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Le dossier
Parasitologie métropolitaine

Parasitoses pulmonaires : 
savoir y penser

L a notion de voyage, origine étran-
gère, bien que renforçant la sus-
picion d’une parasitose, ne doit 

pas être nécessaire à l’évocation d’une 
étiologie parasitaire devant un tableau 
respiratoire atypique, ne répondant pas 
à un traitement de première intention 
bien conduit [1, 2].

[  Helminthes ou pneumonies 
à éosinophiles

Les pneumonies à éosinophiles (PE) 
parasitaires constituent la première 
cause de pneumopathie à éosinophile 
dans le monde. Dans les pays dévelop-
pés, les PE parasitaires sont en revanche 
beaucoup plus rares et souvent sous-
diagnostiquées ou diagnostiquées 
rétrospectivement, plus particuliè-
rement dans les formes transitoires. 
Néanmoins, elles doivent être systé-
matiquement éliminées en première 
intention chez chaque patient présen-

tant une PE. Les étiologies envisagées 
chez les patients n’ayant jamais quitté la 
métropole sont relativement restreintes 
comparativement à celles à évoquer en 
cas de voyage/origine étrangère et, plus 
particulièrement, en pays en voie de 
développement subtropical/tropical. 

Les parasitoses importées doivent être 
en effet recherchées, et l’interroga-
toire doit s’attacher à rechercher tous 
les voyages effectués par le patient. En 
effet, le choix des tests paracliniques à 
visée diagnostique reposera sur la zone 
géographique où le patient a vécu ou 
voyagé (tableau I).

L’orientation diagnostique reposera sur 
l’aspect radiologique des lésions et la 
chronologie du tableau clinique. Trois 
tableaux cliniques doivent être parti-
culièrement connus : le syndrome de 
Löffler, le syndrome de Larva migrans 
viscéral et le poumon éosinophile 
 tropical.

RÉSUMÉ :  Les parasitoses pulmonaires de l’enfant, bien que peu fréquentes dans les pays développés, doivent 
pouvoir être évoquées comme diagnostic différentiel de nos pleuro-pneumopathies communautaires, comme 
à l’occasion d’un épisode de wheezing ou de la découverte d’une pneumopathie interstitielle diffuse. Du fait 
de l’augmentation des flux migratoires et des voyages, les parasitoses importées doivent être connues par le 
praticien au même titre que nos parasitoses métropolitaines.
 L’éosinophilie sanguine peut être un bon facteur d’orientation dans les helminthiases, mais est inexistante 
dans les pathologies causées par les protozoaires. La radiographie pulmonaire peut révéler des tableaux diffus 
comme plus localisés. Enfin, la notion de voyage/séjour, lieu de naissance en pays tropical ou subtropical, 
permet de restreindre le champ des investigations si le patient n’est jamais sorti de métropole.
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1. Pathologies pulmonaires 
alvéolo-interstitielles diffuses

➞● Transitoires

>>> Métropolitaines

Le syndrome de Löffler correspond à 
une réaction d’hypersensibilité durant 
la migration et la maturation de larves 
de nématodes via les poumons jusqu’à 
leur destination finale, l’intestin grêle, 
après avoir remonté l’arbre bronchique 

et avoir été avalées. Les symptômes 
sont souvent très limités : toux, fièvre, 
wheezing, sibilants, parfois douleurs 
thoraciques associées à des opacités 
périphériques, migratrices, transi-
toires et une éosinophilie à la NFS [3]. 
Plusieurs nématodes sont responsables 
de ce syndrome où l’homme représente 
l’hôte final.

L’ascaridiose doit être envisagée en pre-
mière intention chez les patients vivant 
dans les pays développés sans voyage 

récent. Il s’agit en effet de  l’infection 
à nématode la plus fréquente dans le 
monde (807-1 221 millions de personnes 
infectées) [4, 5]. Bien que beaucoup plus 
fréquente dans les pays tropicaux et 
subtropicaux, l’ascaridiose représente 
en Europe et aux États-Unis une des 
principales pathologies infectieuses 
négligées, liées à la pauvreté [6, 7]. La 
contamination survient via la nour-
riture souillée par des selles humaines 
contenant des œufs d’Ascaris lumbri­
coides. Le diagnostic survient le plus 
souvent au cours de la phase intesti-
nale de la maladie, lors de l’émission 
de parasites dans les selles (générale-
ment 8 semaines après les symptômes 
respiratoires). Bien que les symptômes 
respiratoires s’amendent spontanément 
en 7-10 jours, l’infection intestinale est 
traitée par du mébendazole par voie 
orale (100 mg deux fois par jour pen-
dant 3 jours), ou de l’albendazole par 
voie orale, en une prise (200 mg chez 
les moins de 2 ans ou 400 mg chez les 
plus de 2 ans) [5].

