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Programme 

 Protozooses  
• Neuro-paludisme 

• Toxoplasmose cérébrale 

• Trypanosomose africaine 

• Amoeboses ‘libres’ 

 

 Helminthoses 
• Cysticercose 

• Neuro-bilharziose 

• Anguillulose maligne 

• Toxocarose 

• Hydatidose 

• Gnathostomose 

• Angiostrongyloidose 

 

 Dans le désordre, à partir de cas ‘vignettes’ 
 



Dur, le retour ! 

Mr. X, 52 ans, ex-militaire au Gabon + RDC (2 ans) 
 

  

 Pas d’ATCD majeur, prophylaxie anti-palud par doxycycline 

 

 Vaccinations toutes à jour 

 

 Pas de prise de risque, mais opérations en zone rurale (forêts) 

 

 Depuis le retour (il y a 5 mois) 

 
 fièvre intermittente, AEG majeure, paresthésies, prurit 

 

 apathique (déprimé ?), céphalées 

  



Dur, le retour ! 

Examens 
  

 T = 38.2°C  

 

 Cachexique 

 

 ADP cervicales / Splénomégalie 

 

 Réflexes archaïques 

 

 Apathique (déprimé ?), irritable 

 

 Troubles du language  

  

Que 

voulez 

vous 

savoir ? 



Trypanosomose africaine 



Trypanosomose africaine 

La maladie du sommeil 
 

  

Trypanosoma brucei rhodesiense et T. brucei gambiense 

 

 Réservoir = Humain + animaux (domestiques & sauvages) 

 

 Vecteur = glossine (mouche tsé-tsé) 

 

 Environ 10 000 cas/an dans le Monde 

 

 Très rares cas importés (=> diagnostic tardif) 

  

Brun R et al. Lancet 2010 



Trypanosomose africaine 



Trypanosomose africaine du voyageur 

continued to occur sporadically, interspersed with small outbreaks

(Figure 3). The yearly risk for acquiring HAT in Tanzania varied

greatly between 1995 and 2010 (0–9.49/ 100000 visitors), but was

# 2 in all years except 2001. The same pattern was also observed

in Malawi and Zambia where repeated cases of HAT have been

reported among tourists in recent years (data not shown). The

number of cases in other African countries was too small for such

an analysis to be performed.

In the vast majority of Rhodesian trypanosomiasis cases,

diagnosis was made by demonstrating trypanosomes in a

peripheral blood smear [21/ 24 (87.5%) during the colonial period,

and 94/ 98 (95.9%) during the post-colonial period]. Peripheral

blood smear yielded a diagnosis in 60/ 86 (69.8%) of patients with

Gambian trypanosomiasis during the colonial period, and 24/ 30

(80%) during the post-colonial era (p, 0.01 for the comparison of

the proportion of cases of East and West African trypanosomiasis

diagnosed by peripheral blood smear). Lymph nodeaspiration and

CSF analysis yielded a diagnosis in a higher proportion of patients

with Gambian trypanosomiasis (Table 2). In 11 cases the

diagnostic test used was not described, and in three cases (all

Figure 1. Number of reported HAT cases among pat ients from non-endemic countries per decade.
doi:10.1371/journal.pone.0088647.g001

Table 1. Epidemiologic data and mortality rates of patients from non-endemic countries who acquired Human African
Trypanosomiasis during the colonial period (1902–1966) and during the post-colonial period (1967–2012).

Colonial period Post-colonial period P-value

Age, years (average6 SD) 32.56 7.8 43.06 16.1 p, 0.001

Gender, females/all patients (% female) 11/110 (10%) 32/134 (23.9%) p, 0.001

Occupation/purpose of visit: p, 0.001

NTourist 0/86 (0%) 91/125(72.8%)

NExpatriate 34/86 (39.5)% 14/125 (11.2%)

NMissionary 15/86 (17.4%) 3/125 (2.4%)

NMilitary 15/86 (17.4%) 4/125 (3.2%)

NOthers* 22/86 (25.6%) 13/125 (10.4%)

T. brucei subspecies**: p, 0.001

NT. b. rhodesiense (%) 24/110 (21.8%) 98/128 (76.6%)

NT.b. gambiense (%) 86/110 (76.2%) 30/128 (23.6%)

Mortality (%) 6/43(14%) 4/98(4.1%) E HAT 1/30 (3.3%) W HAT N/A

SD, standard deviation; E HAT, East African Trypanosomiasis; W HAT, Western African Trypanosomiasis;

*Others : Medical personnel, teachers, sailors, scientists;

**Subspecies according to microbiologic diagnosis or likely place of infection;

mostly West African Trypanosomiasis.

