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Introduction : 

 

 

 

 
 

 La cysticercose est une cestodose larvaire causée par le parasite T. solium. 

Contrairement au taeniasis, la cysticercose est liée à l‟ingestion par l‟Homme ou le porc des 

œufs du parasite présents dans l‟eau ou l‟alimentation souillée par les déjections humaines. 

Ainsi, ces œufs libéreront des embryons capables de s‟enkyster dans différents organes, les 

localisations les plus redoutées étant l‟œil et le système nerveux central. 

 Cette parasitose est liée au manque d‟hygiène et au péril fécal, c‟est pourquoi, les 

principaux foyers endémiques sont l‟Amérique centrale, l‟Afrique et l‟Asie. Ailleurs, la 

cysticercose a su être maîtrisée du fait de la mise en place de mesures de prévention. 

Toutefois, de nouveaux cas sont diagnostiqués dans les pays développés du fait de 

l‟augmentation du tourisme vers les zones d‟endémie et de l‟immigration.  

 Dans une première partie, nous étudierons la situation épidémiologique mondiale de la 

parasitose. Ensuite, nous nous intéresserons à la physiopathologie, aux aspects cliniques ainsi 

qu‟aux différents moyens diagnostiques et thérapeutiques de cette parasitose. Nous 

terminerons cette analyse bibliographique, en exposant les différentes méthodes de prévention 

et de contrôle de la cysticercose. 
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I. Epidémiologie : 

 

 

 

La cysticercose est une zoonose cosmopolite et endémique dans de nombreux pays. 

Elle affecte particulièrement les régions rurales d‟élevage intensif de porcs où les conditions 

d‟hygiène sont défectueuses, les installations sanitaires rares, la consommation de viande ou 

les préparations à base de porc sont fréquentes et où la promiscuité homme animal très 

importante (86, 99). 

 

 

Les foyers endémiques reconnus par l‟OMS (Figure 1) sont: l‟Amérique centrale et du 

sud (région des Andes, Brésil, Mexique, Amérique centrale), l‟Asie (Chine, Inde, Papouasie 

Nouvelle Guinée, sud-est de l‟Asie) et l‟Afrique (Afrique sub-saharienne) (93, 99).  Dans ces 

régions,  le porc est l‟animal d‟élevage de choix pour les exploitants souffrant de pauvreté car 

il est bon marché et nécessite peu d‟investissement pour le nourrir, souvent laissé libre d‟errer 

sur les terres où il se nourrit de pâturages, de racines et d‟ordures. D‟autres facteurs de risque 

semblent communs à plusieurs de ces régions: l‟absence de toilettes et de structure de 

traitement des eaux usées utilisées pour l‟irrigation des terres entraînant la présence de 

déjections humaines en quantité non négligeable dans l‟environnement proche des habitations 

et des zones d‟élevage. De plus, l‟utilisation systématique des déjections humaines et 

animales comme engrais sur les terres cultivables associés à un faible niveau d‟hygiène et 

d‟éducation sur le plan personnel et collectif contribuent fortement à l‟augmentation de 

l‟incidence de cette parasitose. L‟abattage à la ferme des bêtes plutôt qu‟à l‟abattoir, et le 

mode de consommation de viandes infectées et souvent mal cuites sont autant d‟éléments qui 

renforcent le maintien et l‟ancrage dans ces régions de la cysticercose (36, 75).   
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En raison de conditions socio-économiques plus favorables, d‟infrastructure existante 

et entretenue, de conditions plus rigoureuses régissant l‟abattage des animaux et le commerce 

des viandes,  la cysticercose est rarement diagnostiquée: en Europe centrale et Europe de l‟est, 

dans les îles Caraïbes (excepté à Haïti), dans la pointe sud et le nord de l‟Amérique (excepté 

dans les états du sud-ouest des Etats-Unis), en Australie, au Japon, en Nouvelle Zélande et 

dans les îles du Pacifique.  

 

De part des pratiques religieuses ne permettant pas la consommation de viande de 

porc, la cysticercose est rarement diagnostiquée: en Israël, dans certains pays d‟Afrique du 

nord, en Asie centrale et dans le croissant méditerranéen oriental (93). 

 

 

 

Figure 1 : distribution géographique de l’endémie cysticerquienne en 2002 (113). 
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La prévalence exacte de cette parasitose larvaire est impossible à déterminer avec 

précision dans les régions endémiques du fait qu‟un grand nombre de cas sont 

asymptomatiques et/ou non signalés, du coût élevé des méthodes de diagnostic et de la 

mauvaise connaissance de la pathologie par la population ainsi que du manque de contrôle 

vétérinaire sur les viandes (8).  

A l‟heure actuelle, on estime que 2,5 millions de personnes sont porteuses du ver 

adulte: Taenia solium et qu‟environ 20 millions de personnes seraient porteuses de la forme  

larvaire. La cysticercose serait responsable de 50 000 décès par an (7, 70, 93). Sa détection 

chez l‟animal est aussi parcellaire, car les données concernant les animaux sont obtenues 

après inspection des viandes à l‟abattoir. Seulement, les porcs infectés, identifiés par un 

simple examen de la langue peu sensible, sont, le plus souvent, abattus de façon clandestine. 

Ainsi, les chiffres obtenus sous-estiment la réelle prévalence chez le porc (120). 

 

Une étude menée au Mexique (21) en 2000 et 2001 a permis d‟évaluer l‟influence de 

l‟âge et du sexe sur la prévalence de la cysticercose. Il n‟a pas été démontré de différence 

significative de prévalence liée au sexe (hormis pour la forme encéphalitique), toutefois, 

quelques différences ont pu être mises en évidence. En effet, il semblerait que la réaction 

inflammatoire soit plus intense chez la femme (70% des femmes ont un taux de leucocytes 

élevé dans le LCR contre 44,8% chez l‟homme) et probablement sous contrôle hormonal et 

qu‟elles présentent un nombre de parasites calcifiés plus important avec une réaction 

immunitaire semble t-il plus efficace chez la femme que chez l‟homme. 

 Concernant le patrimoine génétique de l‟hôte, il n‟y a pas de différence de 

prévalence notable établie entre les différentes populations étudiées. Cependant, les 

localisations du parasite peuvent diverger selon le continent (principalement sub arachnoïde 

en Amérique latine et parenchymateuse en Afrique et en Asie). Une prédisposition pour les 
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individus porteurs du marqueur HLA A28 semble probable par analyse statistiquement 

significative des données épidémiologiques (24, 99). 

Différentes études épidémiologiques (38, 95) démontrent que la cysticercose est une 

zoonose présente à tous les âges affectant préférentiellement l‟adulte plutôt que l‟enfant et 

dont la prévalence à tendance à augmenter avec l‟âge (21, 22, Figure 2, Tableau 1).   

 

 

Figure 2: Séroprévalence du taeniasis et de la cysticercose en fonction de l’âge, Pérou 

1996 (35) 

 

 Jayawijaya Paniai Pegunungan Bintang Punkac jaya 

Âge % de cysticercose % de cysticercose % de cysticercose % de cysticercose 

< à 12 ans 10 21 0 1,5 

13-18 ans 17,4 25,5 1,8 2,8 

18-59 ans 24,3 35,1 3,3 2,5 

> à 60 ans 27 30 0 0 

 

Tableau 1: Séroprévalence de la cysticercose dans 4 régions de Papouasie en 2007 (95) 

 

 

Ces études démontrent bien que la prévalence de la cysticercose augmente avec 

l‟âge. Plusieurs explications ont été proposées. Tout d‟abord, une période d‟incubation plus 

ou moins longue et un diagnostic difficile peuvent retarder le diagnostic de la parasitose à 
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l‟âge adulte. D‟autre part, un effet cumulatif de l‟exposition avec l‟âge lié aux activités 

pratiquées peut également expliquer cette différence  (21). 