Le syndrome de Larva migrans vis-
céral correspond à la présence dans les 
tissus de larves de Toxocara canis (ou 
cati) bloqués dans leur cycle de repro-
duction, l’homme étant un hôte acciden-
tel de ces parasites qui accomplissent 
normalement leur cycle parasitaire 
chez le chien ou le chat. La progressions 
de ces larves est donc arrêtée, ces der-
nières restant en état latent ou induisant 
la formation de granulomes lors de leur 
mort avec une résolution spontanée de 
la pathologie, bien que l’éosinophilie 
puisse persister pendant plusieurs 
mois. La contamination survient via les 
selles de ces animaux, le plus souvent 
chez les jeunes enfants jouant dans les 
bacs à sable.

Cette infection est endémique dans 
le monde avec une séroprévalence 
variable (2,8 à 7,3 % aux États-Unis 
contre 50-80 % dans les pays dévelop-
pés). Le tableau clinique est plus pro-
noncé, associant une fatigue intense, 

Patient n’ayant jamais vécu 
ou voyagé dans des zones tropicales 

ou subtropicales : métropolitain

Patient vivant, ayant vécu 
ou voyagé dans des zones tropicales 

ou subtropicales

➞● EP selles ➞● EP selles avec technique de Baermann 

Ascaris lumbricoides Ascaris lumbricoides

Strongyloides stercoralis

Hookworms : Ancylostoma braziliense, 
Ancylostoma duodenale, 
Necator americanus

Schistosoma haematobium, 
Schistosoma mansoni

Paragonimus species

➞● EP crachats ➞● EP crachats

Ascaris lumbricoides larvae Ascaris lumbricoides larvae

Paragonimus species (œufs)

➞● EP  urinaire

Schistosoma haematobium, 
Schistosoma mansoni 

➞● Sérologies ➞● Sérologies

Toxocara canis Toxocara canis

Trichinella spiralis Trichinella spiralis

Fasciola hepatica Fasciola hepatica

Echinococcus granulosus Echinococcus granulosus

Wuchereria bancrofti, Brugia malayi

Schistosoma haematobium, 
Schistosoma mansoni 

Paragonimus species

Tableau I : Évaluation parasitologique.
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souvent une hépatosplénomégalie, par-
fois des manifestations cardiaques et 
des convulsions, aux signes tradition-
nels du Löffler. Le risque est oculaire, 
les larves migrant dans l’œil pouvant 
léser la rétine. Un fond de l’œil doit 
donc être prescrit chez tout patient 
pour lequel le diagnostic a été porté. Le 
traitement se discute au cas par cas, et 
n’est habituellement requis que dans 
les formes sévères. L’albendazole est le 
traitement de choix (10 mg/kg/jour en 
deux prises pendant 5 jours). Le traite-
ment des formes oculaires repose sur le 
spécialiste [8].

>>> Importées

Un syndrome de Löffler se rencontre 
également lors des infections à anky-
lostomes : Ancylostoma duodenale et 
Necator americanus [3]. Ces parasites 
sont fréquemment rencontrés dans les 
zones tropicales et subtropicales ainsi 
que dans le sud des États-Unis, le sud de 
l’Europe et le Moyen-Orient. 

La contamination se fait par passage 
transcutané des larves. L’absence de 
port de chaussures favorise la conta-
mination. Le tableau clinique, radiolo-
gique et le traitement sont superposables 
à ceux de l’ascaridiose. 

L’anguillulose, liée à Strongyloides ster­
coralis, se limite le plus fréquemment 
à un Löffler, mais peut se compliquer 
d’un syndrome d’hyperinfection chez 
des sujets immunodéprimés pouvant se 
traduire par un syndrome de détresse 
respiratoire aiguë (SDRA) [9].

➞● Fixées : importées

Le poumon éosinophile tropical (PET) 
est secondaire aux larves de Wuchereria 
bancrofti et Brugia malayi déposées 
dans la peau par des moustiques. Les 
caractéristiques cliniques (toux, wheez­
ing, dyspnée, fièvre, perte de poids, 
asthénie) correspondent à une réac-
tion d’hypersensibilité aux antigènes 

des microfilaires retenus dans la vas-
cularisation pulmonaire [10]. Le PET 
ne survient que dans moins de 1 % des 
patients présentant une filariose lym-
phatique [11]. La contamination sur-
vient en zone tropicale et subtropicale. 
L’éosinophilie sanguine est constante, 
associée avec des infiltrats pulmo-
naires. 

Le TDM montre des opacités réticulo-
nodulaires et aussi du trapping, bron-
chiectasies, calcifications et des 
lymphadénopathies médiastinales. La 
progression vers la fibrose pulmonaire 
survient si le patient n’est pas traité. Le 
traitement repose sur la diéthylcarba-
mazine, 6 mg/kg/j pendant 21 jours [12].

La bilharziose pulmonaire à Schis­
tosoma mansoni, haematobium et 
japonicum, un parasite transmis 
par voie transcutanée, donne lieu à 
des tableaux cliniques proches du 
Löffler lors de la primo-infection, mais 
 également une phase chronique mar-
quée par une dyspnée d’effort et une 
hypertension artérielle pulmonaire 
[13]. Le parasite se loge dans les veines 
mésentériques le plus souvent, et va 
relarguer des œufs responsables de 
réactions granulomateuses. 