N/A – not applicable.

doi:10.1371/journal.pone.0088647.t001
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Trypanosomose africaine du voyageur 



Trypanosomose africaine 

 

 Stade 1 = phase lymphatico-sanguine (surtout T. brucei rhodesiense) 

- Fièvre irrégulière 

- ADP cervicales postérieures 

- Splénomégalie 

- Lésions cutanées + prurit 

 

Trypanome (inoculation)   Trypanides  

 

1 à 3 semaines 

après morsure 

mouche tsé-tsé 



Trypanosomose africaine 

 

 Stade 2 = Phase neurologique (parfois télescope le stade 1) 

 

- Troubles psychiatriques 

- Apathie ou irritabilité 

- Troubles de la sensibilité  

- paresthésies, 

- hypo ou hyperesthésie superficielle ou profonde 

- Réflexes archaïques 

- Céphalées 

- Troubles du sommeil ≠ inversion cycle nycthéméral 

 

Cachexie, hébétude, décès au bout de quelques mois ou années 

 

Kennedy PGE. Lancet Neurol 2013 



Gautret P et al. Eurosurv 2009 



Trypanosomose africaine 

 

 Présomption 

- Syndrome inflammatoire 

- Thrombopénie 

- Lymphocytose 

- Hyper gamma globulinémie + hyper IgM 

- Cellules de Mott (plasmocytes + IgM) 

 

 

 Certitude  

- Frottis 

- Sang / ganglion / moelle (stade 1) 

- LCR (stade 2) 

- Sérologies: imparfaites 

 





Trypanosomose africaine 



Souvenir de vacances 

Mr. Y, 25 ans, étudiant médecine 
 

 sciatique droite hyperalgique, horaire inflammatoire 

 

 lombalgies intenses irradiant dans les 2 jambes 

 

 membres inf 

 déficit moteur 

 troubles sensibilité profonde  

 hyporéflexie  
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Souvenir de vacances 

Bio 
 

 LCR: 21 éléments, dont 5 éosinophiles 

 

 éosinophilie sanguine, 600/mm3 

 

 

Stage d’externe au Mali l’année passée 
 

 
Que 

voulez 

vous 

savoir ? 



 

 Baignade chutes Banani => éruption urticarienne diffuse immédiate 

 



Biopsie médullaire 



Neuro-bilharziose 

Schistosomes = plathelminthe 
 

  

 Epidémio Mondiale: 

 

 200 millions de sujets infectés  

 120 millions symptomatiques / 20 millions ‘formes sévères’ 

 

 Schistosoma mansoni => bilharziose intestinale/hépatique 

 

 Schistosoma haematobium => bilharziose urinaire  

Ferrari T et al. Lancet Neurol 2011 





http://www.pathobio.sdu.edu.cn 



http://www.pathobio.sdu.edu.cn 

 Accidents de 

Migration 

Larvaire 



Encéphalite 

bilharzienne aiguë 
= primo-invasion (larves) 

=> 1-3 mois après contage 

 

-fièvre (> 40°C), toux sèche, 

myalgies 

 

- céphalées, troubles vigilance, 

convulsions 

 

-éosinophilie +++, mais pas 

d’œufs et sérologie +/- 

 

=> corticoïdes 



http://www.pathobio.sdu.edu.cn 

 Granulomatose 

corps étrangers (œufs) 



Neuro-bilharziose pseudo-

tumorale 
> 3 mois après contage (> 10 ans..) 

- céphalées, paralysies, troubles vision, apyrexie 

- éosinophilie +/-, sérologie ++, œufs 

S. japonicum >> S. mansoni ou haematobium 

 

=> CTC + praziquantel 



Bilharziose médullaire 
- > 800 cas rapportés 

- lombalgies, irradiation membres inf 

- paralysies, troubles vésicaux 

- anesthésies, constipation, disréfléxie 

Niveau toujours < T6 (surtout T11-L1) 

- éosinophilie +/- (50% LCR), sérologie ++ 

- meilleur test = biopsie rectale (S. mansoni) 

 

=> CTC + praziquantel 



Ferrari T et al. Lancet Neurol 2011 



La nounou mexicaine 

Enfant San Francisco, 9 ans 
 

 pas d’ATCD, excellente santé 

 

 1er voyage (Paris), 1ère crise convulsive 

 

http://www.neovoyage.fr/usa/sanfrancisco/visite/golden-gate-bridge


IRM 

 



 

Cycle  

Taenia solium 



 

Cycle  

Taenia solium 



Cysticercose cérébrale 



Neuro-cysticercose 

Homme =  

1. hôte définitif exclusif (ver solitaire Taenia solium) 

2.  hôte intermédiaire ‘accidentel’ (cysticerques: normalement, le porc) 
 

  

Epidémio Mondiale 

 Pays non musulmans + hygiène ‘sub-optimale’ 

 Mexique et Inde en tête  

  

Diagnostic 

-  70-90% = épilepsie isolée 

-  LCR pauci-cellulaire parfois méningite à éosinophiles 

-  sérologies, PCR: pas validés 

-  Imagerie + contexte suffisent 

 Graeff-Texeira C. Clin Microbiol Rev 2009 







Localisation cutanée de cysticerques 



 

Baird R et al. Neurology 2013 

Traitement 
 Albendazole, 400 mg x 2/j x 10 j (?) 