 

 

 

I.1. Amérique latine 
 

 

La cysticercose est connue en Amérique latine depuis des décennies et constitue un 

sérieux problème de santé publique et économique (123). L‟ampleur de la situation a pu être 

mise en évidence grâce à de réels efforts menés dans cette région afin d‟obtenir des données 

fiables permettant, de connaître plus précisément l‟ampleur de cette parasitose et d‟adapter 

progressivement la mise en place de plans de lutte. Grâce à ces données, la cysticercose a pu 

être identifiée comme un problème de santé prioritaire au Brésil, en Colombie, au Mexique et 

au Pérou (27). Un total de 400 000 cas symptomatiques a été estimé sur les 75 millions de 

personnes vivants dans les régions endémiques ainsi qu‟une séroprévalence pouvant atteindre 

10 à 25% de la population étudiée selon les régions géographiques (36).  

 

Dans la région de forte endémicité, beaucoup de spécialités culinaires ont comme 

ingrédient principal la viande de porc (les chicharrones au Pérou, les tacos au Mexique, les 

fritadas en Equateur).  Ces spécialités sont, la plupart du temps, vendues sur des petits stands 

situés aux bords des routes par les éleveurs eux-mêmes. Ainsi, Garcia et al, en 1998 ont 

analysé l‟impact des comportements sur la séroprévalence de la parasitose (Tableau 2). 

L‟élevage des porcs,  leur abattage domestique et la vente de viande ou de produits à base de 

viande de porc sont donc des facteurs de risque supplémentaire d‟exposition à la parasitose. 
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 Prévalence en % 

Personne n’élevant pas de porcs 9,4 

Personne élevant des porcs 30,4 

Personne abattant également les porcs 33,0 

Personne vendant également de la viande de porcs 44,4 

Personne vendant également des chicharrones 50,0 

 

Tableau 2 : Séroprévalence des anticorps dirigés contre les antigènes de T.solium selon 

la relation des individus avec les porcs (33) 

 

 

Au Mexique, la cysticercose est une parasitose connue et considérée comme maladie 

à déclaration obligatoire depuis 1990 (93). De nombreuses études menées dans le pays ont 

permis d‟évaluer sa prévalence chez l‟Homme et le porc. Un  taux de  prévalence variant de 

3,7 à 12,2% selon les régions a ainsi pu être établi chez l‟Homme alors que chez les porcs, il 

varie de 1,0 à 35 % (27, 59, Figure 3).    

 

Figure 3 : Prévalence de la cysticercose porcine au Mexique (59) 

 

Une étude récente (25), comparant la fréquence de la neurocysticercose (NC) au sein 

de l‟institut national de neurologie et neurochirurgie entre 1994 et 2004, ne révèle pas de 

changement significatif en terme de fréquence entre ces 2 dates (2,4% des patients en 1994 
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contre 2,5 % en 2004). La NC doit toujours être considérée comme un problème de santé 

majeur au Mexique nécessitant de réels efforts pour envisager son éradication. Des 

informations contradictoires sont apportées par le système de notification officiel de 

surveillance épidémiologique du ministère de la santé. D‟après ce ministère, le nombre de cas 

recensés aurait considérablement diminué depuis 1995 grâce au programme national de 

prévention et de contrôle du taeniasis et de la cysticercose mis en place en 1994 (Figure 4).  

 

 

               

 

Figure 4 : Nombre de cas de cysticercose recensés par an  par le ministère de la santé au 

Mexique entre 1990 et 2009 (31) 

 

 

Au Pérou, de nombreuses enquêtes épidémiologiques ont également permis de chiffrer 

la séroprévalence entre 7,1 et 26,9 % chez l‟Homme et entre 42,3 et 75 % chez le porc (35, 

70, Figure 5). 
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  Figure 5: Prévalence de la cysticercose porcine et humaine au Pérou, 1996 (35) 

 

 

Plusieurs enquêtes épidémiologiques (10, 20, 80, 96) ont été menées dans d‟autres 

pays d‟Amérique latine permettant d‟établir la prévalence de la cysticercose chez l‟Homme: 

Colombie (1.8Ŕ2.2%), Brésil (3.0Ŕ5.6%), Honduras (15.6Ŕ17%), Equateur (2.6Ŕ14.3%), 

Guatémala (10Ŕ17%), Bolivie (22%), Vénézuela (4Ŕ36.5%). La séroprévalence moyenne dans 

ces régions est de 10% (70).  

 

 

 

I.2. L‟Afrique 

 

 

 En Afrique, la cysticercose est un problème émergent de santé publique et 

d‟agriculture dans la quasi-totalité de l‟Afrique subsaharienne (à l‟est et au sud 

essentiellement) excepté dans les régions musulmanes ou les régions où le porc est très peu 

consommé. Ceci s‟explique par l‟explosion de l‟élevage de façon assez traditionnelle des 

porcs et l‟augmentation de la consommation de viande de porc dans ces régions. Ainsi, toutes 
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les conditions sont réunies dans ces régions pour permettre une transmission aisée du parasite 

du porc à l‟Homme ou inversement (123).  

 

Comme dans la plupart des pays en développement, la prévalence de la cysticercose 

est sous-estimée en Afrique en raison d‟un manque d‟infrastructures médicales et de 

diagnostic appropriés (66). Toutefois, la cysticercose est retrouvée en Afrique du Sud, au 

Bénin, au Burundi, au Cameroun, en Côte d‟Ivoire, à Madagascar, au Sénégal, au Togo, au 

Zimbabwe et à l‟île de la Réunion avec une prévalence estimée entre 0,45 et 30% (5). 

 

Dans l‟ouest du continent, en raison de l‟instabilité politique de certains pays, il est 

très difficile d‟obtenir des données sur la parasitose  (116). Des études menées au Bénin et au 

Togo ont permis d‟évaluer l‟importance de la cysticercose (Tableau 3). Elle  est considérée 

comme endémique au Bénin, au Ghana et au Togo (120). 

 

pays % de cysticercose porcine % de cysticercose humaine 

Bénin Pas de données 1 à 3 

Burkina Faso 0,6 Cas signalés 

Ghana 11,7 Cas signalés 

Côte d’ivoire 2,5 Cas signalés 

Nigéria 5,85 à 14,40 voir 20,5 Pas de données 

Sénégal 1,2 Cas signalés 

Togo 17 2,4 

 

Tableau 3 : Synthèse des études épidémiologiques effectuées en Afrique de l’ouest (44, 

48, 116) 
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 En Afrique centrale, la cysticercose est présente au Cameroun, au Congo, au Tchad, au 

Burundi et au Rwanda (Tableau 4). 

 

Pays % de cysticercose porcine % de cysticercose humaine 

Rwanda 20 7 

Tchad 25,7 Pas de données 

Congo 10-41,2 3 

Burundi 2-39 2,8 

Cameroun 2-25 0,4 à 3 

 

Tableau 4 : Synthèse des études épidémiologiques effectuées en Afrique centrale (66, 78, 

116) 

 

 

 Au sud comme à l‟est du continent, la prévalence actuelle de la cysticercose n‟est pas 

connue chez l‟Homme. Elle a toutefois été suspectée en Afrique du Sud, au Zimbabwe, en 

Zambie, au Mozambique, en Tanzanie, au Kenya et en Uganda où la présence d‟anticorps 

anticysticerques a été retrouvée chez 0,7 à 34,9 % de la population selon les régions étudiées 

(52, 55, 74, 76) ainsi que chez le porc avec des séroprévalences pouvant atteindre 45 % (55, 

65). 

 

 A Madagascar comme à l‟île de la Réunion, la cysticercose est une parasitose  

endémique depuis des décennies. Elle affecte 7 à 21 % de la population à Madagascar avec 

des  prévalences plus élevées dans les populations rurales des régions centrales d‟altitude où 

la promiscuité homme-porc et le péril fécal sont importants (2). A l‟île de la Réunion, la 

prévalence moyenne est de 1,4% et il est possible que cette parasitose disparaisse 

progressivement de l‟île parallèlement à l‟amélioration des conditions socio-économiques, du 

niveau d‟hygiène et au nombre croissant d‟élevages industriels de porcs (120). 
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I.3. L‟Asie 

 

 

En Asie, la cysticercose est connue depuis des centaines d‟années. Malheureusement, 

cette parasitose n‟a pas reçue une attention suffisante des pouvoirs publics pour être 

considérée comme un problème majeur de santé et d‟économie. Ainsi, les données 

épidémiologiques ne sont pas facilement disponibles et d‟une fiabilité parfois douteuse (88). 