Le tableau radiologique est marqué par 
un syndrome interstitiel (verre dépoli, 
nodules) lié à la présence d’œufs dans la 
circulation pulmonaire. Le traitement 
repose sur l’administration de prazi-
quantel.

2. Pathologies pulmonaires localisées

➞● Lésions kystiques : métropolitaines

Les kystes hydatiques se rencontrent 
dans les zones rurales où existent des 
pâturages et sont secondaires à l’infec-
tion par Echinococcus granulosus. 
L’hôte définitif est le chien et l’hôte 
intermédiaire le mouton. La conta-
mination s’effectue par l’ingestion 
de nourriture ou d’eau souillée par 

les excréments de chiens contaminés 
dans les zones d’élevage de moutons.

Les kystes chez l’enfant se développent 
plus souvent dans le poumon que dans 
le foie. Ces kystes sont le plus souvent 
asymptomatiques et découverts à 
 l’occasion de la réalisation d’une radio-
graphie du thorax. Ils peuvent néan-
moins se compliquer de compression de 
structures adjacentes, de rupture indui-
sant des réactions d’hypersensibilité, et 
peuvent également se surinfecter. 

Sur le plan radiologique, il faut distin-
guer le kyste hydatique sain (opacité 
en boulet de canon souvent de gros 
volume) du kyste fissuré (croissant 
aérique) et du kyste rompu (image 
hydroaérique avec membrane proligère 
flottante). Les calcifications en coquille 
d’œuf sont possibles. L’éosinophilie san-
guine et pulmonaire se retrouve en cas 
de fissuration du kyste. Le traitement 
est avant tout chirurgical. L’albendazole 
n’est réservé qu’aux cas non opérables.

➞● Opacités localisées/épanchement 
pleural : importées

Les paragonimoses [14] sont le plus 
souvent retrouvées en Asie à la suite 
de l’ingestion de crabes ou d’écrevisses 
mal cuits. Le parasite, après ingestion, 
migre vers le poumon où il mature. La 
présentation clinique est celle d’une 
douleur pleurale, hémoptysie, toux, 
fièvre. La radiographie retrouve des 
opacités, épanchement pleuraux. Le 
traitement de choix est le praziquantel.

Très rarement, dans les pays tempé-
rés, d’autres helminthiases pouvant 
induire des symptômes pulmonaires 
sont rencontrées : douve hépatique 
(Fasciola hepatica : consommation de 
cresson souillé), trichinose (Trichinella 
spiralis : ingestion de porc mal cuit). 
Les parasitoses de l’immunodéprimé 
(toxoplasmose, leishmaniose) n’ont 
volontairement pas été abordées dans 
cette revue.
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[  Protozoaires : 
pas d’éosinophilie 
et importées

1. Pathologies pulmonaires diffuses

Le paludisme est lié à l’infection par 
Plasmodium inoculé par les anophèles 
femelles. Le tropisme de Plasmodium 
est pour les hématies. Des troubles de 
la perméabilité capillaire sont secon-
daires à la lyse des hématies avec libéra-
tion de cytokines. En cas d’accès grave à 
Plasmodium falciparum, peut survenir 
un œdème pulmonaire dans 0,1 % des 
accès palustres avec un syndrome de 
détresse respiratoire aiguë, polypnée, 
cyanose nécessitant une assistance 
respiratoire aboutissant au décès dans 
25 à 40 % des cas.

2. Pathologies localisées

L’amibiase causée par Entamoeba his­
tolytica peut donner, des mois après la 
phase initiale digestive, des abcès hépa-
tiques responsables de toux, épanche-
ment pleural droit, vomique “chocolat”. 
Le délai entre le retour d’une zone 
d’endé mie et l’apparition des symp-
tômes peut être de plusieurs mois ou 
années. Sans traitement, les amibes 
peuvent envahir le foie pour provoquer 
la formation d’un abcès amibien du foie ; 
puis elles migrent vers le poumon, soit 

par contiguïté atteignant le poumon 
droit, soit par voie sanguine pouvant 
atteindre le poumon gauche. En cas de 
rupture dans les voies aériennes, dans 
la plèvre ou dans le péricarde, une évo-
lution fatale est possible dans 11 % des 
cas par choc septique, insuffisance 
respiratoire aiguë ou tamponnade. Le 
traitement repose sur les azolés.

 [ Conclusion

En conclusion, les parasitoses pulmo-
naires, bien que peu fréquentes, doivent 
être évoquées devant tout tableau n’évo-
luant pas classiquement, ce d’autant 
qu’une éosinophilie sanguine est pré-
sente. Une bonne connaissance des 
différentes étiologies et de leur forme 
clinique permet de prescrire les exa-
mens paracliniques à bon escient afin 
d’aboutir au diagnostic.
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