 Corticostéroides cure courte au début (5 j) 

  = prednisolone, 1 mg/kg/j  

  

 



Le Cameroun rend fou ! 

Homme 46 ans 

1. Séjour ‘chez l’habitant’, 3 semaines, décembre 2010 

2. ‘grippe’ au retour 

3. puis somnolence / confusion (15 janvier) 
 

  

T = 39°5C / SPM / ictère 

 

Para-clinique 

PL + TDM = RAS 

NFS: pancytopénie (10 000 plaquettes !) 

CRP =150 

Créat = 180 umol/L / bili = 83 umol/L 

Que 

voulez 

vous 

savoir ? 



Le paludisme* 

* Nombreuses diapositives allègrement pillées à Fabrice Bruneel 

(Versailles) et Stéphane Jauréguiberry (La Pitié) 



 



Paludisme en France: pays de contamination 



 



‘Tout accès fébrile au décours 

d’un séjour en zone d’endémie 

est un paludisme jusqu’à 

preuve du contraire’ 

Variations saisonnières en France 

Paludisme: quand y penser ? 



Clinique 

• MOTS-CLES 
– incubation moyenne = 2 semaines, IC95% [5-60 j]  

– Début brutal, céphalées, malaise général, troubles digestifs 

 

• ACCES PALUSTRES CLASSIQUES 
– stade de frissons avec ascension thermique durant 1h 

– fièvre > 40° durant ~ 3 h 

– sueurs profuses avec défervescence thermique durant ~ 3 h 

– classiquement, accès se répètent tous les 4 jours = fièvre ‘quarte’ 
(P. malariae) ou tous les 3 jours = fièvre ‘tierce’ (les autres) 

 

• EN PRATIQUE 
– Accès paroxystiques, entrecoupés de rémissions 



Paludisme à P. falciparum chez le 
patient non immun (n=94) 

Signes à l'entrée   %       
  

  

Température > 38.5°C   80         
Frissons   63     
Céphalées   58     
Nausées/vomissements   45     
Sueurs   44     
Splénomégalie   24     
Myalgies/arthralgies   21     
Douleur abdominale   16     
Diarrhée   16     
Hépatomégalie   13     
TA < 100 mmHg   11     
Troubles de conscience   9     
  

Température moyenne à l'entrée 39.3 °C.  



Les accès palustres graves 





 



 



 



 



 



 

Traitement du paludisme grave: Artésunate >> quinine 



 



 



 



 



 



 



 

 Etude monocentrique, Inde 

 

 141 patients avec coma  

(GCS<11) + paludisme P. falciparum 

 

 126 TDM cérébraux 

 

 80 (63%) œdème cérébral 

 

 61 patients randomisés 

Mannitol 1,5 g/kg puis 0,5 g/kg/8 h 
 
 



 

Mortalité 30% vs. 13% (p=0,11) Médiane coma 90 h vs. 32 h (p=0,02) 



Méningites à éosinophiles 
 

  Définition 
 - éosinophiles > 10 éléments/mm3 et/ou > 10% des éléments nucléés 

  

  Etiologies 
1. Angyostrongilus cantonensis 

- Méningite à éosinophile ‘de référence’ 
- Impasse parasitaire (parasites de rats & mollusques) 

- Caraïbes, Pacifique, Afrique => fruits de mer 

- Sérologie => Thaïlande, traitement = CTC / albendazole 

 

2. Gnathostoma spinigerum 

- Larves plus grosses => + de dégats (hémorragies +++) 

- Impasse parasitaire (multiples hôtes potentiels, dont poulet, poissons, etc.) 

- Asie +++ (Thaïlande, Népal, Corée, Japon) => poissons, poulets contaminés 

- Sérologie => Thaïlande, traitement = CTC / albendazole 

- Indice = oedèmes fugaces / larva migrans cutanée 



 



Gnathostomose 

 



Neuro-gnathostomose 

 



Ce à quoi vous avez échappé… 
 

 Autres impasses parasitaires 
 - Baylisascaris sp. => ratons laveurs 

 - amibes libres (Naegleria fowleri)  

 - toxocarose 

  

 Localisations ‘improbables’ de parasitoses viscérales humaines 
 - hydatidose 

 - echinococcose 

 - ‘amoeboses’ 

 - filarioses 

 

 Raretés 
 - anguillulose maligne (prévention ivermectine systématique) 

  



Conclusions ‘take home messages’ 
 

 Tableaux neurologiques bizarres 
 Penser à demander les séjours en zone tropicale 

 Penser à regarder la NFS (éosinophilie) 

   

 Quelques tableaux à retenir 
 - la neuro-bilharziose comme cause de myélopathie ou vascularite cérébrale 

 - la trypanosomose africaine comme cause d’encéphalopathie cachectisante fébrile 

 - les méningites à éosinophiles au retour des tropiques 

  

 Et le vieil adage: ‘toute fièvre au retour d’un séjour en zone 

d’endémie est un paludisme jusqu’à preuve du contraire’ 
  



Merci de votre attention ! 


