de nature protéinique (Miller et al. 1975). 

Il semble que cette couche est formée ou tout du moins 

se densifie lorsque le mérozolte est en contact avec le 

cytoplasme des cellules-hôtes (Aikawa 1970) 

La fonction exacte de ce manteau n'est pas connue, il sem

blerait qu'il jouerait un rôle dans la réponse parasitaire 

aux réactions immunitaires de l'hôte. (Miller et al . 1975 

Brooks et Kreier 1978). 



2) une membrane interne fenestrée de 15 nm (Aikawa 1967) 

qui semble couvrir la surface entière du mérozo!te 

excepté la région antérieure de celui-ci. 

Cette membrane aurait un rôle de cytosq~elette apportant 

une certaine rigidité au mérozo1te (Aikawa 1970). 

3) une rangée de microtubules qui n'entoure pas l'entiè

reté de la surface du mérozo1te érythrocytaire et qui 

assurerait une fonction de motilité chez le mérozo1te 

libre. (Aikawa 1966, 1967; Baker 1970; Hepler 1966). 

1 . 2- Différenciation en un trophozo1te mononucléaire : 
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La pénétration du mérozoïte de P. berghei et de P. galli naceum 

dans l'érythrocyte est décrite par Ladda et al.(1969) et 

l'étude morphologique détaillée de la pénétration de f.:. 
knowlesi est décrite par Aikawa et al.(1978). 

De leurs observations, que peut-on affirmer? 

L'invasion des' érythrocytes par les mérozo1tes implique un 

nombre d'étapes distinctes. 

Elles comprennent : 

1) la reconnaissance et l'attachement du mérozo1te à la 

membrane érythrocytaire, 

2) l'invagination de la membrane érythrocytaire autour du 

mérozo1te pour former une vacuole parasitophore, 

3) la fermeture de la vacuole parasitophore après invasion 

du mérozolte. 



Aussitôt que le mérozolte a pénétré le globule rouge, il 

se différencie de la façon suivante : 

• un arrondissement de la forme causée vraisemblablement 

par la perte de la membrane interne fenestrée, 

• il y a fonte des microtubules. 

De plus, nous observons la perte 

et des micronèmes. 

1.3- Le trophozo!te 

du conolde, des rhoptries, 

- Le trophozolte a une forme irrégulière comparable à celle 

d'une amibe avec productions d'extensions et d'invaginations 

du cytoplasme, donnant lieu- à des formes comparables à des 

anneaux. 

1) - Les trophozoltes du plasmodium en général sont limités par 

deux membranes unitaires selon Robertson. 

La membrane interne est une membrane plasmique classique et 

la membrane externe provient de la vacuole parasitophore de 

la cellule-hôte (Ladda et al.1969). 

En outre, en 1977, Langreth, par étude cytochimique en micros

copie électronique des interactions membranaires hôte-parasite 

dans le paludisme, décèle chez P. lophurae la présence d'une 

activité d'adénosine triphosphatase à la surface interne de 

la membrane du stroma érythrocytaire et de la membrane parasi

taire externe. 
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Elle constate également la présence de NADH-oxydase à la 

surface interne de la membrane érythrocytaire et de la membrane 

parasitaire externe. 

La position respective des deux enzymes sur la membrane externe 

du parasite est l'inverse de ce que l'on aurait pu prévoir si 

cette membrane n'était qu'une membrane érythrocytaire invaginée. 



Elle en conclu que la membrane externe, bien qu'elle pro-

vienne de la membrane érythrocytaire, a été modifiée par 

son association avec le parasite. 

Dans le but de mieux conna1tre la nature des interactions 

membranaires entre le P. berghei et sa cellule-hôte, il 

serait intéressant de reproduire de telles expériences. 

2) L~_cLtopla~~~ renferme un reticulum endoplasmique lisse 

et rare (Ladda R., Arnold J. et Martin C., 1966; Aikawa, 

1979). Le cytoplasme est donc peu dense aux électrons. 

sont présentes dans les trophozo!tes 

étythrocytaires des parasites malariques d'oiseaux et de 

reptiles, celles-ci sont typiques des protozoaires. 

(Aikawa 1966; Aikawa et_ al.1967; Aikawa et Jardon 1968; 

Huf.f 1969; Mesz.oely et Bahr 1970; Ristic et Kreier 1964; 

Rudzinska et Trager 1957; 1961; Rudzinska et Vickerman 1968). 

Les parasites malariques de mammifères ne possèdent pas de 

vraie mitochondrie. 

A lèur place, ils contiennent une structure limitée par une 

double membrane, qui est considérée être l'équivalent d'une 

mitochondrie (Aikawa et al.1966 b, 1969 a; Blackburn et 

Vinijchaikul 1970; Ladda 1969; Rudzinska et Trager 1968; 

Rudzinska et Vickerman 1968). 

Cette structure ne possède pas les crêtes microtubulaires 

typiques trouvées chez les plasmodiums d'oiseaux et de repti

les excepté dans de rares occasions. 

A la place, elle contiennent un matériel granuleux dispersé 

dans leur matrice (Aikawa 1971). 

Blackburn et Vinijchaikul en 1970 observent chez P. berghei 

une structure limitée par une double membrane (dont l'interne 

s'invagine occasionnellement en formant des crêtes), qu'ils 

appellent "mitochondriôme". 
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Encore aujourd'hui de nombreuses controverses existent à 

propos de cette structure multilamellaire. 

Cette organelle est décrite en 1958, 1965 pour les premières 

fois par Rudzinska et Trager. 

En effet, ils observent une structure formée de membrane 

lisse, s'organisant de façon concentrique, et s'associant 

aux composants de la membrane des trophozoltes. 

Ils attribuent à fonction mitochondriale et 

même l'identi 

mésosomes pré 

e étant une structure analogue aux 

dans les cellules bactériennes. 

En 1968, Theakston; Fletcher; et Maegraith, décrivent ce 

même genre de structure chez P. vinckei : (plasmodium de 

rongeur très semblable au P. berghei.) 

équemment attachée à la membrane limitante 

mais aussi à la membrane de la vacuole de 

nourriture, à la membrane nucléaire et même occasionnellement 

au Reticulum endoplasmique lors du stade préschizonte. 

Finalement, il semble que cet organite serait soit attaché 

à la membrane unitaire interne du parasite, soit serait une 

invagination des 2 membranes unitaires dans le cytoplasme du 

trophozolte (Theakston, Fletcher, Maegraith ,1968). 

Elle appara1t quelque fois libre dans le cytoplasme, provenant 

sans doute du fait que l'attachement à la membrane est main

tenu en dehors du plan de section. 

Il est possible d'après Theakston, Fletcher et Ma.egraith que 

cette organelle puisse avoir comme fonction: soit celle per

mettant la prolifération des membranes, soit celle d'une 

mitochondrie, soit celle d'un type de Golgi, indispensable 

au transport à l'intérieur du parasite. 
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En 1968, Jadin, Creemers et Le Ray suggèrent une autre 

interprétation: ce corps serait le résidu de la vacuole 

alimentaire. Au cours de la digestion, le contenu de la 

vacuole alimentaire se réparti entre les phagosomes. 

Cette vacuole vidée ne serait pas rejetée ni même assimi

lée mais stockée comme le sont les déchets d'hémoglobine. 

La paroi de cette vacuole ainsi vidée se replie, offrant 

l'image d'une vacuole multimembranaire. 