De plus, l‟évaluation de la prévalence de T. solium est difficile à estimer de part la présence 

simultanée sur le continent de T. saginata et de T. asiatica. Néanmoins, la présence de T. 

solium a pu être établie en  Indonésie (Bali et Papouasie essentiellement), en Chine, en Inde, 

au Vietnam, au Népal. Elle est moins commune aux Philippines, en Thaïlande, en Malaisie et 

en Corée du sud et quasiment absente de la péninsule arabique, de l‟Afghanistan, de l‟Iran, de 

l‟Irak et du Pakistan en raison d‟une dominance de la religion musulmane dans ces pays. La 

situation n‟est cependant pas connue au Bangladesh, au Sri-Lanka, en République populaire 

démocratique de Corée, au Laos et au Cambodge (70, 123).  

  

En Inde, la parasitose est répandue dans presque tous les états, bien que la prévalence 

varie considérablement entre ces derniers (Figure 6). Il y a peu de cas dans la région de 

Jammu et Cachemire car on y retrouve beaucoup de musulmans et dans la région de Kerala où 

le niveau d‟éducation et les normes d‟hygiène sont les plus hautes du pays (88). Deux 

particularités sont retrouvées dans ce pays: une infection n‟impliquant qu‟un seul kyste est 

retrouvée dans 47,7 à 53,4 % des cas (79) et dans plus de 95 % des cas, les patients sont 

végétariens ou ne mangent pas de viande de porc (123). Aucune donnée n‟est disponible 

concernant la prévalence de la cysticercose chez l‟Homme en Inde. Cependant, chez le porc, il 

a été estimé que 8 à 10 % des bêtes étaient infectées (79).  

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9publique_populaire_d%C3%A9mocratique_de_Cor%C3%A9e
http://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9publique_populaire_d%C3%A9mocratique_de_Cor%C3%A9e


 

23 

                                                       

 

Figure 6: Distribution géographique de la cysticercose et du taeniasis en Inde (79) 

 

 

 

 Quelques études (18, 102) menées au Vietnam, ont permis d‟évaluer la prévalence de 

la cysticercose chez l‟Homme de 5 à 7 % de la population. Cette pathologie est signalée au 

nord comme au sud du pays (123) où la consommation de plats traditionnels à base de viande 

de porc crue est considérée comme un facteur de risque majeur d‟exposition au parasite. 

D‟autre part, on estime que  0,04 à 0,9 % des porcs sont infectés (88). 

 

 En Indonésie, la cysticercose est bien connue à Bali et en Nouvelle Guinée occidentale 

où la plupart des habitants sont chrétiens ou hindi. Il y a plus de vingt ans, la séroprévalence 

de la cysticercose chez l‟Homme à Bali était comprise entre 5,2 et 21 %. Des études menées 

plus récemment entre 2002 et 2004, ont montré une diminution considérable de l‟incidence de 

cette parasitose (entre 0 et 0,8%) probablement liée à une amélioration des installations 

sanitaires et des conditions d‟élevage des porcs (108). A l‟opposé, la Nouvelle Guinée 

occidentale est considérée comme ayant un des plus hauts niveaux d‟endémicité en Indonésie 

à l‟heure actuelle avec un taux de prévalence pouvant atteindre 30 % de la population (95, 

123). Concernant la cysticercose chez le porc, la prévalence moyenne en Indonésie varie entre 

0,02 et 2,63% sachant que très peu de cas ont été recensés à Bali depuis 1986 (88).  

 

Haute endémie 

Moyenne endémie 

Peu ou pas de cas 

Pas de données valables 
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 Des études épidémiologiques conduites dans d‟autres pays, permettent d‟établir la 

prévalence moyenne au Laos à 10% chez l‟Homme et 1,7 % chez le porc (14). Au Népal, peu 

de données sont disponibles par manque de structures biologiques pour établir un diagnostic 

et d‟études épidémiologiques. Il a cependant été retrouvé des œufs de ténias dans les selles de 

10 à 50 % de la population et la cysticercose a été diagnostiquée chez 14 à 32 % des porcs. En 

Chine, la cysticercose est endémique dans 31 provinces du pays. La prévalence chez 

l‟Homme varie selon les régions entre 0,14 et 3,2% et chez le porc entre 0,8 et 15 % allant 

même jusqu‟à 40%. Il n‟y a pas de rapports publiés concernant des études au Cambodge, en 

Malaisie et aux Philippines, mais des cas isolés rapportés laissent entendre que la cysticercose 

est probablement endémique dans ces pays (88, 120). 

 

 

 

1.4. L‟Europe 

 

 

 En Europe, la cysticercose est considérée comme une parasitose contrôlée et presque 

éradiquée grâce aux progrès sociaux et à l‟inspection minutieuse des viandes (99). Cependant, 

la cysticercose reste présente et augmente avec l‟essor du tourisme dans les zones d‟endémie 

et l‟immigration d‟individus infectés (porteurs sains ou malades). Il faut savoir que les 

données obtenues sont incomplètes par manque d‟un système de notification obligatoire en 

Europe. Ainsi, il est impossible de connaître la prévalence exacte de la pathologie dans les 

différents pays sauf pour les Pays-Bas où il est recensé 5 cas par an, tous les cas étant 

importés (120).  

 Deux études recensant les cas diagnostiqués en Europe entre 1990 et 2000, ont permis 

de montrer que T. solium pouvait aussi être acquis localement dans certains pays. Ainsi, des 

cas autochtones ont été recensés en République Tchèque, en Allemagne, au Portugal, en 
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Espagne, en France, en Italie, en Yougoslavie et en Bosnie (Tableau 5). Il apparaît aussi que 

la péninsule ibérique reste une zone d‟endémie pour cette zoonose, surtout dans le nord du 

Portugal et l‟ouest de l‟Espagne. En effet, sur 779 diagnostics européens, 658 ont eu lieu au 

Portugal et 59 en Espagne (121). 

 

Résultats issus de la 

littérature 

Nombre de cas  

autochtones 

diagnostiqués (779 cas 

au total) 

Résultats issus de 

données cliniques 

collectées 

Nombre de cas 

autochtones 

diagnostiqués (45 cas 

au total) 

République Tchèque 2 République Tchèque 1 

France 1 Bosnie 1 

Germany 1 Yougoslavie 2 

Portugal Pas de chiffres exacts Portugal 4 

Espagne 56 Italie 2 

  Espagne 1 

Total 60 (7%)  11 (24%) 

 

Tableau 5 : Cas autochtones de cysticercose en Europe entre 1990 et 2000 (121) 

 

 

 Ainsi, la survenue de cas autochtones en Europe reste rare, la majorité des cas 

diagnostiqués étant des cas importés. Ces cas sont le reflet de la transmission d‟Homme à 

Homme de cette parasitose, les contrôles vétérinaires complets ne révélant que très peu 

d‟infections chez le porc. En effet, un immigrant ou un voyageur en provenance des zones 

d‟endémie peut être porteur asymptomatique de taeniasis à T solium et ainsi se révéler comme 

étant une source potentielle d‟infection (121). 
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1.5. Les Etats-Unis  

 

 

 Comme en Europe, la plupart des cas diagnostiqués aux Etats-Unis sont 

attribués à l‟immigration et aux voyages dans les foyers endémiques. Toutefois, il y a plus de 

cas importés aux Etats-Unis que dans tous les autres pays développés réunis. La cysticercose 

est principalement connue dans les hôpitaux où l‟on retrouve des hispaniques comme Los 

Angeles, San Diego, Houston et au Nouveau Mexique. En extrapolant les données obtenues, il 

a été estimé que l‟incidence de la parasitose dans tout le pays était au moins de 8 à 10 pour 

100 000 habitants et par an chez les hispaniques et que 1 000 nouveaux cas étaient 

diagnostiqués chaque année (107). Cependant, la cysticercose n‟est pas à déclaration 

obligatoire dans tous les états, ce qui explique que les données épidémiologiques aux Etats-

Unis soient limitées (68). 

 

Il a également été mis en évidence des cas de cysticercose acquis dans le pays. En 

effet, une étude menée en Orégon entre 1995 et 2000 a démontré que sur 89 hospitalisations 

de patients avec une cysticercose, 5 cas l‟ont été chez des patients n‟ayant jamais voyagé ou 

vécu en dehors des Etats-Unis (120).  

