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RÉSUMÉ

Certaines infections parasitaires peuvent intéresser le système nerveux. 
Le diagnostic est particulièrement difficile à établir en raison de l’absence 
de spécificité de la symptomatologie. Chez l’immunodéprimé (sida, trans-
planté), ces atteintes neurologiques sont favorisées. Cet article passe en 
revue les principales parasitoses impliquées en fonction de la nature du 
parasite : protozoaires et helminthes, parmi les helminthes seront distingués 
les nématodes et les plathelminthes (cestodes, trématodes).

Parasite – système nerveux – helminthe – plathelminthe  
– nématode – cestode – trématode.

SUMMARY
Neuroparasitic infections

Some parasites can reach the nervous system. 
Because symptoms of neuroparastic infections 
are often non specific, diagnosis can be difficult. 
Immunodepression (transplantation, HIV infec-
tion) increases susceptibility to parasitic infection 
of the nervous system. This article reviewed the 
infections of the nervous system caused by pro-
tozoans and helminths divided in nematodes and 
plathelminthes (cestodes, trematodas).

Parasite – nervous system – helminth –  
plathelminthe – nematode – cestode – trematoda.

1. Introduction

Les infections parasitaires du système nerveux peuvent être 
occasionnées par différents types de parasites (tableau I). 
La symptomatologie n’a rien de caractéristique. Ces atteintes 
neurologiques peuvent être favorisées par une immunodé-
pression sous-jacente [95]. Certains agents parasitaires, 
en raison de leur tropisme neuroméningé, sont classique-
ment évoqués d’emblée dans certains contextes comme 
le neuropaludisme pour le voyageur fébrile revenant de 
zone d’endémie ou la toxoplasmose cérébrale du patient 
infecté par le VIH. En dehors de ces quelques situations 
« bien connues », les atteintes neurologiques des parasi-
toses sont plutôt rares et peuvent être évoquées devant 
une variété de manifestations qui inclut les syndromes 
méningés, encéphalitiques, cérébraux focalisés, ou médul-
laires (tableau II).

2. Protozoaires

2.1. Toxoplasma gondii 
(toxoplasmose cérébrale)
C’est une parasitose cosmopolite. L’homme s’infecte de 
trois façons : 1. par l’ingestion d’oocystes disséminés par 
les fèces de chat (crudités) ; 2. par ingestion de kystes lors 
de consommation de viandes parasitées insuffisamment 
cuites (mouton, porc, volaille, bœuf…) ; 3. par transmission 
transplacentaire au cours de la grossesse. Les atteintes 
neurologiques s’observent principalement au cours de la 
toxoplasmose congénitale (dont la gravité est d’autant plus 

grande que le fœtus a été infecté au début de la grossesse) 
et chez les patients immunodéprimés (transplantés, VIH). 
Chez le malade transplanté, Toxoplasma gondii est la pre-
mière cause parasitaire d’atteinte neurologique. L’infection 
toxoplasmique du SNC représente environ 4 à 29 % des 
cas mais les infections purement cérébrales ou localisées 
ne représentent que 0,36 à 1 % des cas [86]. La survenue 
d’une toxoplasmose cérébrale s’observe dans deux types 
de situations selon la sérologie toxoplasmique du donneur 
et du receveur : 1. le receveur est séronégatif et le donneur 
séropositif. La toxoplasmose est transmise par le greffon. 
La transplantation cardiaque est particulièrement à risque 
(kystes musculaires) ; 2. le receveur est séropositif, c’est 
au cours des premiers mois d’immunodépression que 
la réactivation de la toxoplasmose peut être à l’origine 
d’une atteinte cérébrale. Sont particulièrement à risque : 
les allogreffés de moelle et les réactions de greffon contre 
l’hôte. Chez les sidéens, la toxoplasmose cérébrale sur-
vient essentiellement chez les patients qui ont été infectés 
par le toxoplasme avant que le sida ne se déclare et, plus 
rarement par une contamination lors de la phase d’immu-
nodépression. En cas de diagnostic de tumeur cérébrale, 
la toxoplasmose est la cause infectieuse la plus souvent 
retrouvée [12]. Les manifestations cliniques apparaissent 
lorsque la baisse de l’immunité correspond à un taux séri-
que de moins de 100 lymphocytes CD4/mm3. Pour ces 
patients, le risque de toxoplasmose cérébrale est estimé à 
30 %. Actuellement, nous ne disposons pas de marqueurs 
permettant de distinguer, parmi les patients VIH+ ayant un 
antécédent sérologique de toxoplasmose, les 30 % qui 
développeront une toxoplasmose cérébrale. Au scanner 
cérébral (figure 1), on observe habituellement une ou plu-
sieurs zones hypodenses prenant le produit de contraste 
en périphérie et entourée d’une zone d’œdème [54]. Chez 
les patients immunodéprimés, le diagnostic repose sur la 
mise en évidence de l’ADN toxoplasmique par PCR [68]. 
Cette détection peut être effectuée sur le LCR ainsi que 
sur différents liquides biologiques : sang, moelle osseuse 
(figure 2), LBA, liquide d’épanchement pleural, humeur 
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aqueuse ou vitrée [76]. En cas d’encéphalite toxoplasmi-
que, la sensibilité de la PCR a pu être estimée à 62 %, elle 
est d’autant plus performante que le patient n’a pas reçu 
de traitement spécifique [79]. Enfin, bien que différentes 
études aient montré une association significative entre 
infection par le toxoplasme (sérologie positive) et certaines 
maladies psychiatriques telle la schizophrénie [91], il faut 
souligner que la toxoplasmose acquise prend exception-
nellement une forme encéphalique aiguë associée à des 
manifestations psychiatriques.

Tableau II – Symptomatologie neurologique  

et parasitoses associées.

Symptomatologie Parasitose

Atteinte médullaire

Bilharzioses
Hydatidose
Échinococcoses
Cysticercose
Gnathostomose
Paragonimose

Tumeur cérébrale

Amibiase
Hydatidose
Echinococcose alvéolaire
Cysticercose
Bilharzioses
Sparganose
Cénurose

Encéphalite

Paludisme
Trypanosomiase africaine 
et américaine
Toxoplasmose
Trichinellose
Paragonimose

Méningite

à éosinophiles

Angiostrongyloïdose
Paragonimose
Gnathostomose
Larva migrans viscérale

lymphocytaire

Paludisme
Trypanosomiase
Amibes libres

Tableau I – Parasites et parasitoses responsables d’atteinte neurologique.