Howells en 1969, indique une éventuelle présence de cyto

chrome oxydase, décelée par étude cytochimique, dans la 

structure à double membrane concentrique aussi bien que le 

long de la membrane plasmique, cela lui permet de spéculer 

que ce corps pourrait être l'équivalent d'une mitochondrie. 

Cependant, en 1970, Blackburn et Vinijchaikul repoussent 

cette éventualité et considèrent que cette structure sem

blable à de la myéline devrait être très probablement un 

artéfact de fïxation. Pourquoi le parasite comporterait-il 

deux structures dissemblables ayant même fonction? 

En effet, le parasite comporte bien, en plus de cette 

organelle multilamellaire, une structure mitochondriale 

contenant même occasionnellement des crêtes tubulaires. 

En outre, la proximité de cette structure vis-à-vis d'une 

mitochondrie suggère une autre hypothèse provenant 

d'Aikawa 1966 ~ 

En effet, les mitochondries sont connues pour être localisées 

près d'une réserve de substrat facilement disponible. 

Il en découlerait que cette structure multilamellaire pour

rait jouer le rôle de réservoir énergétique pour la mito

cho.ndrie. 
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Cette structure est très rarement mentionnée par les auteurs 

excepté dans le cadre de descriptions de la vacuole multila

mellaire. 

6) Noza!! : 

Le noyau dont la forme est ronde ou ovale a été particulière

ment bien ·étudié par AJ:KAWA (1970). 

C'est un épaississement annulaire de la paroi cellulaire 

en un point privilégié où se localiseraient des processus 

d'ingestion. 

Son rôle éventuel sera étudié lors de l'étude de ce processus. 

Cette vacuole de grande dimension localisée classiquement 

au milieu du plasmodium sera revue en détail dans le para

graphe relatif au processus d'ingestion. 

23, 



En 1965, Rudzinska, Trager et Bray, après observation de 

coupes isolées, montrent, dans le cytoplasme du plasmodium 

l'existence de vésicules contenant du pigment. Ils le con

sidèrent comme le résidu de la digestion de l'hémoglobine. 

Et en s'appuyant sur le fait que certaines vésicules sem

blent encore contenir du stroma érythrocytaire associé à 

des structures cristallines imparfaites, ces auteurs propo

sent deux modèles de digestion chez les plasmodiums; 

• le premier, auquel appartiennent P. falciparum 

et P. l ,ophurae, pour lesquels l' HEMOZOINE (résidus de la 

digestion de l'Hémoglobine) s'accumule dans la vacuole nu

tritive, 

• le deuxième, auquel appartiennent P. vivax, 

P. ovale, P. gonderi, et P. coatneyi, pour lesquels la di

gestion prenait place dans de petites vésicules d'endocy

tose provenant de vacuoles nutritives, 

Le P. berghei appartient au deuxième modèle, en effet l'hémo

zolne est absente des vacuoles nutritives, mais présente 

dans les petites vésicules baignant dans le cytoplasme para

sitaire. 

Très tOt, dans la période de croissance du trophozoite, des 

petites vésicules contenant des granules de pigment denses 

aux électrons, sont trouvés autour des vacuoles nutritives. 

Dans des formes plus matures, les vésicules sont aussi trou

vées en périphérie du trophozolte et quelquefois, certaines 

vésicules ont leur membrane limitante en contact intime avec 

le plasmalemme du trophozolte. 
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Dans l .es trophozo:i.tes plus âgés, juste avant la division, 

les pigments sont dispersés dans le cytoplasme (Theakston, 

Fletcher, Ma: ·graith 1968 et Blackburn, Vinijchaikul 1970) 

Les vésicules sont limitées par une simple membrane, cepen

dant occasionnellement des vésicules montreraient des traces 

de double membrane. 

Certains auteurs ont proposé ces vésicules comme l'organite 

dans lequel s'effectue la PROTEOLYSE de l'Hémoglobine. 

La localisation des enzymes protéolytiques pouvait apporter 

une indication concernant la dégradation de l'Hémoglobine. 

Slomianny et al.1983, ont localisé chez P. chabaudi 

l'aminopeptidase. 

Ils constatent un marquage au niveau des ribosomes, (confir

mant l'origine parasitaire de l'enzyme) et au niveau des 

vésicules <i'endocytose ... 

Ces mêmes auteurs ont également révélé de la même manière 

l'endoarylamidase. 

Ils concluent à une intervention de l'enzyme dans le méca

nisme de dégradation. 

Cependant, une question surgit à nouveau; comment les enzymes 

protéolytiques ont pu gagner ces vésicules? 

ij Existe-t-il chez le plasmodium, des structures de type lyso

~f SOmial ? 

L'ambiguité persiste toujours quant à l'existence de lysosomes 

chez Plasmodium. 

En effet, en 1968. Theakston et al.et, en 1971, Aikawa et 

Thompson localisent l'enzyme marqueur des lysosomes : la 

phosphatase acide, au niveau du réticulum endoplasmique ainsi 

qu'au niveau des vacuoles nutritives chez P. berghei et 

P. gallinaceum. 

En 1972, Scorza et al.infirment cette hypothèse mais 

détectent à la place une ARYL-SULFATASE, un autre a~zyrœ 

lysosomial, auquel ils attribuent une origine érythrocy
taire. 
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Le trophozolte est un stade de développement intracellulaire. 

Ce stade est remarquable par le fait que le trophozolte 

poursuit sa croissance aux dépends du cytoplasme de la 

cellule-hôte dont il ingère une portion. 

De quelle manière le trophozolte du P. berghei se nourrit-il? 

Aujourd'hui encore le procédé de nutrition est sujet à de 

grandes polémiques. 

Aussi rappelons quels sont les différents moyens d'ingesti on 

décrits dans la littérature (P. Charet et al. 1984) 

·l) endocytose avec formation de phagosome ou théorie de 

la phagotrophie, 

•2) Endocyt_ose micropyle - dépendante, 

•3) Théorie de la micropinocytose centrale, 

,4) Théorie de l'endocytose facilitée par un système 

vacuolaire complexe. 

1. Endocytose avec formation de uhagosome ou théorie de la 

phagotrophie. 

En 1956, Fulton et Flewett montrent que les trophozoltes 

envacuolisent de larges portions de stroma érythrocytaire. 

En 1957, Rudzinska et Trager appliquent le terme de 

"phagotrophie" à ce type d'endocytose. 
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Phagotrophie qu'ils définissent comme étant l'invagination 

progressive du cytoplasme de la cellule hôte par le parasite, 

conduisant finalement à la formation de vacuoles nutritives. 

(FIG 3 ) Celles-ci ont une matrice aussi dense que le 

cytoplasme de l'hôte. 

Criti~e_: Ces observations sont fondées uniquement sur 

l'étude de coupesisolées de ces plasmodiums. 

·@·· . . . . 
. . . 

)lllli 

.. • • t 

. H. 

(FIG. 3 ) 

2. Endocytose micropyle-dépendante: 

En 1966, Aikawa puis en 1968 Rudzinska et Trager émettent 

une - nouvelle hypothèse basée cette fois sur l'observation 

du MICROPYLE (1). 
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Cette structure de forme annulaire provenant d'une différen

ciation du plasmalemme parasitaire jouerait, selon ces auteurs, 

un rôle de CYTOSTOME, et c'est par lui que transiterait une 

portion du cytoplasme de la cellule-hôte; 



Comment cette structure annulaire est-elle capable d'ingérer 

du cytoplasme de la cellule-hôte? (FIG. 4. ) 

Le mécanisme exact n'est pas encore clairement établi. 