 

 En Orégon, les cas de cysticercose doivent être déclarés depuis 2002. Ainsi, 

l‟incidence annuelle a pu être estimée à 0,5 pour 100 000 dans la population générale et à 5,8 

pour 100 000 dans la population hispanique entre 2006 et 2009 (68). 

 

 En Californie, cette parasitose doit être déclarée depuis 1989. Elle est principalement 

retrouvée chez des immigrés issus d‟Amérique latine avec un taux de prévalence de 1,5 pour 

100 000 habitants et de 0,02 pour 100 000 chez les non hispaniques. A Los Angeles, le taux 
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d‟incidence est de 0,6 pour 100 000 habitants et atteint 1,6 pour 100 000 habitants pour la 

population hispanique (107).  

 

 Une épidémie bien documentée de cysticercose acquise localement est survenue dans 

quatre familles d‟une communauté juive orthodoxe de New York. Il est apparu que la seule 

cause possible d‟infection pour cette population soit les employés de maison originaires 

d‟Amérique latine qui devaient être infectés par T. solium (98).   

 

 

1.6. Conclusion 
 

 

 

 La prévalence mondiale de la cysticercose est donc difficile à apprécier en raison d‟un 

manque de données épidémiologiques résultant d‟un manque d‟études d‟envergure menées 

auprès des populations, de la non obligation de déclarer les cas diagnostiqués, du coût 

important des moyens de diagnostic et de la mauvaise connaissance de cette pathologie par les 

populations. 

 L‟Amérique latine, l‟Afrique et l‟Asie ont été identifiées comme foyers endémiques 

pour cette parasitose car tous les éléments permettant l‟accomplissement du cycle de vie du 

parasite y sont réunis à savoir, une grande promiscuité entre l‟Homme et le porc, l‟élevage des 

porcs en toute liberté, un péril fécal important permettant aux porcs d‟avoir accès aux 

déjections humaines, un manque d‟hygiène alimentaire, l‟abattage souvent domestique des 

porcs et un manque de contrôle vétérinaire des viandes. 

 En Europe et aux Etats-Unis, le problème n‟est pas le même. En effet, ces régions 

avaient réussi à réduire considérablement l‟incidence de la parasitose mais une augmentation 

des cas est actuellement observée en raison d‟une forte hausse du tourisme et de 

l‟immigration en provenance des régions d‟endémie. 
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Afin de comprendre les causes d‟infestation, il est opportun de rappeler les 

caractéristiques du parasite et du cycle parasitaire. 
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II. Le parasite : Tænia solium 

 

 

II.1.Description: 

 

 

 T. solium est un plathelminthe qui appartient à la famille des Taeniidae et au genre 

Taenia.  Actuellement, sur 42 espèces connues au sein du genre Taenia, seules 3 ont comme 

hôte définitif l‟Homme, il s‟agit de T. solium, T. saginata et T. asiatica (61). Cependant, seul 

T. solium est capable d‟adapter son cycle larvaire chez l‟Homme et ainsi causer la forme 

larvaire de la parasitose : la cysticercose. T.saginata a comme hôte intermédiaire le bœuf et T. 

asiatica le porc, cependant cette espèce n‟a jamais été mise en cause dans la cysticercose 

humaine (28, 131). 

 

 La forme adulte de T .solium est un parasite strictement humain se développant dans  

l‟intestin grêle. Il se présente sous la forme d‟un ruban aplati et segmenté en 800 anneaux ou 

proglottis. Il est blanc ou jaunâtre opaque et peut mesurer jusqu‟à 8 mètres au stade adulte 

(28, Figure 7). 

                                             

 

Figure 7: Taenia solium (128)  

 

http://health.medicscientist.com/cestodes-tape-worms-taenia-saginata-solium-cysticercii-neurocysticercosis-diagnosis-treatment-2


 

30 

 Le scolex ou tête, sphérique et d‟1 mm de diamètre, comporte 4 ventouses arrondies et 

un rostre court muni d'une double couronne de crochets. Les crochets sont au nombre de 22 à 

32 avec alternance de gros crochets (160 à 180 μm) et de petits crochets (110 à 140 μm). Il est 

aussi communément appelé ténia armé (28, Figure 8). 

 

                                          

 

Figure 8: Scolex de T. solium (126) 

 

 

 A la suite du scolex, le cou fin et court, donne naissance aux nouveaux proglottis, 

permettant la formation du corps du ténia ou strobile. Les proglottis immatures sont plus 

larges que longs, petits et indifférenciés. A maturité, ils sont plus longs que larges et 

l‟alternance des pores génitaux est régulière d‟un proglottis à l‟autre. Le système reproducteur 

est constitué de 150 à 200 testicules, 3 lobes ovariens, une glande vitellogène et d‟un utérus 

ramifié rempli d‟œufs à maturité (50 à 60 000 par segment). En effet, 7 à 13 ramifications 

utérines sont présentes de chaque côté de l‟axe central du proglottis (Figure 9). Les proglottis 

sont émis passivement dans le milieu extérieur, avec les selles, isolément ou en chaînes plus 

ou moins longues (131). 
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Figure 9: Proglottis de T. solium (126) 

 

 

 Les œufs (Figure 10) sont libérés dans le milieu extérieur après le délitement des 

proglottis. Ils possèdent 2 coques : - une externe ou membrane vitelline, fragile, épaisse, 

translucide contenant des granules réfringents délimitant l'œuf proprement dit. Cette 

membrane est rarement retrouvée car fragile, elle est souvent détruite dans le milieu extérieur. 

                                                                  - une interne brun sombre, radiée, résistante, 

délimitant un embryophore de forme arrondie mesurant 40 à 50 μm x 30 μm. 

 

La durée de vie de T. solium adulte est très longue, elle peut dépasser 10 ans (131). 

 

                                                    

 

Figure 10: œuf de T. solium (126) 

 



 

32 

II.2. Cycle de vie : 

 

 

                   

 

Figure 11: Cycle de vie de T. solium (127)  

 

 

 Le cycle de T. solium (Figure 11) comporte deux hôtes, un hôte intermédiaire: le porc 

et un hôte définitif: l‟Homme. L‟hôte définitif est l‟organisme qui héberge la forme sexuée du 

parasite alors que l‟hôte intermédiaire abrite la forme larvaire, permettant ainsi la 

dissémination du parasite. 
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 Les Hommes infectés par le parasite excrètent, dans leur selle, des œufs ou des 

proglottis gravides qui sont rejetés avec les déjections dans l‟environnement. L‟embryon 

directement infestant, est capable de rester viable plusieurs mois à l‟intérieur de ces œufs, 

résistants à l‟eau mais pas à la sécheresse. Les porcs s‟infectent alors en ingérant les œufs ou 

les proglottis présents dans l‟environnement. Dans l‟estomac l‟embryophore sera digéré, 

libérant des embryons hexacanthes appelés aussi oncosphères.  Ces embryons vont ensuite 

franchir la muqueuse de l‟estomac ou la paroi intestinale et se propager par voie sanguine 

pour se loger dans les muscles squelettiques, les yeux ou le cerveau et former en 3 à 4 mois, 

des kystes contenant chacun une larve cysticerque appelée Cysticercus cellulosae. Ces formes 

larvaires ont la capacité de persister plusieurs années chez leur hôte (46). L‟Homme s‟infecte 

en consommant de la viande de porc crue ou insuffisamment cuite contenant des cysticerques. 

Au niveau de l‟intestin grêle, la larve de T. solium s‟évagine du kyste, le scolex du parasite 

s‟attache à la muqueuse et la larve se transforme progressivement en ver adulte. Le ver 

s‟allonge par le développement de nouveaux proglottis, chacun suivant un processus de 

maturation le conduisant à un état gravide. Deux mois après l‟ingestion, les proglottis 

gravides se détachent de la partie distale du ver et sont excrétés dans les fèces, entraînant la 

dissémination de nombreux œufs dans l‟environnement (36, 130). 