Parasite (parasitose)

Protozoaires

Plasmodium falciparum (paludisme)
Toxoplasma gondii (toxoplasmose)
Trypanosoma cruzi (trypanosomiase américaine)
Trypanosoma brucei (trypanosomiase africaine)
Naegleria fowleri (méningo-encéphalite amibienne primitive)
Acanthamoeba sp, Balamuthia mandrillaris 
(méningo-encéphalite amibienne granulomateuse)
Entamoeba histolytica (amibiase)

Helminthes

Nématodes

Toxocara sp (toxocarose)
Angiostrongylus cantonensis (angiostrongylose)
Gnathostoma spinigerum (gnathostomose)
Baylisacaris procyonis (Larva migrans viscérale)
Strongyloides stercoralis (anguillulose)
Trichinella spp (trichinellose)

Cestodes larvaires

Echinococcus granulosus (hydatidose)
Echinococcus multilocularis (échinococcose alvéolaire)
Taenia solium (cysticercose)
Taenia multiceps (cénurose)
Spirometra spp (sparganose)

Trématodes

Schistosoma haematobium (bilharziose urinaire)
Schistosoma mansoni (bilharziose digestive)
Schistosoma japonicum (bilharziose artério-veineuse)

Figure 1 – IRM cérébral (T1) / toxoplasmose  

cérébrale.

Après injection du produit de contraste, 2 lésions parasitaires, l’une pleine, 
sous épidymaire, l’autre frontale avec renforcement annulaire.
Photo J. Frija, CHU St Louis, Paris, Cdrom Anofel-3.

Figure 2 – Frottis de moelle osseuse (MGG) /  

toxoplasmose.

Présence de tachyzoïtes de T. gondii.
Photo B. Couprie, CHU Bordeaux, Cdrom Anofel-3.
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tive portant sur 50 laboratoires de parasitologie durant les 
années 1980-2004, seuls 24 cas ont été recensés [47]. 
Il faut signaler qu’en 2001, huit cas sont survenus chez 
des touristes ayant séjourné dans les parcs animaliers du 
Kenya et de Tanzanie [11]. La maladie est une affection 
fébrile due à la présence de Trypanosoma brucei dans le 
système lymphatico-sanguin et nerveux. Selon la zone géo-
graphique, on distingue deux sous-espèces de T. brucei : 
T. b. gambiense et T. b. rhodesiense, dont les principales 
caractéristiques sont résumées dans le tableau III. Le 
parasite est inoculé lors du repas sanguin de la mouche 
« tsé-tsé » (Glossine) (figure 5). L’incubation, silencieuse, 
est de durée variable ; elle est habituellement estimée à 
8-15 jours mais peut durer plusieurs années. Sans traite-
ment, la maladie est toujours létale [87]. La présence des 
trypanosomes dans le sang provoque une réaction majeure 
du système réticulo-histiocytaire avec hyperplasie du tissu 
lymphoïde (adénopathies, hépatomégalie, splénomégalie). 
La maladie évolue schématiquement en deux périodes (qui 
se chevauchent) : la phase lymphatico-sanguine et la phase 
de polarisation cérébrale. Il est important de les différen-
cier par la clinique et les études biologiques en raison du 

2.2. Plasmodium falciparum 
(neuropaludisme)
On estime que le paludisme à Plasmodium falciparum 
tue un enfant africain toutes les 30 secondes. Longtemps, 
la forme grave de l’infection a été désignée par le terme 
neuropaludisme en raison de la fréquence des manifesta-
tions neurologiques, avec, au premier rang d’entre elles, 
les troubles de la conscience. Le neuropaludisme réalise 
une encéphalopathie diffuse [60]. Parmi les différents fac-
teurs conduisant à l’atteinte cérébrale, la séquestration des 
globules rouges parasités dans les capillaires cérébraux 
(figure 3) joue un rôle essentiel avec pour conséquence 
la formation de microthrombus et de microhémorragies 
[94]. Il faut également souligner le rôle de l’hypoglycémie 
qui favorise la survenue de comas et de séquelles neu-
rologiques. L’hypoglycémie a une origine multifactorielle : 
consommation parasitaire, malabsorption du glucose. Elle 
peut être aggravée par l’hyperinsulinisme occasionné par 
l’administration de quinine. Pour l’adulte, les troubles de la 
conscience sont au premier plan. Pour l’enfant, l’atteinte 
neurologique se traduit souvent par des convulsions. Les 
signes de localisation sont exceptionnels. Le diagnostic 
repose sur la mise en évidence du parasite dans les glo-
bules rouges du malade par frottis sanguin (figure 4) et 
goutte épaisse. Malgré une prise en charge précoce en 
réanimation, la mortalité du paludisme grave est de l’ordre 
de 11 % [6]. Depuis quelques années, la définition de l’accès 
grave a été élargie. Elle ne nécessite pas obligatoirement 
une atteinte neurologique. La définition actuelle associe la 
présence sanguine de formes asexuées de P. falciparum à 
des critères cliniques ou biologiques variés [70]. Les accès 
graves sont responsables de séquelles neurologiques dans 
près de 10 % des cas. Celles-ci concernent plus particu-
lièrement les enfants. Certaines séquelles sont transitoires 
(ataxie), d’autres mettent plusieurs mois à régresser sans 
disparaître totalement (héparésie par exemple) [30].

2.3. Trypanosoma brucei (maladie du 
sommeil ou trypanosomiase africaine)
La maladie du sommeil est une parasitose strictement 
africaine. Elle ne peut être contractée qu’en Afrique subsa-
harienne, entre les latitudes 20° nord et 20° sud, principale-
ment dans les zones rurales reculées, là où les structures 
sanitaires sont les plus déficientes [72]. La maladie du 
sommeil est exceptionnellement diagnostiquée en dehors 
des zones d’endémie. En France, par une étude rétrospec-

Tableau III – Principales différences  

entre les deux sous-espèces de T. brucei  

pathogènes pour l’Homme.

T. b. gambiense T. b. rhodesiense

Répartition 

géographique

Afrique centrale 
et de l’Ouest

Afrique australe 
et orientale

Réservoir Homme
Animaux domestiques

Homme
Animaux sauvages

Biotope Forêt Savane boisée

Vecteur Glossina palpalis Glossina morsitens

Évolution 

clinique

Chronique (mois, 
années)

Aiguë (semaines,  
mois)

Figure 3 – Biopsie cérébrale / neuropaludisme.

Sur cette coupe on distingue de nombreux schizontes dans les capillaires 
cérébraux.
Photo J.-F. Pays, CHU Necker, Paris, Cdrom Anofel-3.

Figure 4 – Frottis sanguin / P. falciparum.

Parasitémie élevée. Présence de taches de Maurer dans certaines 
hématies.
Photo CHU Angers, Cdrom Anofel-3.
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pronostic et du traitement qui ne sont pas identiques. La 
piqûre d’inoculation, douloureuse, provoque fréquemment 
une lésion cutanée : le trypanome ou chancre d’inoculation. 
D’aspect furonculoïde (« furoncle sans tête »), le trypanome 
est douloureux ou seulement prurigineux. Il s’accompagne 
parfois d’adénopathies satellites et persiste plusieurs jours. 
C’est le premier lieu de multiplication des trypanosomes 
avant qu’ils ne gagnent les ganglions et le sang. À ce stade, 
l’apparition de ganglions cervicaux, de 1 à 2 cm, mobiles, 
indolores, élastiques, est un des signes les plus évocateurs 
de la maladie. Le parasite peut être isolé dans le sang 
(figure 6) et les ganglions. Le pronostic est favorable, le 
traitement, relativement efficace, amène habituellement 
la guérison. Lors de la deuxième période dite de polari-
sation cérébrale ou méningo-encéphalitique, le parasite a 
traversé la barrière hématoméningée et envahit le système 
nerveux central. Le malade présente des troubles de la 
conscience, de la sensibilité, de la motricité (coordination). 
C’est à ce stade qu’apparaît l’altération du cycle du sommeil 
qui donne son nom à la maladie : le malade présente une 
somnolence diurne et une agitation nocturne. La ponction 
lombaire ramène un liquide clair, hypertendu. Les parasi-
tes peuvent être retrouvés dans le culot de centrifugation. 