Ils expliquent cependant, qu'il y aurait protrusion du 

cytoplasme de la cellule-hôte dans le cytostome créant 

ainsi une petite vacuole de diamètre identique à l'orifice 

cytostomal (1), aussitôt après sa formation, l'orifice est 

scellé par une membrane· ( 2). Le phénomène peut se poursuivre, 

la vacuole se détache du micropyle et migre dans le cyto

plasme permettant de cette façon la création de plusieurs 

vacuoles •. (3). 

CritiqB,e_: ces observations sont fondées uniquement sur 

l'étude de coupes isolées de ces plasmodiums. 

H p H p 

1 2 3 

(FIG. 4 ) 

Remarquons que le micropyle a été décrit. chez d'autres sporo

zoaires (Garnham, 1960, 1962; Vivier et al.,1964; Cheissin 

et al.1965). 
Depuis 1966, cette structure est observée chez de nombreuses 

espèces de plasmodium (Ho~els et al.1968; Scholtysech et 

1970; Vivier et al.1970; Perchet et al.1971; Sinden et Garnham 

1973; Langreth, 1976; Sinden, 1978). 
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3. Théorie de la micropinocytose centrale. 

Un autre mécanisme de nutrition est proposé par Rudzinska 

en 1957 chez P. lophurae = la micropinocytose. Un mécanisme 

présentant le pincement de petites vésicules sur le pourtour 

de la vacuole nutritive. (FIG. 5) 

(FIG. 5 .) 

Criti~e_: ces observations sont fondées uniquement sur 

l'étude de coupes isolées de ces plasmodiums. 

4. Théorie de l'endocytose facilitée par un système vacuolaire 

complexe. 

En 1982, Slomianny et Prensier à l'aide de coupes sériées 

suivies de reconstitutions tridimensionnelles, étudient 

l'ensemble du système vacuolaire des trophozoltes de 

P. Cb.abaudi. Ils confirment les observations antérieures 

et précisent m~me qu'elles peuvent exister simultanément. 

Ils montrent que les grandes vacuoles nutritives ne sont 

jamais fermées. Selon eux, ces invaginations ont l'avantage 

d'augmenter fortement la surface de contact donc les possi

bilités d'écha~es entre le parasite et le cytoplasme de la 

cellule-hôte. 

29. 



Ils avancent l'hypothèse, sans le prouver, que les petites 

vésicules observées soit en périphérie du parasite, soit 

autour de la grande vacuole sont en fait des composants du 

système LYSOSOMIAL et qu'à ces endroits, l'endocytose se 

fait de façon classique. 

D'autre part, ils donnent au micropyle la valeur d'un cytos

tome qui se prolongerait par un tube contourné parfois 

ramifié, et ce tube, ils l'ont appelé le tube cytostomal. 

(FIG. 6 • ) 

. H . 

Mais ils observent aussi,que le micropyle (cytostome selon 

eux) est une structure très provisoire qui ne serait formée 

et n'interviendrait qu'au début de l'invagination. 

Selon leurs travaux, la micropinocytose périphérique serait 

prépondérante chez le trophozolte jeune et deviendrait rare 

chez le trophozo!te âgé où il serait progressivement remplacé 

par un système CYTOSTOMAL de plus en plus fonctionnel. 
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Le schizonte 

La prolifération du réticulum endoplasmique dans le 

trophozolte mature et dans la phase précoce du schizonte 

suggère l'augmentation de l'activité métabolique avant et 

durant la division, sans doute d~ à l'utilisation de nour

riture accumulée durant la phase trophozolte à des fins 

de division et pour la formation du mérozolte (Theakston, 

Fletcher, Maegraith 1968). 

Le schizonte est généralement défini comme un parasite pos

sèdant plus d'un noyau. 

Il est plus grand que le mérozolte et même que le trophozo1te. 

Les 2 évènements majeurs visibles durant la schizogonie sont ; 

la division nucléaire et la différenciation des organelles 

cytoplasmiques. 

1) la division nucléaire: 

Elle est accompagnée de changements morphologiques considéra
bles. 

Un des premiers changements est l'apparition d'un fuseau de 

fibres dans le noyau dans lequel se trouve une région opaque 

aux électrons localisée ~ur la membrane nucléaire. 

Cette région opaque est interprétée comme étant une plaque 
centriolaire. 

A chaque extrémité du fuseau se dressent des structures, 

denses aux électrons, pairées. Celles-ci sont des courtes 

barr;s mesurant approximativement 750 A de longueur et 
740 A de largeur. 
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Ces structures apparaissent être des kinétochores et non 

des chromosomes, parce qu'ils ne peuvent pas être extraits 

par de la Dnase. ~ 
Mais en re ces kinétochores, des zones denses aux électrons 

mal définies peuvent être extraites par de la Dnase, suggé

rant de cette façon que celle~-ci sont des chromosomes. 

Au fur et à mesure que la division progresse, le noyau 

acquiert une forme semblable à une haltère. 

Un nucléole appara1t et éventuellement les microtubules 

disparaissent. 

Finalement, 2 noyaux sont formés. 

Durant cette division nucléaire, la membrane nucléaire 

reste présente, excepté à l'endroit où la plaque centriolaire 

est localisée. 

2) différenciation des organelles cytoplasmiques : 

Pendant que la division nucléaire se produit, les mitochon

dries augmentent en taille, deviennent irrégulières formant 

même plusieurs bourgeons. 

Finalement, elles subissent une fission, menant à une augmen

tation du nombre de mitochondries. 

Les organelles cytoplasmiques disparues en début de croissance 

du trophozolte, réapparaissent. 

Les microtubules sous-pelliculaires et des précurseurs de 

rhoptries apparaissent en-dessous de la membrane interne. 

Plus la formation en mérozolte progresse, plus les précur

seurs de rhoptries deviennent denses. 
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Les régions couvertes par une membrane interne commencent 

dès lors, à faire protrusion dans l'espace laissé par la 

vacuole parasitophore pour former de nouveaux mérozo1tes. 

Avec la progression du bourgeonnement, les organelles incl uant 

le noyau, la mitochondrie, le corps sphérique, le réticulum 

endoplasmique, les ribosomes migrent dans le mérozo!te. 

Alors que les mérozoltes se développent, la taille du 

schizonte original diminue pour n'être plus finalement qu ' un 

corps résiduel rempli de pigments malariques. 

(corps résiduel entouré d'une membrane unitaire). 

33, 

Après la dispersion des mérozo!tes, par rupture de l'érythro

cyte parasité, les corps résiduels sont ingérés par les 

macrophages du foie, de la rate et du sang. (Aikawa, Seed 1980). 



CHAPITRE 1 BUT DU MEMOIRE. 

Notre but est d'étudier en microscopie électronique 

la structure du système vacuolaire chez les trophozooites 

intra-érythrocytaires de Plasmodium _berghei , Vincke et Lips , 

1948 . 

On sait depuis longtemps que des formations vacuolaires 

volumineuses prennent naissance en certains points de la 

surfàce cellulaire . Ces zones privilégiées sont parfois 

marquées par des condensations annulaires très osmiophiles 

le micropyle . C'est ainsi qu'une portion relativement 

importante du stroma de l'érythrocyte-hôte est ingér ~ à 

l'intérieur du trophozoïte lui conférant l'apparence d'une 

bague . 