 

Si l‟Homme est l‟hôte définitif de ce cycle, il développe un taeniasis c‟est-à-dire une 

infection intestinale souvent asymptomatique causée par le ver adulte. En revanche, l‟homme 

peut aussi être hôte intermédiaire et développer une cysticercose. Dans ce cas, l‟Homme 

s‟infeste à partir des œufs de T. solium et comme chez le porc, les œufs ingérés vont éclore, 

libérant un embryon qui va pouvoir traverser la paroi stomacale ou intestinale, passer dans la 

circulation sanguine et s‟enkyster au niveau des muscles, des yeux, du cerveau ou des tissus 

sous-cutané ou dans tout autre organe bien irrigué. Cette branche du cycle représente une 
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impasse parasitaire. De même, la lyse de proglottis gravide par régurgitation dans l‟estomac 

peut aussi mais plus rarement, être à l‟origine de l‟infestation pour les porteurs de la forme 

adulte du taenia (36, 46). 

 

 

II.3. Modes de contamination : 

 

 

 
 La cysticercose se développe suite à l‟ingestion d‟œufs de T. solium présents dans les 

déjections humaines. Cela se traduit donc par une transmission oro-fécale, l‟origine étant les 

porteurs du ver, souvent asymptomatiques, qui contaminent l‟environnement. Ainsi, cette 

transmission peut avoir lieu lors de la manipulation de nourriture par des mains 

insuffisamment lavées, lors de l‟ingestion de fruits ou légumes fertilisés par des déjections 

humaines contaminées ou lors de la consommation d‟eau souillée. Ceci permet d‟expliquer 

pourquoi des personnes ne consommant pas ou ne côtoyant pas de porcs peuvent être 

infectées par cette parasitose (51). L‟auto-infection interne par la régurgitation dans l‟estomac 

de proglottis en cas de teaniasis est possible mais difficile à prouver. Cependant, l‟auto-

infection externe par des œufs transmis de l‟anus à la bouche par des mains sales, semble être 

une façon plus probable de contracter l‟infection causée par T. solium (120). 

 

 Il est également important de s‟intéresser à la transmission à l‟Homme de T. solium 

dans le cadre de taeniasis car les individus infectés représentent une source importante de 

contamination pour la cysticercose par l‟émission de milliards d‟œufs dans l‟environnement. 

Deux aspects sont à examiner: la transmission du porc à l‟Homme et la transmission de 

l‟Homme au porc.    
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            La transmission du porc vers l‟Homme s‟effectue lors de l‟ingestion de viande de porc 

infectée n‟ayant pas subi de contrôles vétérinaires, chose fréquente dans les régions 

endémiques. En effet, comme cela a déjà été vu précédemment, dans ces régions les porcs 

sont, la plupart du temps, abattus par les éleveurs eux-mêmes dans leurs exploitations pour 

leur propre consommation ou vendus sur les marchés locaux. Ainsi, la viande est consommée 

sans aucun contrôle. Par ailleurs, les mœurs des populations locales favorisant la 

consommation de viande crue ou peu cuite, majorent le risque de transmission (74, 88, 116, 

120).  

 

 Le porc s‟infeste lors de l‟ingestion d‟œufs du parasite. Pour cela, il doit avoir accès 

aux déjections humaines contaminées, mode de transmission très fréquent dans les pays en 

développement, où les porcs sont en liberté, les latrines inexistantes ou inadaptées et le 

manque d‟hygiène important. De plus, les porcs sont parfois utilisés dans le seul et unique but 

d‟éliminer les déchets et résidus de l‟alimentation humaine, ces derniers ayant « l‟avantage » 

de représenter une alimentation bon marché (74, 116, 120). 

 Ainsi, tous les éléments permettant l‟accomplissement du cycle de vie du parasite 

représentent un risque avéré de transmission de ce dernier. 

 

 Afin de mieux comprendre les signes cliniques et l‟évolution de la parasitose, il est 

nécessaire de s‟intéresser au devenir du parasite chez son hôte définitif ainsi qu‟aux multiples 

réactions de l‟organisme consécutives à l‟invasion parasitaire. 
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III.  Physiopathologie : 

 

 Les kystes parasitaires envahissant l‟organisme contiennent chacun une larve 

cysticercoïde baignant dans un liquide vésiculaire entouré d‟une paroi mince et semi 

transparente. Le scolex invaginé, de 4 à 5 mm de diamètre, apparait comme un nodule opaque 

à l‟intérieur du kyste. La taille et la forme du kyste varient en fonction de la pression des 

tissus environnants. Dans le cerveau, ils sont souvent ronds et mesurent environ 1 cm de 

diamètre. Il peut y avoir une capsule autour d‟épaisseur variable qui se compose d‟astrocytes 

et de fibres de collagène (109, Figure 12). 

 

                                              

 

Figure 12 : Cysticerque issu d’une coupe du lobe droit du cerveau d’un patient atteint 

de cysticercose (126) 

 

 Les kystes peuvent se loger dans le cerveau, la colonne vertébrale, les yeux, les 

muscles (cou, langue, thorax, muscles orbitaires) et les tissus sous-cutanés. Ce sont les  kystes 

situés au niveau du cerveau et des yeux qui causent le plus de morbidité. L‟atteinte 

neurologique est la forme la plus sévère et plus fréquemment rencontrée constituant 60 à 90 % 
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des cas, l‟atteinte de l‟œil, moins fréquente, représente 1 à 3 % des cas. Le nombre total de 

kystes peut aller de un seul à plusieurs centaines (51). 

 

 La réaction inflammatoire initiale de l‟hôte est souvent évitée ou reste très faible du 

fait de l‟enkystement des larves, processus qui permet l‟enrôlement des mécanismes de 

défense contre la destruction par l‟hôte. Cette phase peut durer des années et se traduire par 

aucun symptôme. Différents mécanismes permettent au parasite d‟échapper à l‟immunité de 

l‟hôte: séquestration des kystes dans des sites immunologiquement privilégiés, variations 

antigéniques, mimétisme moléculaire des composés antigéniques de l‟hôte, masquage des 

antigènes du kyste par les immunoglobulines de l‟hôte, fixation du parasite au fragment Fc 

des anticorps, augmentation de la quantité de lymphocytes T suppresseurs, activation 

polyclonale des lymphocytes B ainsi que la modulation de la réponse immunitaire de l‟hôte 

médiée par les anticorps et le complément (75). De plus, la paramyosine, protéine musculaire 

du parasite, peut se lier au fragment C1q du complément et inhiber l‟activation de ce dernier. 

Le parasite sécrète également un inhibiteur de la sérine protéase: la taeniastatine qui inhibe 

l‟activation du complément, la sécrétion de cytokines, interfère avec la prolifération des 

lymphocytes et altère la fonction des macrophages. Les polysaccharides sulfatés recouvrant la 

paroi du kyste, permettent, une fois relargués, l‟activation du complément à distance du 

parasite et limitent l‟accès des cellules inflammatoires au parasite. D‟autres molécules de 

faibles poids moléculaires ainsi que des prostaglandines sont élaborées par le parasite pour 

également diminuer l‟inflammation (109, 110). 

 

 Au sein des tissus de l‟hôte, la larve va évoluer en 4 stades consécutifs  sur une 

période de 2 à 5 ans. Tout d‟abord, la larve se développe à partir d‟un stade vésiculaire 

correspondant au stade où le kyste est viable et n‟entraîne pas de réaction de la part de l‟hôte. 

Au stade vésiculaire colloïdal, le kyste montre les premiers signes de dégénérescence avec 
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formation d‟un liquide vésiculaire gélatineux et une hyalinisation de la larve, ce qui engendre 

une réaction inflammatoire. Puis, au stade granulo-nodulaire, la vésicule se rétrécit, la paroi 

du kyste s‟épaissit et la larve commence à se minéraliser en se calcifiant. La dégénérescence 

se termine au stade nodulaire calcifié où l‟inflammation devient moins importante Ainsi, au 

cours de cette évolution, on assiste à un épaississement progressif de l'enveloppe et le liquide 

vésiculaire, de clair et fluide, devient trouble et granuleux. Cette évolution correspond à la 

dégénérescence de la larve. Elle s'accompagne d'une perméabilité accrue de l'enveloppe qui 

permet au système immunitaire de l'hôte la reconnaissance d'antigènes larvaires jusqu'alors 

inaccessibles et, puissamment immunogènes. Ceci entraine une réponse vigoureuse de l‟hôte 

se traduisant par une réaction granulomateuse autour du kyste (sauf au niveau de l‟œil) du fait 

de la présence de médiateurs inflammatoires (cellules lymphocytaires, plasmocytes, 

macrophages, éosinophiles et cellules multinuclées géantes) et d‟un œdème ainsi que de 

l‟apparition de symptômes car le parasite ne peut plus moduler efficacement la réponse 

immunitaire de l‟hôte (46). Après la phase aigue inflammatoire, les larves enkystées meurent, 

se calcifient et sont entourées d‟une fibrose gliale, de zones de nécrose et d‟un infiltrat 

inflammatoire généralement peu abondant. Un même patient peut présenter une zone 

inflammatoire intense autour d‟un kyste, des kystes viables non inflammatoires et des 

calcifications disséminées (51).  