Pour observer la mobilité des trypanosomes, il ne faut 
pas dépasser 10 minutes entre le recueil et l’observation. 
L’analyse du LCR révèle habituellement une hypercytose (5 
à 1 000 cellules/ ml) constituée essentiellement de lympho-
cytes. La présence de cellules de Mott (plasmocytes) est 
fortement évocatrice du diagnostic mais elle peut également 
s’observer en cas de neurosyphillis [48]. La protéinorachie 
est augmentée, elle est composée en partie d’IgM. Lorsque 
la proportion est supérieure à 10 %, le diagnostic est quasi 
certain. Les méthodes immunologiques spécifiques, mettant 
en évidence les anticorps antitrypanosomes, permettent 
un diagnostic précoce pour le sérum et plus tardif pour le 
LCR. Il faut souligner que la rapidité de l’évolution de l’in-
fection à T. b. rhodesiense, fait, qu’à la différence de ce que 
l’on observe pour T. b. gambiense, la sérologie peut être 
négative en phase lymphatico-sanguine débutante. Pour 
le sérum, seuls des titres élevés doivent être considérés 
comme significatifs en raison de la possibilité de réactions 
croisées possibles avec la trypanosomiase sud-améri-
caine (maladie de Chagas), la leishmaniose viscérale, le 
paludisme voire même des maladies bactériennes avec 
dysglobulinémie. En revanche, pour le LCR, la mise en 
évidence des anticorps est spécifique, même aux très fai-
bles dilutions. Si la sérologie est indispensable à associer 
aux examens de recherche directe du parasite, sa seule 
positivité (suspect sérologique), doit inciter à s’acharner à 
mettre en évidence le parasite avant la mise sous traite-
ment en raison de la toxicité de celui-ci [72]. Le diagnostic 
par PCR est surtout utile pour les études de transmission 
par la détection d’ADN parasitaire chez la glossine, elle est 
inadaptée au diagnostic de terrain réalisé souvent dans 
des structures précaires [68].

2.4. Trypanosoma cruzi (maladie de Chagas 
ou trypanosomiase sud-américaine)
La maladie de Chagas n’existe que sur le continent sud 
américain, du Mexique au sud de l’Argentine (18° de lati-
tude nord et 39° de latitude sud). L’homme est infecté par 
les déjections d’un insecte hématophage nommé réduve 
ou triatome (figure 7). Le parasite pénètre au travers de la 
conjonctive oculaire par l’intermédiaire de doigts souillés 
ou encore au travers de l’épiderme à l’occasion de lésions 

Figure 5 – Glossine en position de piqûre.

Photo G. Duvallet, Faculté des sciences, Montpellier, Cdrom Anofel-3.

Figure 7 – Triatoma infestans (adulte).

Photo J.-F. Pays, CHU Necker, Cdrom Anofel-3.

Figure 6 – Frottis sanguin /  

Trypanosoma brucei (MGG).

Photo B. Bouteille, CHU Limoges, Cdrom Anofel-3.
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de grattage favorisées par le prurit qui suit la piqûre indo-
lore des réduves. Chez le patient immunocompétent, les 
formes neurologiques sont exceptionnelles. Elles s’obser-
vent plus particulièrement chez les enfants de moins de 
2 ans avec une létalité majeure dans les 2 semaines qui 
suivent l’infection [71]. Les atteintes neurologiques sur-
viennent encore plus rarement lors de la phase chronique. 
Elles entraînent convulsions, troubles cérébelleux ou psy-
chiatriques. Chez l’immunodéprimé, les formes cérébra-
les, souvent observées, correspondent à une réactivation 
parasitaire. Chez les sidéens, la réactivation est possible 
lorsque le taux de lymphocytes CD4 est inférieur à 200/μl 
[21] ; souvent le décès survient dans les 10-20 jours qui 
suivent le diagnostic [20]. Au Brésil, la maladie de Chagas 
a été intégrée aux maladies opportunistes définissant le 
sida [51]. Le plus souvent, le tableau clinique correspond 
à un syndrome tumoral cérébral, associé ou non à une 
méningo-encéphalite. Le scanner cérébral met en évidence 
des lésions des régions sous-corticales, uniques. Dans ce 
contexte d’immunodépression, le diagnostic différentiel 
principal à évoquer est la toxoplasmose cérébrale [13]. En 
dehors des cas de sida, d’autres cas de réactivation ont 
été observés : chez des patients atteints d’hémopathies 
malignes (maladie de Hodgkin), des transplantés rénaux, 
cardiaques et des greffés de moelle [71]. Le diagnostic le 
plus rapide et le plus spécifique est la mise en évidence 
du parasite dans le LCR (culot de centrifugation). Typique-
ment le LCR présente une lymphocytose (< 100/ml), une 
hypoglycorachie et une augmentation des protéines. Les 
parasites peuvent également être recherchés dans le sang 
(figure 8). Ils sont rarement mis en évidence pendant la 
phase chronique, aussi, dans ce contexte la PCR apparaît 
comme particulièrement performante [90]. La sérologie 
est un élément indirect du diagnostic des formes chroni-
ques mais les réactions peuvent être croisées avec les 
leishmanies (leishmaniose viscérale) et les Plasmodium 
(paludisme).

2.5. Entamoeba histolytica (amibiase)
L’amibiase est une parasitose cosmopolite particulière-
ment répandue dans les pays en voie de développement. 

La contamination s’effectue lors d’ingestion de kystes 
issus de selles de malades. C’est « la maladie des mains 
sales ». En dehors des formes digestives, les localisations 
tissulaires sont essentiellement hépatiques et pulmonaires, 
les autres localisations, le plus souvent associées, sont 
exceptionnelles [64]. De rares formes cérébrales sans autre 
localisation ont été décrites [88]. Le diagnostic repose sur 
la mise en évidence du parasite qui peut parfois être isolé 
par ponction de l’abcès [39] mais le plus souvent seule la 
sérologie est positive [65].

2.6. Amibes libres agents de méningites
Les méningites amibiennes sont des pathologies rares 
mais extrêmement graves. Elles sont dues au groupe des 
amibes libres. Ces amibes sont présentes dans tous les 
milieux naturels (eaux douces et saumâtres, air, sol).