Notre but est de rechercher s'il s'agit en l'occurence 

d'une vacuole alimentaire fermée ou d'une protrusion du 

cytoplasme de la cellule-hôte? Cette étude est placée 

dans le cadre général de la cytophysiologie du trophozoïte 
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CHAPITRE 2 - MATERIEL ET METHODES. 

2.1. Le Parasite 

Au cours de ce travail, la souche de Plasmodium berghei ANKA, 

fournie par le Professeur M. Wéry de l'Institut de Médecine 

tropicale d'Anvers, a été utilisée. 

2.2. L'hôte vertébré 

L'hôte utilisé est la souris de souche NMRI provenant de 

l'animalerie de la Faculté des Sciences F.U.N • 

. Ces souris étaient âgées d'environ cinq mois et avaient 

nourriture et boisson "ad libitum" • 

. Il n'a pas été tenu compte du sexe des individus employés. 

2.3. le maintien de la souche : 

Il s'effectue par passage mécanique hebdomadaire consistant 

en une injection intrapéritonéale de sang de souris parasitée 

dilué dans un tampon phosphate salé à pH 7,4. 

La quantité de solution injectée par souris est de o,5 ml. 

Chaque souris reçoit en moyenne 100.000 parasites lors de 

l'injection. 

2.4. Etude de P. berghei en microscopie optique 

Des frottis de sang ont été observés au microscope optique 

ZEISS 470600 (grossissement : 1.000 fois). Ceux-ci ayant 

été préaiablement fixés au méthanol et colorés au GIEMSA. 
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2.5. Etude de P. berghei en microscopie électronique 

2.5.l. Pour la microscopie à transmission 

Fixation d'organes (Mo~lle osseuse, rate, foie, rein, cer

veau, poumon, mo~lle épinière, sang); dans une solution 

1 % 0s0~ dans du tampon Acétate Véronal Ca++, Mg~ (Mérieux) 

1 heure à 4° C. 
. Lavage dans du tampon acétate véronal C_a ++, Mg++, 

• Déshydratation progressive dans de l'éthanol à concentration 

croissante . 

• Inclusion 

• Polymérisation 

les sections sont effectuées par un ultratome Reichert 

Austria OMU 3 

. Coloration 

- les coupes semi-fines sont colorées au Bleu de toluidine, 

les coupes ultra-fines sont colorées sur grille par l'acé

tate d'uranyle et le reynolds, 

les grilles sont examinées au microscope électronique 

Philips EM 301 

sous une différence de Potentiel de 60 KY 

2.5.2. Pour la microscopie à balayage : 

• fixation au glutaraldéhyde à 2,5 %, passage sur filtre 

millipore en tèflon (pores de 0,5~ m), 

. déshydratation graduelle à l'acétone, 

. dessication par passage au point critique (appareil à co 2) 

37, 

. ombrage à l'or par Sputtering à l'aide d'un appareil Balzers, 

. observation au microscope électronique à balayage JOEL 

J .S.M. 35 

!.:1h l'étude morphologique entreprise au cours de ce travail 

a été faite à partir de plus d'un millier de micropho

tographies. 



CHAPITRE 3 - RESULTATS. 

3.1. Etude de la souche 

Caractérisation de la souche 

3.1.1. Tableau de mortalité 

durée de vie 

( en jours) 

pourcentage de mortalité 

0 - 5 5,3 % 
6 - 10 31,6 % 

11 - 20 42,1 % 

~ 21 21,0 % 

Nous constatons que la souche de P. berghei AN.KA induit un 

taux de mortalité maximum dans la population de souris NMRI 

étudiée dans un intervalle de dix à vingt jours après l'ino

culation. 

3.1.2. Courbe de parasitémie (FIG. 3.1.2.1) 

Nous avons suivi le pourcentage de globules rouges parasités 

chez plusieurs souris, du premier jour après l'inoculation 

jusqu'à la mort de celles-ci. 

Nous observons chez ces souris trois phases dans l'évolution 

de la parasitémie : 

38. 
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1. Un temps de latence pendant lequel on n'observe pas de 

globule rouge parasité. 

Cette période d'incubation s'étend sur trois jours. 

2. Une évolution de la parasitémie qui semble ~tre fonction 

de l'individu étudié. 

Nous observons cependant la pr~sence d'un pic d'intensité 

variable aux environs du ?e ou 8e jour chez tous les indi

vidus. 

3. La mort des souris aux environs du quinzième jour, alors 

que leur parasitémie varie entre 55 et 70 %. 
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3,2 - Etude en microscopie photonique de P . berghei 

Les tr9phozoïtes de P.berghei intraérythrocytaires présen

tent la forme classique en bague dont la lumière est occupée 

par la vacuole nutritive et dont la couronne est ornée par le 

noyau , seul organite aisément et i ntensément colorable au 

Giemsa ( FIG. : J .2.1 ) 
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FIG. 3. 2. 1 

Frottis de sang de souris infestée de P.berghei certains 

trophozoites ont une forme en bague , d'autres sont en voie de 

division . 
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3.3. Etude en microscopie électronique de P. berghei. 

3.3.1. Etudes sur coupes isolées. 

Le trophozolte. 

A la lueur de notre étude morphologique, nous observons 

que f. berghei est entouré par deux membranes; 

une membrane externe : la membrane de la vacuole parasi

tophore de la cellule-hôte, 

une membrane interne la membrane plasmique du parasite. 

Nous observons de minces bras cytoplasmiques chez certains 

parasites dans la vacuole parasitophore. 

FIG. : 3.3.1.6, 3.3.1.36, 3.3.1.37. 

Il est composé d'un nombre élevé de particules de ribonu

cléoprotéines dont la majorité sont libres dans le cytoplasme. 

Le réticulum endoplasmique est rare et est composé pour la 

plupart de petites vésicules ou de petits canalicules liés à 

des ribosomes. 

FIG. 3.3.1.17, 3.3.l.24a, 3.3.l.24b. 
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Il consiste habituellement en une simple structure en forme 

de tube, et fréquemment consiste m~me en une forme longue, 

boursoufflée à ses 2 extrémités, faisant penser à une haltère. 

Elles sont composées d'une membrane externe et d'une membrane 

interne, cette dernière s'invagine dans la matrice mitochon

driale en formant de mini replis. 

La matrice du mitochondriôme est peu dense aux électrons. 

Dans celle-ci s'organise un réseau de fins filaments, ressem

blant étrangement à des filaments de DNA décrits dans les 

chloroplastes et dans les mitochondries de mammifères. 

Dans la plupart des trophozo1tes, on ne retrouve qu'un mito

chondriôme, cependant dans quelques cas, il semblerait qu'il 

y en ait 2 ou plus. 

FIG. : 3.3.1.7, 3.3.1.8, 3.3.1.9, 3.3.1.10, 3.3.1.37. 

4) le corps multilamellaire: --------------
Elle est composée d'anneaux ou consiste en une spirale de 

double membrane unitaire lisse. 

Elle est présente dans tous les stades de développements; 

excepté dans le schizonte mature où elle se trouve à l'exté

rieur de celui-ci. 

FIG. : 3.3.1.15, 3.3.1.16, 3.3.1.17, 3.3.1.18, 3.3.l.24a, 
3.3.l.24b. 