 

 

 L‟infection par T. solium se traduit habituellement, par une production accrue 

d‟immunoglobulines sériques (Ig) et d‟anticorps spécifiques, principalement de la classe des 

IgG. Il est possible que les personnes les plus infectées produisent des anticorps de 

spécificités multiples qui apparaissent à différents intervalles de temps après l‟infection en 

réponse aux différentes phases d‟évolutions du parasite. L‟immunologie de cette pathologie 

reste donc encore un domaine de recherche avec beaucoup de questions non résolues car elle 
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est multifactorielle, pouvant aller d‟une complète tolérance à une réponse immunitaire très 

intense (8). 

 

 Lorsque le parasite arrive dans le système nerveux central (SNC) par voie hématogène, 

il a tendance à s‟installer dans la matière grise du parenchyme richement irriguée. Il peut 

également migrer vers le plexus choroïde pour finir dans l‟espace sous arachnoïdien ou dans 

les ventricules. Les 4 stades d‟évolution décrits précédemment ne sont pas retrouvés en cas de 

localisation sous arachnoïdienne ou ventriculaire. En effet, le parasite reste souvent au stade 

vésiculaire ou sous la forme « racémeuse » dans ces localisations. La cysticercose cérébrale 

« racémeuse » est due à un cysticerque de grande dimension pouvant atteindre 100 mm de 

diamètre voir plus. En effet, le développement n‟est pas limité par la pression intracérébrale, 

ce qui permet le développement d‟une grande vésicule translucide, arrondie, lobulée avec 

l‟apparence d‟une grappe. Cette présentation particulière ne contient pas de scolex rendant 

difficile son identification parasitaire. Il s‟agit en fait de plusieurs petites vésicules qui 

s‟unissent comme une grappe de raisin autour d‟un pédicule au niveau de la pie mère et qui se 

développe, le plus souvent, au niveau des citernes basales, de la vallée sylvienne ou des 

ventricules (103). 

 

L‟invasion de l‟organisme par les larves de T. solium va, la plupart du temps, être la cause 

de manifestations cliniques multiples, plus ou moins importantes selon le degré de l‟invasion 

parasitaire et la réactivité immunitaire de l‟hôte. 
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IV. Aspects cliniques : 

 

 Les manifestations cliniques de la cysticercose sont très variables tant en type qu‟en 

sévérité. Elles varient en fonction de la localisation, du nombre, de la taille des kystes et de la 

sévérité de la réponse immunitaire de l‟hôte face à l‟infection parasitaire. Il s‟agit d„une 

infection habituellement bénigne, sauf en cas d‟atteinte du cerveau ou de l‟œil (60). Les 

symptômes se manifestent lorsque la larve s‟est développée soit au minimum 60 jours après 

l‟infection (131). 

 

IV.1. Neurocysticercose : 

 

 

 

 Les aspects cliniques de la neurocysticercose sont hétérogènes, non spécifiques et leur 

évolution clinique est le plus souvent imprévisible. La période de latence entre l‟infection et 

l‟apparition des symptômes peut varier de quelques mois à quelques années (voir trente 

années après l‟infection) (99). On estime que 30 à 40 % des cas sont asymptomatiques. La 

majorité des cas asymptomatiques étant détectés lors d‟autopsie ou d‟enquêtes sérologiques, 

leur réelle fréquence reste donc inconnue (103). Le taux de mortalité rapporté est de 2,2% 

(60). 

 

 Les localisations les plus fréquentes sont les hémisphères cérébraux et plus 

particulièrement la jonction entre la matière grise et la matière blanche. Cependant, les kystes 

peuvent aussi être retrouvés au niveau du cervelet, des ventricules, du tronc cérébral, de 

l‟espace sous arachnoïdien, des citernes basales et de la colonne vertébrale. Chez l‟enfant, les 

localisations sous arachnoïdienne et ventriculaire sont peu fréquentes (36). Le nombre de 
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parasites retrouvés est variable, dans 20 à 53 % des cas, des cysticerques solitaires sont 

responsables de l‟infection. Dans le cadre d‟une infection multiple, il s‟agit le plus souvent 

d‟un nombre assez restreint de kystes car les formes disséminées où l‟on retrouve plusieurs 

centaines de cysticerques sont rares (75). 

 

 Les cysticerques provoquent des symptômes de part l‟effet de masse ou par 

l‟obstruction de la circulation du LCR qu‟ils engendrent mais la plupart des symptômes de la 

NC résultent du processus inflammatoire qui accompagne la dégénérescence des kystes. Cette 

inflammation varie d‟un cas à l‟autre et d‟un cysticerque à l‟autre pour un même cas (36). 

 

 Les crises épileptiques représentent le plus fréquent des symptômes de la NC. En effet, 

elles sont présentes dans plus de 52,4 % des cas et se révèlent même en être la manifestation 

principale voire unique dans 18 à 36% des cas (36). Elles se manifestent généralement sous 

forme de crises généralisées ou partielles, avec ou sans généralisation secondaire, et le plus 

souvent lors d‟atteinte du parenchyme notamment chez les patients avec un granulome 

cérébral solitaire. Les convulsions sont supposées avoir pour origine l‟irritation du 

parenchyme causée par l‟inflammation présente lors de la dégénérescence ou la gliose 

associée au stade terminal des lésions calcifiées (46). 

 

 Peu de données précises sont disponibles sur l‟association entre la NC et l‟épilepsie. 

Une étude (9) a montré que 50 % des patients atteints d‟une NC de forme modérée présentent 

de nouvelles crises dans les 7 années à venir, dont la moitié l‟année suivante. Une méta-

analyse menée en Afrique (84)  a permis de démontrer qu‟une personne présentant une 

cysticercose avait 3,4 à 3,8 fois plus de risque de développer une épilepsie et en Inde, 5,3% 

des patients épileptiques sont atteints d‟une NC (8). Ainsi, la NC doit être évoquée devant 



 

42 

toute apparition de convulsions en zone d‟endémie car elle serait responsable de plus de 50% 

des crises d‟épilepsie à début tardif dans les PED (40). 

 Cependant, toutes les personnes ayant des convulsions ne souffrent pas d‟épilepsie. 

D‟après la ligue internationale contre l‟épilepsie, les convulsions aiguës ou provoquées 

surviennent en relation temporelle étroite avec une lésion aigue du SNC comme une infection 

ou un traumatisme crânien. De telles convulsions sont souvent des évènements épileptiques 

isolés mais peuvent parfois récidiver et être considérés comme un état de mal épileptique. Les 

convulsions non provoquées, considérées comme de l‟épilepsie, sont issues de foyers 

épileptogènes et apparaissent après résorption de l‟œdème et calcification des kystes. Ces 

convulsions sont classées en deux groupes : crises symptomatiques à distance dues à des 

circonstances (infections, traumatisme,…) entraînant une encéphalopathie statique et 

présumées être le résultat de lésions non progressives; crises symptomatiques dues à des 

troubles progressifs du SNC (8, 77).  

 Selon le stade d‟évolution du parasite, la NC peut présenter des convulsions 

provoquées ou non provoquées. Elles peuvent survenir à n‟importe quel stade de l‟infection 

larvaire, de l‟inflammation active que suscite le parasite jusqu‟à sa forme calcifiée. Les 

personnes avec des kystes en phase de transition développent des crises aiguës 

symptomatiques du fait de l‟inflammation environnante alors que celles avec des kystes actifs, 

inactifs ou les deux présentent des crises considérées comme non provoquées (8, 77). 