2.6.1. Naegleria fowleri  
(méningo-encéphalite primitive amibienne)
Elle atteint les enfants et les adultes jeunes en dehors de 
tout contexte d’immunodépression. C’est la forme la plus 
grave puisque presque constamment mortelle. L’incuba-
tion varie de 2 à 15 jours. L’évolution, aiguë, s’effectue en 
quelques jours. Les premiers signes peuvent comporter 
rhinopharyngite et céphalées puis brutalement survient un 
syndrome méningé fébrile qui évolue rapidement vers le 
coma et le décès en quelques jours. Depuis le premier cas 
décrit par Fowler en 1961 (Naegleria fowleri), on a recensé 
environ 200 cas à travers le monde. Naegleria fowleri est 
une amibe tellurique qui se multiplie dans la terre humide et 
les eaux boueuses et ceci d’autant plus que la température 
est élevée (25-50 °C). En cas de sécheresse et au froid elle 
s’enkyste. Les Naegleria pénètrent dans l’organisme par l’in-
termédiaire de la muqueuse nasale qu’elles franchissent au 
niveau de la lame criblée de l’ethmoïde puis elles atteignent 
les méninges et gagnent les espaces sous-arachnoïdiens 
et le cerveau. Elles entraînent hémorragie, inflammation, 
nécrose, ce qui conduit rapidement au décès du malade. La 
contamination a lieu classiquement lors de bains en milieu 
naturel, que ce soit en étangs, lacs, rivières ou sources 
thermales. Parmi les pratiques à risque, ont été identifiés 
les plongeons, la nage sous l’eau, le contact prolongé avec 
l’environnement pollué, la lutte aquatique, activités concer-
nant plus particulièrement les enfants. Pour les adultes, la 
pratique du jet ski a été récemment identifiée comme une 
conduite à risque en raison de l’observation suivante : il 
s’agissait d’un homme de 19 ans victime d’un accident de 
jet ski dans le sud de la Floride qui, s’il souffrait de lésions 
superficielles, avait ingéré eau et vase en quantité non 
négligeable. Quelques jours après, un syndrome méningé 
se déclarait. Le diagnostic de méningo-encéphalite primitive 
ambienne ne fut porté qu’après le décès [28]. Enfin, il faut 
souligner la possibilité de contamination domestique par 
l’eau courante, récemment évoquée en Arizona. Il s’agis-
sait de 2 enfants décédés de méningo-encéphalites dont 
l’infection par N. fowleri avait été affirmée par PCR. Du 
fait qu’aucune baignade en milieu extérieur n’ait pu être 
retrouvée, une recherche de l’amibe dans l’environnement 
domestique avait été réalisée : robinets et bondes de la 
salle de bain de la cuisine. Sur 15 échantillons sur 17 la 
PCR a détecté N. fowleri [55].

Figure 8 – Frottis sanguin /  

Trypanosoma cruzi (MGG).

Photo J.-F. Pays, CHU Necker, Paris, Cdrom Anofel-3.
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2.6.2. Acanthamoeba sp, Balamuthia mandrillaris 
(méningo-encéphalite amibienne granulomateuse)
Cette forme se distingue de la méningoencéphalite amibien-
ne primitive par une évolution sub-aiguë et des caractéristi-
ques de porte d’entrée et de terrain différents (tableau IV). 
À la différence d’Acanthamoeba spp, Balamuthia mandril-
laris n’a pas été isolée du LCR et nécessite la réalisation 
de biopsies pour être identifiée [35]. Comme Balamuthia 
est histologiquement identique à Acathamoeba, la distinc-
tion repose sur l’utilisation d’anticorps spécifiques ou une 
amplification spécifique par PCR [32].

3. Helminthes

3.1. Nématodes

3.1.2. Agents de Larva migrans viscérales
On appelle Larva migrans viscérale l’ensemble des symptô-
mes provoqués par la migration dans les viscères de larves 
de nématodes parasitant habituellement les animaux. Ces 
larves sont en impasse parasitaire, égarées chez l’homme, 
elles meurent rapidement et deviennent rarement adultes 
mais provoquent des réactions inflammatoires ou allergiques 
intenses qui font toute la gravité de l’infection.

3.1.2.1. Toxocara spp (toxocarose)

La toxocarose est une parasitose fréquente liée à la pré-
sence de chiens (Toxocara canis) ou de chats (T. cati) 
parasités qui disséminent les œufs avec leurs déjections 
dans l’entourage de l’homme. La contamination s’effectue 
par ingestion d’œufs ayant séjourné dans le milieu exté-
rieur au minimum 10 jours [29]. Les formes les plus graves 
sont la toxocarose neurologique et la toxocarose oculaire 
(figure 9). Pour la toxocarose oculaire il s’agit habituelle-
ment d’enfants de moins de 10 ans ayant des antécédents 
de géophagie et en contact étroit avec un chiot. Les formes 
neurologiques sont exceptionnelles puisqu’entre 1951 et 
2003, une interrogation Medline n’a permis de recenser 
que 47 cas dans la littérature internationale. Pour 60 % 
d’entre eux il s’agissait d’adultes. Une hyperéosinophilie 
était présente dans le sang pour environ la moitié des cas 
et présente dans le LCR pour environ 80 % des cas [17]. 
L’IRM révèle habituellement des lésions multiples corticales, 
subcorticales ou de la substance blanche [99]. L’isolement 
d’une larve à partir du LCR ou à partir d’une biopsie céré-
brale ou méningée, tout comme une sérologie positive à 
partir du LCR permet de poser un diagnostic de certitude 
[53]. Le traitement repose sur une corticothérapie associée 
ou non à des antihelminthiques mais avec des résultats 
difficiles à apprécier [53]. Enfin, signalons le seul cas décrit 
d’atteinte psychiatrique isolée : il s’agissait d’une malade 
de 65 ans présentant un tableau de démence chez qui le 
diagnostic de toxocarose a été portée sur une éosinophilie 
du LCR et une sérologie positive et qui, sous traitement par 
albendazole, a eu une amélioration clinique [77].

3.1.2.2. Bayliascaris procyonis

C’est une parasitose émergente en relation avec la présence 
de ratons laveurs (Procyon lotor) dans l’environnement 
de l’homme. L’habitat naturel du raton laveur est le sud du 
Canada jusqu’au Costa Rica en passant par la plus grande 
partie des États-Unis, le Mexique et l’Amérique centrale. 
Il a été introduit en France, en Allemagne et en Russie au 
début du XXe siècle. Les ratons laveurs, hôtes définitifs, 
disséminent les œufs de Baylisascaris procyonis avec leurs 
déjections. Les œufs, très résistants aux conditions clima-
tiques, deviennent infectieux en une quinzaine de jours et 
le demeurent des années. Il faut souligner qu’un seul raton 
laveur infecté dissémine, chaque jour, des millions d’œufs 
dans son environnement. L’homme se contamine par inges-
tion d’aliments souillés et par géophagie, cause fréquente 
de contamination chez l’enfant. Des populations de ratons 
laveurs parasités ont été observées dans différents pays 
tels que l’Allemagne, la Pologne, la République tchèque, les 
États-Unis et le Japon [97]. Les formes neurologiques, très 
fréquentes, ont une issue fatale dans près de la moitié des 
cas. Compte tenu de la prolifération des ratons laveurs qui 
se rapprochent de plus en plus des zones d’habitations, on 
peut redouter une augmentation des cas même si actuelle-
ment, dans la littérature, on n’en recense qu’une quinzaine, 
la plupart américains. Le tableau clinique habituel est celui 
d’une méningo-encéphalite qui peut être révélée par une 
irritabilité, une asthénie intense, une léthargie, des troubles 
du comportement ou des difficultés d’élocution. Tous ces 
symptômes sont souvent associés à des troubles de la 
vision qui peuvent aller jusqu’à la cécité. Le diagnostic de 

Tableau IV – Différences entre  

méningo-encéphalite amibienne primitive et  

méningo-encéphalite amibienne granulomateuse.