L'appareil de Golgi n'a pas l'aspect morphologique classique 

il s'agit de quelques rares vacuoles à paroi lisse et de très 

petites dimensions. 

FIG. : 3.3.1.7. 
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Il baigne dans le cytoplasme est de forme ronde ou légère

ment ovale chez le jeune trophozo1te. 

Il montre une matrice peu dense aux électrons, finement 

granuleuse et n'a pas de nucléole. 

L'enveloppe nucléaire est limitée par une double membrane 

montrant plusieurs pores, chacun d'eux se trouvant obturé 

par une simple structure semblable à un diaphragme. 

FIG. : 3.3.1.4, 3.3.1.6, 3.3.l.24b, 3.3.1.32. 

Nous n'avons observé que rarement cet organite, de plus . 

nous n'avons pas pu mettre en évidence nettement la présence 

des densifications de membrane de part et d'autre de l'orifice. 

La structure observée est semi-circulaire et remplie de 

cyt.oplasme de la cellule-hôte. 

FIG. : 3.3.1.1, 3.3.1.2, 3.3.1.3, 3.3.1.4, 3.3.1.18, 3.3.1.34. 

Au contraire du micropyle, nous observons fréquemment si pas 

toujours une ou plusieurs vacuoles · nutritives souvent situées 

en périphérie. 

Elles sont remplies de substance provenant de la cellule-hôte. 

Nous remarquons que celle-ci est de même densité que le cyto

plasme de la cellule-hôte. 

Chaque vacuole nutritive est limitée par une double membrane. 

FIG. : 3.3.1.1, 3.3.1.2, 3.3.1.5, 3.3.1.14, 3.3.1.15, 3.3.1.16, 
3.3.1.19, 3.3.l.24b. 
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A l'intérieur de ces vésicules existent un ou deux cristal

lo!des rectangulaires. 

Ces cristallo!des montrent une structure régulière en treillis 

occasionnellement ces structures contiennent des grains de 

pigment avec une substance ressemblant au cytoplasme de la 

cellule-hôte, et même parfois le contenu de ces vésicules est 

homogène similaire au cytoplasme de la cellule-hôte mais plus 

dense aux électrons. 

FIG. : 3.3.1.11, 3.3.1.12, 3.3.1.13, 3.3.1.14, 3.3.1.19, 
3.3.l.24b. 

Ce sont des vésicules au cytoplasme dense aux électrons fai

sant penser à des microbodies. 

FIG. : 3.3.1.5. 

Nous observons à plusieurs reprises des sécrétions sous forme 

de très fines structures tubulaires, ou de grains de sécré

tion dans la vacuole parasitophore ou à l'extérieur de la 

cellule-hôte. 

FIG. : 3.3.1.25, 3.3.1.26, 3.3.1.27, 3.3.1.28, 3.3.1.29, 
3.3.1.30, 3.3.1.31. 
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Certains parasites de P. berghei semblent faire des protrusions 

vers l'extérieur des cellules-hôtes. 

FIG. : 3.3.1.19, 3.3.1.20, 3.3.1.21, 3.3.1.22, 3.3.1.23. 

Nous avons pu observer une évolution de la schizogonie de 

P. berghei. 

Les étapes seraient les suivantes: 

- 1) observation d'un simple épaississement membranaire et 

présence de 2 noyaux. 

FIG: 3.3.1.38 

- 2) observation de plusieurs épaississements membranaires 

et plusieurs noyaux avec la création d'un espace entre 

le parasite et le réticulocyte. 

FIG: 3.3.1.39, 3.3.1.40, 3.3.1.41. 

- 3) "crevasse" se créant permettant la séparation entre 

deux futurs mérozoltes, où les micronèmes sont peu 

denses aux électrons. 

FIG: 3.3.1.46. 

- 4) les mérozo1tes sont en voie de formation avec un espace 

plus net entre le parasite et le réticulocyte. 

On y observe des micronèmes et des rhoptries associés 

aux futurs mérozo1tes. 

FIG: 3.3.1.42, 3.3.1.43, 3.3.1.44, 3.3.1. 45, 3.3.1.54. 
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- 5) on observe la fission des mitochondries et l'apparition 

d'un corps résiduel. 

FIG.: 3.3.1.47, 3.3.1.50. 

- 6) on observe un mérozolte libre dans la vacuole parasito

phore et le corps multilamellaire largué dans la vacuole 

parasitophore. 

FIG. : 3.3.1.48, 3.3.1.49, 3.3.1.50. 

- 7) on observe la présence de plusieurs mérozoltes libres 

dans la vacuole parasitophore et la réduction du para

site originel. 

FIG. : 3.3.1.51. 

- 8) nous observons la totalité des mérozoltes libres dans 

la vacuole parasitophore et sans doute en voie d'expul

sion. 

FIG. : 3.3.1.52, 3.3.1.53. 

- 9) nous observons un mérozo!te libre. 

FIG. : 3.3.1.55. 
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FIG. 3.3.1.3. 

Section d'un réticulocyte dans . la lumière d'un glomé

rule rénal renfermant un P. berghei. 

On y observe un micropyle (flèche) (G 4 3200 X) 

FIG • 3·. 3 • 1 • 4 • 

Section d'un réticulocyte médullaire renfermant un 

..f. berghei. 

On y observe un micropyle (flèches) à proximité d'un 
noyau (N) 

(G: 78000 X) 



FIG : 3 . 3 . 1.4 
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FIG. 3.3.1.5. 

Section d'un réticulocyte dans la lumière d'un glomé

rule rénal. 

Ce réticulocyte est parasité par un trophozo1te de 

P. berghei. 

On y observe un corps osmiophile (flèche) et une vacu

ole nutritive (V) 

(G: 33000 X) 
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FIG. 3.3.1.6. 

Section d'un réticulocyte de la rate. 

Ce réticulocyte est parasité par un parasite en voie 

de division. 

On y observe de minces bras cvtoplasmigues (B) et la 

présence de plusieurs noyaux(~) 

(G: 33000 X) 



FIC- : 3 . 3 . l . 6. 
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FIG. 3.3.1.7. 

Section d'un réticulocyte localisé au niveau d'un 

glomérule rénal. 

Ce réticulocyte est parasité par un trophozolte de 

P. berghei. 

On y observe une mitochondrie en forme de tube (MI) 

et du Golgi (G) 

(G : 43200 X) 

FIG. 3.3.1.8. 

Section d'un globule rouge contenant deux parasites. 

Dans l'un de ceux-ci, on y observe deux mitochondries 

(MI) 

(G : 25200 X) 



F IG: 3 . 3 .1.7. 

F'Tr,: 1. 1. l . 8. 
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FIG. 3. 3.1.9. 

Section de tissus hépatiques, montrant un globule rouge 

parasité par un trophozo1te de f.. berghei. 

On y observe plusieurs mitochondries (MI) 

(G: 19800 X) 

FIG. 3. 3 .1.10. 

Section d'un réticulocyte médullaire. 

Ce réticulocyte comprend trois trophozo1tes. 

On y observe des mitochondries (MI) en forme d 1 Haltère. 

(G 15600 X) 
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FIG. 3.3.1.11. 

Section d'un globule rouge dans un vaisseau sanguin de 

la rate. 

Ce globule rouge est parasité par un trophozo1te de 

P. berghei. 

On y observe des Vésicules à Pigment (VE) 

(G 15600 X) 

FIG. 3.3.1.12. 