 Les consultations ont souvent lieu lors de la seconde crise de convulsion. A ce 

moment, l‟imagerie révèle le plus souvent, une ou plusieurs calcifications et un kyste en phase 

de transition avec un œdème péri-lésionnel. On considère alors que lors de la 1
ère

 crise, le 

patient a des kystes en phase de transition qui vont se calcifier, alors que la 2
nde

 crise serait 

causée par de nouvelles crises aiguës. Ces crises sont considérées comme étant des 

évènements isolés associés à une affection aiguë récurrente (kyste en phase de transition) (8). 
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 L‟hypertension intracrânienne, caractérisée par des céphalées sévères, des nausées et 

des vomissements se manifeste le plus souvent dans les formes extra parenchymateuses 

associée à de l‟hydrocéphalie (20 à 30 % des cas). Ce symptôme s‟explique de part la 

localisation des kystes dans les ventricules cérébraux ou les citernes basales qui obstruent, en 

raison de la présence du parasite, de l‟inflammation épendymaire ou arachnoïdienne ou de la 

fibrose résiduelle, la circulation ou l‟absorption du LCR. Une hydrocéphalie peut exister en 

l‟absence d‟HTIC cependant, peu de patients présentent une hydrocéphalie chronique en 

l‟absence d‟infection active (36). 

 

 D‟autres symptômes plus ou moins graves peuvent se révéler lors d‟une NC (Tableau 

6): céphalées (hémicraniennes ou bilatérales) qui lors d‟une association à une NC 

parenchymateuse sont le reflet d‟une atteinte vasculaire, syndrome parkinsonien, hémiplégie 

transitoire, états psychotiques dont la sévérité est corrélée à l‟augmentation de la pression 

intracrânienne et non au nombre et à la localisation des lésions, manie aiguë, détérioration 

mentale progressive, déficits neurologiques focaux, ataxie cérébelleuse, déficits sensoriels et 

mouvements involontaires. Des déficits moteurs peuvent également survenir à cause 

d‟œdèmes secondaires à la dégénérescence du kyste ou à la suite d‟un accident vasculaire 

cérébral (AVC) compliquant une NC méningée. Les complications cérébrales de la NC sont le 

plus souvent des infarctus lacunaires profonds résultant de l‟endartérite des petites artères 

pénétrantes mais aussi des accidents ischémiques transitoires (AIT), des infarctus cérébraux 

importants et des hémorragies sous arachnoïdiennes (102). 
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Symptômes % de patients présentant ces symptômes 

Convulsion 79 

Céphalées 41 

Troubles de la vue 17 

Confusion 16 

Ataxie 6 

Symptômes d’hydrocéphalie 11 

Psychoses 6 

 

Tableau 6: Symptômes associés à la neurocysticercose chez 159 patients de l’hôpital de 

Houston (109) 

 

 

 Ces manifestations cliniques se développent sur une période de quelques jours, 

semaines ou mois, alternant des périodes de rechutes et de rémissions, probablement dues aux 

différents stades évolutifs du parasite (8). Selon que le parasite est retrouvé dans le 

parenchyme, les ventricules, l‟espace sous-arachnoïdien ou la moelle épinière, les 

manifestations cliniques ne sont pas les mêmes. 

 

 Une classification basée sur la viabilité et la localisation du parasite au sein du SNC de 

l‟hôte a été proposée par Carpio et approuvée par la communauté médicale (8). Elle permet 

ainsi de classer les cas de NC en NC active, transitionnelle et inactive. Chaque catégorie est 

divisée en forme parenchymateuse et extra parenchymateuse. Les formes actives réfèrent aux 

cas où le parasite est vivant et sont, la plupart du temps, asymptomatiques excepté en cas 

d‟infection massive. La NC transitionnelle est identifiée lorsque le parasite est en phase de 

dégénérescence alors que la NC inactive correspond aux cas où le parasite n‟est plus viable, 

témoin d‟une infection active antérieure. Les cas de NC symptomatiques sont davantage liés 

aux formes transitionnelles ou inactives du parasite. Il s‟agit essentiellement de calcifications 

intra-parenchymateuses provoquant des crises de convulsions non provoquées, des céphalées 

et plus rarement, des psychoses et des altérations du statut mental (9). 
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 Ainsi, en se basant sur cette classification, il est possible de relier les manifestations 

cliniques à une de ces catégories. Par exemple, les convulsions sont principalement retrouvées 

dans les formes actives et transitionnelles parenchymateuses alors que l‟hypertension 

intracrânienne et les anomalies des nerfs crâniens sont plus fréquentes dans les formes 

méningées en raison de l‟arachnoïdite présente (8, Tableau 7). 

 
                          

Viabilité et 

localisation 

Patients (%) Convulsions 

(%) 

Hypertension 

intracrânienne 

(%) 

Anomalies 

motrices (%) 

Anomalies des 

nerfs crâniens 

(%) 

Active      

Parenchymateuse 26,7 82 10 24 15 

Extra 

parenchymateuse 

2,1 0 86 14 10 

Les 2 8,3 43 86 28 38 

Transition      

Parenchymateuse 24,4 88 18 14 14 

méningée 2,9 20 100 10 60 

Les 2 5,3 33 89 33 78 

Inactive      

Parenchymateuse 25,9 75 0 3 8 

méningée 4,1 50 86 14 4 

Total 100 71 27 16 21 

 

Tableau 7 : Manifestations cliniques et classification de la neurocysticercose chez 336 

patients (8) 

 

 

 NC parenchymateuse : 

 

 

   Il s‟agit de la localisation la plus fréquente avec plus de 60% des cas de NC. Les sites 

préférentiels sont le cortex et les ganglions de la base (46). Cette forme de NC représente la 

cause la plus fréquente d‟épilepsie (focale ou généralisée) car elle est retrouvée dans 50 à 80% 

des cas. Ces crises, provoquées par l‟inflammation du parenchyme, sont facilement maîtrisées 
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et ont tendance à diminuer en fréquence lorsque l‟inflammation disparaît. Une des 

caractéristiques de cette localisation est que les crises provoquées sont des crises aiguës 

symptomatiques dans quasiment tous les cas (9). Les autres symptômes cités précédemment 

sont moins fréquemment décrits. Des cas asymptomatiques ont été décrits lorsque l‟infection 

n‟est causée que par quelques kystes (103). 

 Le SCCG ou granulome cysticerque cérébral solitaire est la forme granulaire nodulaire 

du kyste parenchymateux. Cette forme est retrouvée chez 60 à 70% des cas de NC en Inde et 

se traduit par des crises partielles dans 70 à 88% des cas sans déficit neurologique ni 

augmentation pression intracrânienne (85). 

 

 Chez les enfants et les jeunes femmes, une présentation sous forme d‟encéphalite 

aiguë peut survenir. Il s‟agit d‟une forme de NC agressive due à une réaction inflammatoire 

intense de l‟hôte envers une infection parasitaire massive avec présence d‟un œdème cérébral 

diffus. Sur le plan clinique, cela se traduit par une certaine confusion, une perte de conscience, 

une diminution de l‟acuité visuelle, un œdème papillaire, des convulsions, des céphalées ainsi 

que des nausées et des vomissements (= signes de l‟augmentation de la pression 

intracrânienne). Cette situation peut évoluer vers une méningo-encéphalite (46). 

 

 L‟atteinte parenchymateuse est de meilleur pronostic et plus accessible à la 

thérapeutique que les formes extra parenchymateuses (131). 
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 NC sous arachnoïdienne :  

 

 Il s‟agit de la deuxième localisation cérébrale la plus fréquente avec environ 48,2 % 

des cas de NC (46). Les kystes peuvent donner lieu à un effet de masse focale ou à une 

réaction inflammatoire importante, se manifestant par une méningite basilaire et un 

épaississement anormal des leptoméninges à la base du crâne, conduisant à une atteinte des 

nerfs crâniens. Tout cela se traduit sur le plan clinique par une baisse de l‟acuité visuelle, une 

réduction du champ visuel, une paralysie des nerfs crâniens atteints et des crises convulsives. 