Méningo-encéphalite amibienne

Primitive Granulomateuse

Agent Naegleria fowleri Acanthamoeba sp
Balamuthia mandrillaris

Terrain Enfant Immunodéprimé

Porte d’entrée Nasale Pulmonaire ou cutanée

Evolution Aiguë Chronique

Diagnostic LCR Autopsique

Létalité +++ ++

Figure 9 – Fond d’œil / toxocarose oculaire.

Granulome du pôle postérieur.
Photo B. Gueglio/A. Perchereau, CHU Nantes, Cdrom Anofel-3.
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certitude repose sur la mise en évidence histologique des 
larves à l’autopsie du cerveau. La sérologie spécifique n’est 
disponible que dans des laboratoires spécialisés (Perdue 
University, États-Unis). Le diagnostic différentiel concerne 
les autres causes parasitaires de méningo-encéphalites à 
éosinophiles comme la toxocarose, l’angiostrongyloïdose, 
la gnathostomose.

3.1.3. Angiostrongylus cantonensis (angiostrongyloï-
dose ou méningite épidémique à éosinophiles)
Cette parasitose a été observée en Asie (Chine, Japon, 
Asie du Sud-Est, Inde), en Amérique du Sud (Cuba, Porto-
Rico), aux États-Unis (sud-est), en Afrique (Égypte, Côte 
d’Ivoire), à Madagascar et dans le Pacifique (Australie, 
Samoa, Fiji, Micronésie) [74]. Ce n’est qu’en 1933, en Chine, 
à Canton, que le parasite Angiostrongylus cantonensis a 
été identifié comme un ver parasite du rat. C’est en 1945, à 
Taïwan que le premier cas humain a été rapporté. L’homme 
s’infecte lors de l’ingestion de mollusques aquatiques ou 
terrestres (escargots, planaires) voire de crustacés (crabes, 
crevettes) ou de poissons d’eau douce consommés crus. 
La forme infectieuse parasitaire, présente dans la bave 
des mollusques, peut également infecter l’homme lors de 
la consommation de crudités souillées. Récemment, une 
épidémie de 5 personnes a été rapportée à Taïwan, le 
parasite ayant été isolé de jus de fruits « maison » (trèfles, 
patates douces et pommes) consommés par les patients. 
Chez l’homme, après le repas contaminant, les larves 
migrent vers les poumons et le cerveau. La période mini-
male d’incubation est de 2 semaines. Les manifestations 
cliniques sont dues à la réponse inflammatoire de l’hôte 
vis-à-vis des antigènes sécrétés par le ver. Les manifes-
tations neurologiques sont au premier plan avec le plus 
souvent des céphalées intenses et prolongées. Au syn-
drome méningé peut être associée une atteinte des nerfs 
crâniens, de la moelle épinière voire une atteinte oculaire. 
Environ 1/3 des malades présentent une hyperesthésie des 
membres ou du tronc. Le plus souvent c’est sur la seule 
éosinophilie du LCR que le diagnostic est posé. Le LCR 
est hypertendu, hypercellulaire (4 à 500 cellules/mm3 dont 
40 à 50 % d’éosinophiles) et il y a une hyperprotéinorachie. 
L’éosinophilie du LCR, présente dans les 2 à 4 semaines 
qui suivent la symptomatologie, diminue à partir du 3e mois 
[75]. Plus rarement, les larves sont mises en évidence dans 
des biopsies ou dans le LCR. La détection d’anticorps séri-
ques (non disponible en France) est spécifique et sensible 
[92]. La recherche des anticorps dans le LCR augmente 
la sensibilité de la détection. Au scanner, on observe une 
hyperdensité des ganglions basaux et une augmentation 
du contraste des méninges. Le traitement est essentielle-
ment symptomatique, la PL soulageant le malade par un 
effet de décompression. L’intérêt des corticoïdes et des 
antihelminthiques est discuté.

3.1.4. Gnathostoma spinigerum (gnathostomose)
La gnathostomose est endémique en Asie du Sud-est et en 
Amérique latine. La plupart des cas concernent la Thaïlande 
et le Japon. La première description, asiatique, remonte 
à 1889. La contamination est due à la consommation de 
poissons, crabes, crevettes d’eau douce, d’écrevisses, de 
grenouilles ou de viandes (poulets) insuffisamment cuits. 

Une contamination transcutanée, observée expérimenta-
lement, pourrait expliquer les rares cas où l’on ne retrouve 
pas de consommation mais seulement une manipulation 
de poissons ou de viandes parasitées [83]. Les larves 
infectieuses, incapables de se développer chez l’homme 
(impasse parasitaire), après avoir traversé la paroi gastri-
que, entraînent un syndrome de Larva migrans cutanée ou 
viscérale [67]. Les atteintes neurologiques, rares, peuvent 
prendre différents aspects : encéphalite, atteinte des nerfs 
crâniens, myélite avec paralysie (paraplégie, quadriplégie), 
radiculite, hémorragies sous-arachnoïdiennes [9]. L’étude 
du LCR retrouve le plus souvent une hyperéosinophilie 
marquée. La sérologie, non disponible en France, est la 
méthode diagnostique la plus utilisée. L’ivermectine appa-
raît comme supérieure à l’albendazole [61] même si des 
récidives ou des échecs ont été décrits [56]. En dehors des 
zones d’endémie, cette parasitose est considérée comme 
une parasitose d’importation émergente [10, 58].