Section d'un globule rouge . dans un vaisseau sanguin de 

la rate. 

Ce globule rouge est parasité par un trophozo1te de 

P. berghei. 

On y observe des Vésicules à pigment périphériques et 

autour de la vacuole nutritive. 

(G : 19800 X) 



FIG : 3 . 3 .1. 11. 

FIG : 3 . 3 . 1.12 . 
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FIG. 3.3.1.13. 

Section d'un réticulocyte dans la pulpe rouge de la 

rate. 

Ce réticulocyte est parasité par un trophozolte de 

1:_. berghei. 

On y Observe des Vésicules à pigment contenant un ou 

deux cristallo1des à structures en treillis (VE), ainsi 

qu'un replis du parasite autour d'une petite portion du 

cytoplasme du réticulocyte (flèche). 

(G : 60.000 X) 

FIG. 3.3.1.14. 

Section d'un réticulocyte dans la pulpe rouge de la 

rate. 

Ce réticulocyte est parasité par un trophozo!te de 

P. berghei. 

On y observe une Vacuole remplie de cytoplasme de la 

cellule hôte, cette Vacuole est limitée par une double 

membrane non complète (V), ainsi qu'une Vésicule à 

pigment limité par une simple membrane (VE). 

Notons aussi la présence d'un replis d'une membrane 

int erne (flèche). 

(G: 96.000 X) 



FIG:3.3.1.13. 

FIG : 3 . 3 . 1 . 14 
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FIG. 3.3.1.15. 

Section d'un globule rouge de la rate. 

Ce globule rouge renferme un trophozo1te deL. berghei 

On y observe une Vacuole nutritive (V) et un corps 

multilamellaire attaché à la membrane plasmique (C) 

(G : 15600 X) 

FIG. 3 . 3.1.16. 

Section de glomérule rénal montrant un réticulocyte 

infesté de P. berghei. 

On y observe une Vacuole nutritive (V) et un corps multi

lamellaire (C) 

(G : 43200 X) 



3 1 15 . FIG : 3 · . . 
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FIG. 3.3.1.17. 

Section d'un globule rouge dans un sinusolde hépatique. 

Ce globule rouge est parasité par un trophozolte de 

P .. berghei. 

On y observe un réticulum endoplasmiaue vésiculeux (R) 

e t un corns multilamellaire (C ) 

(G : 15600 X) 

FIG. 3. 3 .1.18 

Section d'un réticulocyte médullaire renfermant un 

trophozol te de L· berghei. 

On y observe un micropyle (flèche) et un -corps multi

lamellaire (C) 

(G : 33000 X) 



• 

FIG:3.3 . 1.17. 
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FIG. 3.3.1.19. 

Section d'un globule rouge dans un sinuso1de hépatique. 

Ce globule rouge contient un trophozo1 te de J:... berghei 

le déformant et même faisant protrusion vers l'extérieur 

de celui-ci. 

On y observe une Vacuole nutri~ive (V) et des Vésicules 

à pigment (VE) 

(G : 25200 X) 

Secti on d'un sinuso1de hépatique contenant un globule 

rouge parasité par un trophozolte de forme annulaire. 

Ce parasite déforme le globule rouge. 

(G: 15600 X) 

FIG. 3".3.1.21 

Section d'un globule rouge situé dans la lumière d'un 

sinuso!de hépatique. 

Ce globule rouge renferme un trophozolte remarquable 

par le fait qu'il présente une Protrusion (flèche) à 

l'extrémité de la cellule-hôte. 

Ce trophozolte s'apprête vraisemblablement à quitter le 

globul e rouge. 

(G: 15600 X) 



FIG : 3 . 3 .1.19. 

FIG : 3 . 3 . 1 . 21 . 
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FIG. 3.3.1.22 

Section d'un globule rouge de la rate. 

Ce globule rouge est parasité par un trophozoïte de P. 
berghei qui le déforme, 

(G : 19800 X) 

FIG. 3.3.1.23 

Section d'un globule rouge dans un sinusolde hépatique. 

Ce globule rouge est parasité par un trophozo1te. 

On y observe des protrusions (flèche) faisant saillie 

vers l'extérieur de la cellule-hôte. 

(G: 43200 X) 



F I C : 3 . 3.1.22 

FIG : 3 . 3 . 1.23 . 
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FIG. 3. 3. 1. 24 a 

Détail du réticulum endoplasmigue rugueux (R) d'un 

P. berghei. 
On y observe aussi un corps multilamellaire (C) 

(G : 33000 X) 

FIG. 3.3.l.24b 

Détail d'un réticulocyte parasité par un]:. berghei. 

On y observe un corps multilamellaire (C) attaché 

à la membrane plasmique, des vésicules à pigment (VE) 

une vacuole nutritive (V), et de nombreux grains de 

ribonucléoprotéines libres baignant dans le cytoplasme. 

(G : 60000 X) 
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FIG. 3.3.1.25 

Secti on d'un réticulocyte médullaire. 

Ce réticulocyte est parasité par des trophozo1tes de 

P. berghei. 

On y observe une vacuole parasitophore renfermant de 

très fines structures tubulaires (flèche). 

(G: 19800 X) 

FIG. 3.3.1.26 

Secti on d'un globule rouge médullaire. 

Ce gl obule rouge renferme plusieurs parasites de P. 

berghei dont un en voie de division (épaississement 

de la membrane). 

On y observe de plus dans la vacuole parasitophore de 

très fines structures tubulaires (flèche) 

(G: 19800 X) 



FIG:3.3.1.25. 

F I G: 3 . 3 .1. 26 . 
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FIG. 3.3.1.27 

Section d'un réticulocyte médullaire. 

Ce réticulocyte contient deux trophozoltes de P. berghei. 

(G: 15600 X) 

FIG • 3 • 3 • 1 . 28 

Détail de la FIG.3.3.1.27.on y observe un noyau (N) en 

forme de fer à cheval. 

Noter la présence de grains de sécrétion (flèche). 

(G : 25200 X) 



FIG:3.3.1. 27 _ 

t 

FIG : 3 . 3 .1. 28 . 
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FIG • 3 • 3 • 1 • 29 

Détai l de la FIG.3.3.1.27.Le trophozoite semble secré

ter vers l'extérieur (flèche). 

(Voir schéma explicatif). (G: 33000 X) 
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FIG. 3. 3 .1. 30. 

Section d'un réticulocyte médullaire. 

Ce réticulocyte est parasité par des trophozo1tes de P. 

berghei. Des secrétions sont apparentes à la périphérie 

de celui-ci. (flèche). 

(G : 43200 X) 



FIC,:3.3.1.30. 
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FIG. 3.3.1.31 

Section d'un réticulocyte parasité par un 1:.- berghei. 

Nous y observons un micropyle rempli de très fines 

structures tubulaires (flèche). 

(G : 60.000 X) 



FIG : 3 . 3 . 1.31. 



FIG. 3.3.1.32. 

Section d'un réticulocyte dans la lumière d'un capillaire 

cardiaque. 

Ce réticulocyte est parasité par un trophozol·te de x_. 
berghei apparemment en voie de lyse. 

Ce réticulocyte est remarquable par la présence de plu

sieurs particules virales de type C (flèche) 

(G : 43200 X) 



FIG : 3 . 3 . 1.32 . 
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FIG . 3.3.1.33. 

Section d'un réticulocyte dans un capillaire cardiaque. 