3.1.5. Trichinella spp (trichinose ou trichinellose)
La trichinellose est une parasitose cosmopolite. L’homme 
s’infecte par ingestion de viande contaminée insuffisam-
ment cuite (porc, sanglier, cheval). La symptomatologie 
associe fièvre, myalgies et œdèmes (« maladie des gros-
ses têtes »). Le diagnostic est porté sur l’association d’une 
hyperéosinophilie à une augmentation des enzymes mus-
culaires sériques (CPK). La positivité de la sérologie peut 
être retardée par rapport à la phase aiguë. La meilleure 
technique pour détecter les anticorps spécifiques, en terme 
de sensibilité et de spécificité, est le western blot. Les 
troubles neurologiques, rares, sont attribués à l’occlusion 
des petits capillaires par les larves ou à l’effet toxique des 
éosinophiles. Ils peuvent apparaître à n’importe quel stade 
de l’infestation mais surtout à partir de la troisième semaine 
[42]. La symptomatologie est polymorphe. Les manifestations 
méningo-encéphalitiques diffuses caractérisent la phase 
de migration, tandis que la symptomatologie déficitaire 
focale ne s’observe qu’à partir de la troisième semaine. 
Les principaux signes sont des céphalées, des vertiges, 
une surdité, une aphasie, des convulsions, une abolition 
des réflexes ostéotendineux (achilléens puis rotuliens), une 
certaine ataxie et une perte de mémoire [4]. Des cas de 
méningites et d’encéphalite mortelle ont été décrits [26] de 
même que des formes psychiatriques à type de délire ou de 
dépression [85]. On peut également observer des signes 
neurologiques déficitaires focaux, plus ou moins marqués et 
diversement associés (hémiparésie, hémiplégie, tétraparé-
sie, aphasie, déficit sensitif central, syndrome cérébelleux) 
ou une encéphalopathie (désorientation temporospatiale, 
déficit cognitif et mnésique, syndrome frontal, troubles du 
comportement, troubles du sommeil). La symptomatologie 
évolue pendant 1 à 2 mois [4]. Des séquelles motrices et 
neuropsychologiques peuvent persister au-delà de 6 mois 
mais des récupérations spectaculaires ont été observées. 
D’autres manifestations neurologiques, plus rares, ont été 
décrites : panencéphalite ; infarctus hémorragique ; throm-
bophlébite cérébrale intéressant le plus souvent le sinus 
sagittal supérieur ou le sinus transverse. Le scanner cérébral 
peut révéler des lésions nodulaires hypodenses, multifoca-
les, bilatérales, de topographie cortico-souscorticale ou au 
sein de la substance blanche hémisphérique, en particulier 
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au niveau des centres semi-ovales. L’atteinte cérébrale 
observée au cours des formes mortelles consiste en une 
méningite ou une panencéphalite souvent oedémateuse 
et hémorragique [Dupouy-Camet J., CNR trichinellose, 
communication personnelle].

3.1.6. Strongyloïdes stercoralis  
(anguillulose disséminée)
L’anguillulose est présente dans les pays tropicaux et sub-
tropicaux. Les larves infectieuses sont disséminées dans 
l’environnement avec les selles des malades. La conta-
mination se fait par voie transcutanée en milieu humide 
(marche pied nus). Le plus souvent, la parasitose reste 
asymptomatique, elle est de découverte fortuite (hyperéosi-
nophilie fluctuante). Plus rarement, l’anguillulose se traduit 
par des troubles digestifs (épigastralgies, diarrhée) et/ou 
une éruption cutanée fugace et migratrice (larva currens). Le 
diagnostic repose sur l’examen parasitologique des selles 
par la méthode d’extraction de Baerman. C’est seulement 
dans les formes graves survenant chez des patients immu-
nodéprimés (transplantés, corticothérapie à forte dose) que 
des signes méningés peuvent survenir [43]. Le LCR peut 
être celui d’une méningite aseptique (normoglycorachie, 
protéinorachie élevée, cellulorachie augmentée et culture 
négative) ou révéler une infection bactérienne qui a été 
véhiculée par les larves d’anguillules. Dans ce contexte, 
ont été isolés : Escherichia coli [81], Proteus mirabilis [8], 
Klebsiella pneumoniae [50] ou encore Streptococcus bovis 
[33]. Jusqu’à présent, aucune méningite à éosinophiles 
n’a été rapportée [40]. Les larves peuvent être retrouvées 
dans le LCR [16]. Dans ces formes disséminées, il faut 
souligner le fait que les larves peuvent être également 
retrouvées dans le sang, les crachats, les liquides pleuraux 
ou péritonéaux. L’hyperéosinophilie peut diminuer lors de 
la dissémination, une augmentation apparaissant comme 
un facteur de meilleur pronostic [34].

3.2. Plathelminthes

3.2.1. Cestodes larvaires

3.2.1.1. Taenia solium (cysticercose)

C’est l’helminthiase la plus souvent retrouvée à l’ori-
gine d’atteinte neurologique chez l’immunocompétent. 
La cysticercose est une parasitose cosmopolite qui est 
endémique dans les pays en voie de développement. 
Elle est considérée comme la première cause infectieuse 
d’épilepsie. D’après l’OMS, la cysticercose occasionne-
rait, dans le monde, plus de 50 000 décès par an [80]. La 
cysticercose est de plus en  plus observée dans les pays 
industrialisés en raison de l’augmentation des voyages et 
de la présence de populations émigrées. L’homme peut 
s’infecter de différentes manières. Il peut s’agir d’ingestion 
d’aliments souillés par des selles de malades (embryo-
phores de T. solium). L’homme peut également s’infecter 
par auto-infestation : ce mode de contamination concerne 
les malades qui se sont contaminés par ingestion de 
viande de porc mal cuite (en France métropolitaine, en 
raison des contrôles vétérinaires il n’y a pas de risque 
de contamination autochtone). Ces malades hébergent 
Taenia solium dans leurs intestins. Lorsque les derniers 

anneaux du ver, contenant les embryophores, remontent 
dans l’estomac, par antipéristaltisme, ils sont digérés et 
la cysticercose peut survenir, de plus, pour ces patients, 
une auto-ingestion d’embryophores est possible en cas 
de fautes d’hygiène après défécation. L’infection par les 
embryophores s’accompagne d’une atteinte neurologique 
dans 70-90 % des cas [15]. Chez l’enfant, l’épilepsie avec 
l’hypertension intracrânienne sont les manifestations neu-
rologiques les plus fréquentes [36]. Les séquelles sont 
d’autant plus graves qu’elles atteignent les enfants. Si les 
formes vivantes sont bien tolérées, c’est la mort parasi-
taire, par la réaction inflammatoire qu’elle entraîne, qui 
est responsable de la symptomatologie. La localisation 
intraventriculaire des formes larvaires, exceptionnelle, 
ne survient que dans 20 % des cas [38]. Les manifes-
tations neurologiques sont en rapport avec le nombre 
et la localisation des larves alors que les manifestations 
psychiatriques, dont la dépression est au premier plan, 
semblent indépendantes du nombre et du type de lésions 
cérébrales [23]. Dans environ 60 % des cas, le ou les 
kystes cérébraux obstruent la circulation du LCR et entraî-
nent hydrocéphalie et hypertension intracrânienne [89]. 
Le diagnostic de cysticercose repose sur la sérologie et 
l’imagerie cérébrale. Au scanner, les kystes apparaissent 
sphériques, hypodenses (figure 10). Parfois le scolex peut 
être identifié sous la forme d’une tache interne hyperdense. 
L’IRM est plus performante que le scanner pour les petits 
kystes ou en cas de localisations au niveau de la fosse 
postérieure [25]. Le LCR met le plus souvent en évidence 
une hypercellularité avec présence d’éosinophiles et des 
anticorps spécifiques peuvent être mis en évidence par 
ELISA ou Western Blot. Le diagnostic de certitude repose 
sur la mise en évidence des larves cysticerques et des 
scolex. Il a été récemment démontré que la détection 
de l’ADN parasitaire dans le LCR par PCR était un test 
diagnostic performant avec une sensibilité de l’ordre de 
96,7 % [2]. Bien que l’albendazole et le praziquentel soient 
tous deux efficaces vis-à-vis de T. solium, leur apport pour 
traiter les formes sévères reste discuté [78]. Lorsque les 
lésions sont calcifiées, sans forme évolutive, l’inutilité d’un 
traitement antiparasitaire est communément admise. Un 
tel traitement est contre-indiqué en présence d’œdème 
cérébral. Les atteintes médullaires sont extrêmement rares 
représentant 1 à 5 % des cas de cysticercoses [22].