Ce réticulocyte est parasité par un trophozo!te âgé et 

en voie de lyse probable (cytoplasme peu dense (flèche)). 

(G : 15600 X) 

FIG. 3. 3. 1. 34 

Section d'un réticulocyte dans un capillaire cardiaque. 

Ce réticulocyte est parasité par plusieurs parasites. 

On y observe 2 micropyles (M) dans l'un d'eux. 

(G: 19800 X) 



FIG : 3 . 3 .1. 33 . 

FIG:3 . 3 . 1 . 34 . 
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FIG. 3. 3. 1 • 35 

Section d'un globule rouge dans un capillaire cardiaque. 

(C.A.) -

On observe une accumulation de liquide dans les espaces 

intercellulaires (oedème : (o)). 
(G : 15600 X) 



FIG : 3 . 3 . 1.35 . 
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FIG. 3. 3 .1. 36 

Section d'un réticulocyte parasité par le P. berghei. 

On y observe la membrane interne (M.INT.) et la~ 

brane externe (M.EXT.) 

(G : 43200 X) 

FIG. 3.3.1.37 

Section d'un réticulocyte parasité par le]:. berghei. 

On y observe une mitochondrie en forme d'Haltère (MI), 

la membrane interne (M.INT.) et la membrane externe 
( M. EXT.) 

(G : 96000 X) 



FIG : 3 . 3 . 1.37 . 



EVOLUTION DE LA 

SCHIZOGONIE. 

71. 
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FIG. 3.3.1.38 

Section d'un réticulocyte du poumon. 

Ce réticulocyte est parasité par un l_. berghei qui 

subit une schizogonie. 

On y observe un épaississement localisé en périphérie 

du parasite et un petit espace laissé par la vacuole 

parasitophore (flèche). 

On y observe aussi la présence de deux_ noyaux (N) 

(G: 19800 X) 

FIG. 3.3.1.39 

Section d'un réticulocyte médullaire. 

Ce réticulocyte est parasité par deux]:. berghei 

dont l'un d'eux est en voie de schizogonie. 

On y observe plusieurs noyaux (N) et plusieurs 

épaississements localisés qui commencent à faire 

protrusion dans l'espace laissé par la vacuole 

parasitophore (flèche). 

(G: 15600 X) 



FI G: 3.3 .1. 38 . 

FIG : 3 . 3 . 1 . 39 . 
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FIG. 3.3.1.40 

Section d'un globule rouge du foie. 

Ce globule rouge est parasité par P. berghei 

en voie de schizogonie. 

On y observe la présence de plusieurs noyaux (N) 

et un épaississement localisé (flèche) d~ à la 

présence d'une membrane interne. 

(G : 43200. X) 



FIG : 3 . 3 .1. 40 . 
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FIG. 3.3.1.41 

Section d'un globule rouge du poumon. 

Ce réticulocyte est parasité par un P. berghei 

en schizogonie. 

On y observe plusieurs épaississements membranaires 

faisant protrusion dans la vacuole parasitophore 

(flèche) 

ainsi que plusieurs noyaux (N) 

(G : 19800 X) 



FIG : 3 . 3 . 1 . 41 . 
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FIG.3.3.1.42 

Section d'un réticulocyte du poumon. 

Ce réticulocyte est parasi t .é par un P. berghei. 

On y observe des mérozo1tes en voie de formation 

avec leur micronèmes (MR) et leur noyau (N) et 

de grands espaces laissés dans la vacuole parasi

tophore par les protrusions (flèches) 

(G: 33000 X) 

FIG. 3.3.1.43 

Section d'un réticulocyte du poumon. 

Ce réticulocyte est parasité par _f. berghei. 

On y observe une forte densité de mérozo1tes 

en formation. 

(G: 43200 X) 



FIC : 3 . 3 . 1 . 43 . 
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FIG. 3.3.1.44 

Section d'un réticulocyte du poumon. 

Ce réticulocyte est parasité par P. berghei. 

On y observe 1 organite en forme de poire (rh) 

et plusieurs noyaux (N) 

(G : 33000 X) 

FIG. 3.3.1.45 

Section d'un réticulocyte du poumon. 

Ce réticulocyte est parasité par P. berghei 

On y observe la présente d'un organite en forme 

de poire (rh) et plusieurs noyaux (N) 

(G : 43200 X) 



FIG : 3 . 3.1.44. 

FIG : 3 . 3 .1. 45 . 
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FIG. 3.3.1.46 

Section d'un réticulocyte du poumon. 

Ce réticulocyte est parasité par un P. berghei. 

On y observe la formation de deux mérozoltes 

par créatio_n d'une "crevasse" (flèche). 

(G: 43200 X) 



FIG : 3 . 3 . 1.46. 
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FIG. 3.3.1.47 

Section d'un réticulocyte de la rate. 

Ce réticulocyte est parasité par P. berghei 

On y observe la formation de deux mitochondries 

filles (MI) suite à la fission d'une 'mitochondrie 

mère. 

On y observe aussi le rassemblement de vésicules 

à pigment dans un corps résiduel (CR) ainsi que 

la présence de deux noyaux (N) 

(G : 33000 X) 



FIC::3.3.1.47. 



FIG. 3. 3 .1. 48 

Section d'un globule rouge du poumon. 

Ce globule rouge est parasité par P. berghei. 

On y observe la présence d'un mérozo1te libre 

dans la vacuole parasitophore (flèche) et un 

produit de secrétion dont la morphologie fait 

penser à un corps multilamellaire (C) largué 

dans la vacuole parasitophore. 

(G : 19800 X) 

FIG. 3.3.1.4-9 

Section d'un réticulocyte du poumon. 

Ce réticulocyte est .. parasité par]:. berghei. 

On y observe la présence d'un mérozo1te libre 

(flèche) dans la vacuole parasitophore, ainsi 

que le corps résiduel (CR) 

(G: 19800 X) 



F l G: J . J .1. 4 1:L 
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FIG. 3.3.1.50 

Section d'un réticulocyte du sang. 

Ce réticulocyte est parasité par P. berghei. 

On y observe le corps résiduel (CR) et un 

mérozolte libre. 

(G: 60000 X) 



FIG : 3 . 3 . 1.50 . 
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FIG. 3.3.1.51 

Section d'un réticulocyte du poumon. 

Ce réticulocyte est parasité par P. berghei. 

On y observe plusieurs mérozoltes libres et 

la diminution du parasite originel. 

(G : 19800 X) 

FIG. 3. 3. 1. 5 2 

Section d'un réticulocyte dans un glomérule rénal. 

On y observe à l'intérieur de celui-ci des mérozoltes 

en voie d'expulsion (remarquons les micronèmes, flèche ) . 

(G : 15600 X) 
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FIG. 3.3.1.53 

Section d'un réticulocyte d~ sang. 

On y observe un mérozo1te libre. 

(G: 78000 X) 
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FIG. 3. 3.1. 54 

Section d'un réticulocyte du sang. 

Ce réticulocyte est parasité par l_. berghei. 

On y observe un mérozo1te dans une vacuole 

parasitophore. 

(G: 78000 X) 



FIG : 3 . 3 . 1.54 . 
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FIG. 3.3.1.55 

Section d'un vaisseau sanguin pulmonaire. 

On y observe outre la présence d'un réticulocyte, la 

présence d'un mérozo!te libre dans la circulation 

(noyau visible (N)). 

(G: 19800 X) 

SCHEMA D'UN MEROZOITE 

() 

~~u 
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3.3.2 - Etude sur coupes sériées 

L'examen de coupes sériées de trophozoïtes de P.berghei 

intraérythrocytaires , montre de façon indubitable que le 

stroma du globule rouge pénètre dans le plasmodium en une 

large coulée cytoplasmique qui envahit profondément le tropho

zoïte ( FIG. :3.3.2.1 et FIG. :3.3.3.2 ) . Il est évident que sur 

certaines coupes isolées , cette abondante coulée de cytoplasme 

peut parfaitement être interprétée comme une vacuole nutritive 

fermée . Mais ce n'est qu'une illusion ! Car ainsi que l'attes

tent tous les documents iconographiques obtenus sur des dizaines 

de coupes de plasmodium, cette apparente vacuole nutritive 

n•est jamais fermée sur elle-même ; elle est toujours en com

munication avec le cytoplasme de la cellule-hôte . 

Le lieu de pénétration du cytoplasme érythrocytaire dans 

le trophozoïte est parfois marqué par un épaississement annulaire 

de la paroi ( micropyle ) , mais ce n'est pas constant 
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FIG:3.3.2. 1. 

Série de sept coupes consécutives portant sur deux 

réticulocytes parasités par P.berghei ( G. : 19. 8 00 ) 

selon les sections exami~ées , certaines vacuoles (V) 

apparaissent complètement fermées au sein du parasite 

( A3 , A4 , AS , A6 , A7 ~t B1 , B2 , B3 et B4 ) 

d'autres sont en relation avec le stroma de la cellule-hôt e 

Il faut aussi noter la présence 

du Corps multilamellaire ( C) attaché à la membrane plasmique 

du parasite . Ce Corps multilamellaire semble être en relation 

morphologique étroite avec la Vacuole nutritive ( V) 



FlC' : 3 . 3 . 2 .1. 
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FIG:3.3.2. 2. 

Série de six coupes consécutives port ant sur un 

réticulocyte parasité par plusieurs P.berghei ( G. : 25 . 20 0 ) ; 

selon les sections examinées , certaines vacuoles apparaissent 

complètement fermées au sein du parasite ( A2 , A3 , 8 4 et 8 5 ) 

et d'autres sont en relation avec le stroma de la cellule-hôte 

par une ouverture de la membrane cellulaire ( A1 , 8 1 , 8 2 e t 

8 3 ) . Le contenu de la vacuole apparaît toujours parfai t ement 

semblable au stroma de la cellule-hôte et aucune évolution de 

~ ce contenu n'est discernable entre les vacuoles en correspon

dance avec l'extérieur et celles qui , sur coupes isolées , 

apparaissent fermées 
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3.4 - Etude en microscopie à balayage de P.berghei 

Les globules rouges parasités observés en microscopie 

électronique à balayage , présentent des protusions causées 

par P.berghei . Ces globules rouges ont l'aspect d'une sphère 

déformée , hérissée , n'ayant plus aucun rapport avec la forme 

init iale connue de disque biconcave ( FIG. : 3. 4. 1 ) 

En comparant ces images avec celles obtenues en microsco

pie électronique conventionnelle , on voit que ces protusions 

s'expliquent par la présence de trophozoïtes de P.berghei 

sous-jacents à la paroi des g~obules rouges et produisant 

parfois des expansions vers l'extérieur de la cellule-hôte 

( FIG. 3. 3. 1. 19 , 3. 3. 1 . 20 , 3 . 3.1.21 3 . 3 . 1 . 2 2 , 3 . 3 . 1 . 2 3 ) . 
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FIG.: 3.4.1 

Cette micrographie met en évidence l'aspect des globul es 

rouges parasités par P.berghei ; ces globules n'ont plus leur 

morphologie primitive en forme de disque biconcave , mais 

présentent un aspect déformé avec des invaginations et une 

surface mamelonnée ( G. :11.100 ) 



FIG : 3 . 4 . 1 . 



CHAPITRE 4 - DISCUSSION ET CONCLUSIONS 

~ étude morphologi~ ultrastructurale devait apporter 

·beaucoup d'informations concernant le mécanisme de la nutrition 

de P.berghei . Cependant , la visualisation des vacuoles dans 

90, 

le parasite n'indique en aucune manière quel est le lieu effec- 0 
tif du catabolisme , ni le moyen exact employé pour la digestion 

Les observations en microscopie électronique de P.berghei 

sur des coupes isolées , nous permettent de confirmer les 

caractéristiques générales de ce parasite publiées antérieure

ment , sauf en ce qui concerne certains points , comme la pré

sence d'une mitochond~ unique ; en effet , il nous est arrivé 

d'observer plusieurs mitochondries . En 1970 , Blackburn et 

Vinijchaikul font déjà une telle constatation et l'expliquent 

en supposant qu'elle résulte de l'observation d~une coupe tan

gentielle d'une mitochondrie de forme courbe . 

Nous avançons une autre hypothèse : il s'agirait de l'obser

vation d'un trophozoîte en début de schizogonie , stade qui 

s'annoncerait par un dédoublement de sa mitochondrie 

A propos du cors multilammelaire , nous pouvons confirmer 

ce qui a été dit dans la littérature pour l'aspect morphologique 

tout au moins . 

Quant à l'aspect fonctionnel , qui rappelons-le , n'a pas 

encore eté éclairci , pour obtenir dè plus amples informations , 

il serait indispensable de faire appel à des techniques telles 

que le fractionnement cellulaire et la cytochimie . 



Les observations au microscope électronique faites sur des 

coupes sériées nous ont montré que des coulées importantes 

de cytoplasme de la cellule-hôte s'enfoncent dans le plasmodium 

N 
l u i coférant ainsi une image de bague . Cela a pour effet d'aug-

menter considérablement la surface du contact entre le plasmo

dium et le cytoplasme de sa cellule-hôte 

Nous manquons encore de données quant aux détails du proces

sus d'endocytose par le trophozoïte . 

Au cours de ce travail nous n'avons pu observer que très 

rarement l'appareil de Golgi Il est d'ailleurs très peu men

tionné dans la littérature 

Au point de vue des granules de sécrétions observés , il 

po urrait s'agir d'amas de protéines antigéniques 

Des lacunes énormes énormes restent à combler au point de 

vue b i ochimique pour mieux connaître ce parasite Des éléments 

de réponse pourraient être apportéjs grâce aux techniques moder-

nes d e fractionnement cellulaire et d'enzymologie en ce qui 

concerne principalement l'appareil de Golgi 

- le système lysosomial 

- le corps multilamellaire 

- les granules de sécrétion 

- les vésicules à pigment 

En conséquence , une étude morphologique à elle seule, 

ne pourra pas apporter d e réponses complètes a ux questions pos ées 
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Dans un cadre plus général , il serait intéressant de pous

ser les études en pharmacologie en associant une étude s y stéma

tique en biochimie fondamentale à une étude morphologique en 

microscopie électronique sur coupes sériées à deux groupes 

d'animaux d'une part des animaux infestés par P.berghei qui 

serait le groupe témoin , et d'autre part des animaux parasités 

par P.berghei subissant un traitement avec divers antirnalariques 

Une telle étude comparative permettrait de mieux connaître 

l'effet des antirnalariques actuels de manière à permettre la 

synt hèse cr iautres plus efficaces encore . 
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