3.2.1.2. Agents des échinococcoses

Ce sont des parasitoses cosmopolites dont l’épidémiologie, 
pour le kyste hydatique, est directement en relation avec 
la présence de chiens vivant dans des régions d’élevage 
(moutons, chameaux) et pour l’échinococcose alvéolaire, 
en relation avec la présence de renards dans l’environne-
ment de l’homme.

3.2.1.2.1. Echinococcus granulosus  

(kyste hydatique)

Cette parasitose est endémique dans de nombreuses 
régions du monde (Moyen-Orient, Australie, Nouvelle-
Zélande, Amérique du Sud, Amérique centrale, sud de 
l’Europe). L’homme se contamine par ingestion de formes 
infectieuses (embryophores) disséminées dans l’environ-
nement par les excréments de chiens parasités. Chez 
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l’homme, le parasite n’évolue que sous forme larvaire 
et se localise préférentiellement dans le tissu hépatique 
(60 %), plus rarement dans le tissu pulmonaire (30 %) [69]. 
Les localisations cérébrales sont exceptionnelles : elles ne 
représentent que 1 à 3 % de l’ensemble des localisations 
[18]. La localisation cérébrale peut être associée à une 
localisation hépatique [3] mais le plus souvent (80 % des 
cas) elle est isolée [93]. Les enfants sont plus particuliè-
rement exposés. Les kystes peuvent intéresser toutes 
les régions du cerveau mais la localisation intéresse le 
plus souvent la substance blanche [66]. Le traitement de 
choix est l’exérèse chirurgicale lorsqu’elle est possible. La 
symptomatologie est très atypique, le plus souvent il s’agit 
de manifestations d’hypertension intracrânienne associant 
céphalées, vomissements et crises comitiales. L’imagerie 
par IRM et scanner est essentielle au diagnostic. On obser-
ve, le plus souvent, une lésion bien limitée, sphérique, à 
paroi lisse et fine au contenu homogène sans calcification 
et sans œdème périlésionnel [7]. Le risque majeur de l’hy-
datidose est la rupture du kyste et la survenue d’un choc 
anaphylactique [14]. En dehors des formes cérébrales, 
certaines localisations osseuses sont susceptibles d’être 
à l’origine d’une symptomatologie neurologique car les 
atteintes rachidiennes peuvent se compliquer de compres-
sion médullaire [101]. Ces formes sont particulièrement 
rares [82] et difficiles à traiter en raison de l’absence de 
délimitation nette entre le tissu sain et le tissu parasité et 
la nécessité d’une exérèse chirurgicale.

3.2.1.2.2. Echinococcus multilocularis  

(échinococcose alvéolaire)

Cette parasitose est endémique en Europe centrale, en 
Russie, en Turquie, au Japon, en Chine, en Amérique du 
Nord et dans l’est de la France [5]. C’est le renard qui, par 
ses excréments, dissémine la maladie dans l’environne-
ment (le chien ou le chat peuvent parfois être également 
hôte définitif). Chez l’homme, le parasite se localise dans 
le tissu hépatique mais à la différence de l’hydatidose, il 
envahit le parenchyme sans plan de clivage (figure 11). 
Cette parasitose évolue comme un véritable cancer hépa-
tique. Parmi les localisations secondaires non pulmonaires 
comme l’os, l’œil, le cœur, le pancréas ou la peau (10-20 % 
des cas), les localisations cérébrales sont particulièrement 
rares, inférieures à 1 % [100]. Les formes cérébrales ne 
sont habituellement observées qu’au stade terminal de la 
maladie. Au scanner, elles apparaissent typiquement comme 
une ou plusieurs masses nodulaires, en forme de grappe, 
entourées d’un œdème périphérique et au sein desquelles 
les calcifications sont fréquentes [1]. Le diagnostic histologi-
que n’est pas toujours facile aussi la recherche d’anticorps 
sériques est-elle d’un apport indéniable, notamment lorsque 
celle-ci est réalisée par immunoblot [49].

3.2.1.3. Tania multiceps (cénurose)

C’est une cestodose exceptionnellement diagnostiquée 
chez l’homme (quelques cas publiés dans le monde). L’hôte 
définitif est un canidé : chien, renard, coyote. L’homme est 
un hôte intermédiaire accidentel chez lequel les formes 
larvaires (cénures) se localisent dans les tissus sous-
cutanés, musculaires ou cérébraux. Quelques cas ont été 
rapportés en Afrique, en Italie et en Amérique du Nord [31]. 

La symptomatologie est comparable à celle observée lors 
des autres cestodoses larvaires tels les échinococcoses 
et la cysticercose. Le diagnostic est porté lors de l’étude 
histologique des kystes [84].

3.2.1.4. Spirometra spp (spargarnose)

C‘est une parasitose présente en Asie (Corée, Japon), en 
Afrique, en Australie et en Amérique du Sud. La plupart des 
cas surviennent en Asie du Sud-est et en Afrique de l’Est. 
L’homme s’infecte en consommant serpent, grenouille ou 
porc insuffisamment cuit [27] ou, plus rarement, par ingestion 
d’eau contaminée par un crustacé microscopique (cyclops). 
En Asie, la consommation de serpent peut représenter 
un rituel de passage de l’enfance à l’adolescence. C’est 
ce mode de contamination qui explique qu’en Corée les 
hommes soient 10 fois plus atteints que les femmes et que 
la prévalence puisse atteindre 8 % dans certaines régions 
[46]. L’homme est un hôte accidentel. Après ingestion, les 
larves traversent la muqueuse intestinale, pénètrent les 
tissus et peuvent gagner le cerveau. À la mort des larves, 
se produit une inflammation réactionnelle qui fait la gravité 
de l’infection. Les premiers symptômes correspondent à la 
migration sous-cutanée des larves. Cette migration survient 

Figure 10 – Scanner cérébral / cysticercose.

Lésion arrondie, hypodense, sans prise de contraste périphérique. 
On distingue une petite opacité correspondant au scolex unique.
Photo M. Gari-Toussaint, CHU Nice, Cdrom Anofel-3.

Figure 11 – Foie / échinococcose alvéolaire.

Aspect de « pierre meulière ».
Photo Parasitologie, CHU Lyon, Cdrom Anofel-3.
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après quelques jours ou plusieurs mois. Les localisations 
cutanées les plus fréquentes sont le thorax et les jambes. 
Ces migrations s’accompagnent de réactions œdéma-
teuses qui peuvent être douloureuses et parfois même 
s’abcéder. L’analyse de 34 cas rapportés en Thaïlande 
[98] retrouve les localisations suivantes : oculaires (16), 
sous-cutanées (10), SNC (5), oculaire et auriculaire (1), 
pulmonaire (1), osseuse (1). Toutes les atteintes du SNC 
s’étaient manifestées par des céphalées répétées. Le 
praziquentel, qui peut avoir une certaine efficacité sur les 
formes périphériques, n’a, en revanche, aucun effet sur 
les formes cérébrales [41]. Seule l’excision chirurgicale du 
parasite permet la guérison [98]. À notre connaissance, un 
seul cas d’atteinte médullaire a été rapporté. Il s’agissait 
d’un homme de 42 ans ayant présenté une anesthésie 
périanale progressive accompagnée de troubles sphincté-
riens, le diagnostic ayant été porté par la mise en évidence 
d’anticorps spécifiques dans le LCR [45].

3.2.2. Trématodes

3.2.2.1. Paragonimus spp (paragonimoses)

Les paragonimoses sont des distomatoses pulmonaires. 
Très fréquentes en Asie (Extrême-Orient), elles se rencon-
trent également en Afrique (Paragonimus africanus) et en 
Amérique du Sud (P. westermani). Au Japon, le premier 
cas de paragonimose cérébrale a été décrit en 1887, neuf 
ans après la découverte de la douve dans les poumons 
de tigres du Bengale [57]. L’homme se contamine lors de 
la consommation de crustacés d’eau douce peu cuits tels 
que crabes ou écrevisses. Après ingestion, la migration 

Figure 12 - IRM médullaire / bilharziose.

Lésion située au regard de L3-L4.
Photo Parasitologie-Mycologie, CHU Angers, Cdrom Anofel-3.

larvaire aboutit, en 2 à 6 semaines, à la localisation pul-
monaire des douves. Initialement, peuvent survenir des 
troubles digestifs, le plus souvent mineurs. L’infection reste 
le plus souvent asymptomatique (les adultes peuvent vivre 
plus de 20 ans). Lorsqu’une symptomatologie pulmonaire 
(hémoptysies, dyspnée) apparaît, elle survient 4 à 6 mois 
après la contamination. Le diagnostic différentiel principal 
de la paragonimose est la tuberculose. À la différence de 
la tuberculose, en cas de paragonimose, l’état général 
est conservé. Un syndrome inflammatoire et une hyper- 
éosinophilie modérée sont habituels. La paragonimose 
est affirmée par la mise en évidence des œufs dans les 
crachats, les selles (crachats déglutis). Les manifestations 
neurologiques représentent moins de 1 % des cas [44]. La 
localisation préférentielle des lésions se situe au niveau des 
lobes occipitaux et frontaux. Le mécanisme n’en est pas 
clairement défini, il pourrait s’agir d’une migration larvaire 
par l’intermédiaire du tissu conjonctif proche de la veine 
jugulaire [62]. Au scanner cérébral, l’image typique est dite 
« en bulle de savon » [63]. La symptomatologie consiste, 
le plus souvent, en une ménigoencéphalite persistante (6-
8 semaines). Plus rarement, il peut s’agir de myélopathie 
ou de myélite transverse [62]. La mortalité de l’atteinte 
cérébrale est estimée à 5 % [37]. L’atteinte neurologique est 
affirmée par la mise en évidence des œufs dans le LCR ou 
à partir de biopsies. La sérologie n’est réalisée que par les 
laboratoires des zones d’endémies (antigène homologue). 
Pratiquée sur le LCR, elle peut confirmer le diagnostic si le 
parasite n’a pu être isolé. Le praziquentel est le traitement 
de référence. Le triclabendazole peut également être utilisé 
mais lors de traitement plus prolongé.

3.2.2.2. Schistosoma spp  

(bilharzioses ou schistosomes)

Les schistosomiases ou bilharzioses affectent plus de 
300 millions de personnes dans le monde. La répartition 
géographique est vaste. L’homme se contamine lors de 
contacts cutanés avec de l’eau douce infestée. Les for-
mes infectieuses ont la capacité de traverser la peau pour 
pénétrer l’organisme humain. L’atteinte neurologique lors 
de la schistosomiase peut s’observer avec les espèces 
Schistosoma japonicum (Japon, Chine, Corée, Formose 
Philippines), S. mansoni (Afrique noire, Égypte, Mada-
gascar, Amérique centrale, Amérique du Sud, Antilles) et 
S. haematobium (Afrique noire, Oasis du Sahara, Égypte, 
Proche et Moyen-Orient, Madagascar). Les formes neu-
rologiques sont plus souvent observées chez les hom-
mes jeunes. Les deux dernières espèces sont presque 
toujours associées à une atteinte myéloradiculaire alors 
que S. japonicum est associée à une atteinte cérébrale. 
Les lésions sont occasionnées par la présence d’œufs 
et la réponse inflammatoire de l’hôte. L’atteinte cérébrale 
correspond à un lent processus d’expansion intracrânien. 
L’infection à S. japonicum s’accompagne d’une atteinte 
cérébrale dans 2 à 4 % des cas [96]. Le plus souvent, 
les manifestations neurologiques surviennent à la phase 
chronique de l’infection [59]. Les manifestations, varia-
bles, dépendent principalement du site de la lésion et de 
l’importance du granulome réactionnel. Céphalées, épi-
lepsie, troubles de la sensibilité, hémiparésie, nystagmus 
et ataxie en sont les signes les plus souvent observés. La 
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durée des symptômes peut varier de quelques semaines 
à plusieurs années [73]. L’atteinte myéloradiculaire débute 
le plus souvent par des douleurs radiculaires localisées 
au niveau des lombes ou des membres inférieurs. Elles 
sont suivies, dans les heures ou les jours qui suivent, par 
une faiblesse musculaire et des troubles de la sensibilité 
des membres inférieurs, presque toujours associée à 
des troubles vésicaux. Le tableau clinique le plus fré-
quent correspond à une atteinte myéloradiculaire basse 
(syndrome de la queue de cheval possible) d’installation 
rapide. Le LCR est habituellement inflammatoire avec une 
augmentation de la protéinorachie et une hypercellularité 
constituée principalement de lymphocytes. La présence 
d’éosinophiles est plus souvent observée en cas de myé-

loradiculonévrite qu’en cas d’atteinte cérébrale [19]. La 
recherche d’anticorps anti-schistosomes dans le LCR 
peut être une aide au diagnostic même si les limites de 
cette recherche méritent d’être précisées [52]. Le scanner 
révèle habituellement une lésion hyperdense entourée 
d’un halo hypodense (œdème) associée à un effet de 
masse (figure 12). Pour les formes médullaires, la myé-
lographie révèle, le plus souvent, une masse médullaire. 
Il n’y a pas de consensus sur le traitement des formes 
neurologiques. Pour certains, un traitement précoce asso-
ciant praziquentel et corticoïdes apparaît plus pertinent 
que l’option chirurgicale [24]. L’efficacité thérapeutique 
semble meilleure pour les formes cérébrales que pour 
les formes de myéloradiculonévrite [59].
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