Une hydrocéphalie communicante et des signes de pression intracrânienne élevée peuvent 

suivre. La réaction inflammatoire peut atteindre les vaisseaux entraînant des infarctus 

cérébraux. Des signes déficitaires, une ataxie ou un déficit sensoriel peuvent également se 

manifester et se révèlent être de pronostic défavorable (46, 103). 

 

La clinique des formes avec ou sans scolex (forme racémeuse) est la même. En raison de 

son association avec une hydrocéphalie obstructive, la mortalité estimée de cette forme de NC 

est élevée. Des dysfonctionnements des nerfs crâniens peuvent accompagner cette forme, 

touchant préférentiellement les paires VI, VII et IX (46). Cette forme peut coexister chez le 

même malade avec des formes uniloculaires classiques avec scolex (131). 

 

 

 NC ventriculaire :  

 

 L‟atteinte ventriculaire est responsable de 10 à 20 % des cas de NC (46). On peut 

retrouver les kystes parasitaires dans n‟importe quel ventricule mais plus particulièrement 

dans le quatrième en raison du mode d‟écoulement du LCR et de la gravité (54 à 64%). Les 

kystes sont moins fréquemment rencontrés dans le 3
ème

 ventricule (23 à 27%) et rarement 
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dans les ventricules latéraux (11 à 14%). Dans la majorité des cas, on retrouve un kyste 

unique flottant dans le liquide ventriculaire ou accroché à l‟épendyme. Ces kystes se 

déplacent rarement d‟une cavité à une autre (4, 103). 

Le ou les cysticerques peuvent alors bloquer la circulation du LCR et provoquer une 

hypertension intracrânienne ainsi qu‟une hydrocéphalie non communicante. L‟obstruction est 

plus susceptible de se produire sur des sites tels que le foramen de Luschka, celui de 

Magendie ou de Monroe et l‟aqueduc de Sylvia car le passage du LCR y est plus étroit (109). 

Une hydrocéphalie intermittente aiguë ou une perte soudaine de conscience lors des 

mouvements de la tête (syndrome de Bruns) ainsi que des céphalées violentes peuvent se 

produire en cas de kyste ventriculaire mobile (46). 

Dans 20% des cas, les patients présentent également des convulsions qui sont 

associées à une pathologie parenchymateuse (kystes actifs ou calcifiés) (109). 

 

 

 NC Spinale ou médullaire : 

 

 La NC spinale est une forme rare, représentant environ 1 à 3% des cas de NC. Les 

kystes sont le plus souvent localisés dans l‟espace sous arachnoïdien et rarement dans l‟espace 

intramédullaire. Cette forme de NC, rarement isolée, est dans 75 % des cas associée à une 

cysticercose cérébrale. 

 On distingue les formes extra-rachidiennes (lésions au niveau des corps vertébraux) 

des formes intrarachidiennes (formes épidurales, sous arachnoïdiennes, sous-durales et 

intramédullaires). La localisation des kystes semble proportionnelle au niveau régional de flux 

sanguin du cordon médullaire. La répartition suivante a été décrite: 34% au niveau cervical, 

44,5% au niveau thoracique car la circulation est plus importante dans ce segment, 15,5% au 
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niveau des lombaires et 6% dans la région sacrée .Le flux sanguin vers le cerveau est cent fois 

supérieur à celui de la colonne vertébrale d‟où une incidence plus faible (12, 49). Un 

mécanisme plausible pour l‟arrivée des larves à ce niveau est la migration des cysticerques 

par la voie ventriculo-épendymaire et leur diffusion par voie hématogène (1). 

  Sur le plan clinique, on retrouve des douleurs radiculaires, des myélopathies, des 

paresthésies, des para ou quadriplégies sensitivomotrices ainsi que des troubles sphinctériens. 

Ces manifestations cliniques sont dues à la compression rachidienne et à l‟arachnoïdite 

provoquées par la présence du parasite. L‟inflammation cause des phénomènes de 

démyélinisation des nerfs périphériques à partir des racines médullaires. Les déficits 

neurologiques varient en fonction de la localisation des kystes et peuvent être irréversibles si 

la NC n‟est pas traitée (1, 49). 

 

 

 

IV.2. Cysticercose oculaire : 

 

 

 T. solium est la larve parasitaire la plus souvent en cause dans les parasitoses oculaires 

(36). L‟embryon parasitaire envahit l‟œil par l‟artère ophtalmique et le cysticerque se 

développe dans l‟espace sous-rétinien ou au sein de l‟humeur vitrée (on l‟y trouve flottant 

librement ou attaché à la rétine) en cas de localisations intra-oculaires ou au niveau de la 

paupière supérieure, de la conjonctive, du canal lacrymal ou de l‟orbite en cas de localisations 

extra-oculaires. Les localisations intra-oculaires sont estimées à 90 % des cas de cysticercoses 

oculaires alors que les localisations extra-oculaires n‟en représentent que 10 % (Tableau 8). 

On retrouve essentiellement des formes intra-oculaires dans les pays de l‟ouest alors qu‟en 

Inde, les manifestations extra-oculaires sont majoritaires et plus particulièrement les atteintes 
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sous conjonctivales (44 à 86% des cas) (91). Les kystes sont des vésicules sphériques, 

d'aspect grisâtre avec une tâche blanche interne ou externe (scolex invaginé ou dévaginé) et 

des tâches jaunes ou des cristaux autour du parasite (131). 

 

Atteinte rétinienne 32% 

Atteinte du corps vitré 30% 

Atteinte de la sous conjonctive 23% 

Atteinte de la chambre antérieure 7% 

Atteinte orbitaire 5% 

Atteinte de l‟iris 2% 

Atteinte de la cornée 0,5% 

Atteinte du cristallin 0,5% 

 

Tableau 8 : Distribution topographique de la cysticercose oculaire (112) 

 

 

 

 Lorsque les larves se situent dans l‟espace sous-rétinien ou au sein de l‟humeur vitrée 

(Figure 13), cela entraîne une uvéite plus ou moins sévère et une perte de la vue soudaine ou 

progressive. Dans les localisations proches de la rétine, l'inflammation peut provoquer un 

décollement rétinien, des hémorragies ou plus rarement, un glaucome (131). Le symptôme 

habituel est une baisse unilatérale de l‟acuité visuelle qui, dans la majorité des cas, est due à 

un œdème papillaire (117). D‟après une étude menée entre 1990 et 2001, les manifestations 

cliniques observées sont: restriction de la motilité oculaire dans 64,3% des cas, exophtalmie 

dans 44,4% des cas, diplopie dans 36,8% des cas, ptosis dans 28,7% des cas, strabisme dans 

22,8% des cas, œdèmes des paupières dans 17,5% des cas et cellulite orbitaire dans 4,7% des 

cas (91). Ce sont les localisations intra-vitréennes et sous-rétiniennes qui causent le plus de 

dommages. En effet, ces 2 atteintes mènent à la cécité dans les 3 à 5 ans suivant l‟infection, à 

moins que le parasite ne soit retiré. Les troubles visuels engendrés par la présence du parasite 

sont variables selon les dommages du tissu rétinien. En cas d‟atteinte de l‟iris, une uvéite ainsi 
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qu‟une rougeur de l‟œil sont observées. L‟atteinte du nerf optique est rare et se situe la plupart 

du temps au niveau de la portion rétrobulbaire du nerf. Il s‟agit le plus souvent d‟une atteinte 

isolée sans signe neurologique associé (6). Elle se manifeste par une diminution de la vision, 

un œdème papillaire ou une papillite ainsi que des douleurs oculaires. La plupart des patients 

présente également une névrite optique ou une neurorétinite pouvant être associée à une 

exophtalmie (118).  En cas d‟infections parasitaires massives, des kystes envahissent l‟espace 

rétro-oculaire affectant alors le nerf optique et causant une exophtalmie (36). 

 

                                       

Figure 13 : Kyste oculaire flottant dans l’humeur vitrée (36) 

 

 

 Il faut noter qu‟un pourcentage significatif des troubles visuels liés à la cysticercose ne 

sont pas dus à une infection oculaire mais à l‟atteinte à divers niveaux des voies visuelles, 

comme le nerf optique, le chiasma (kystes de la citerne supra-sellaire avec troubles du champ 

visuel) ou les voies rétro-chiasmatiques.  
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IV.3. Cysticercose musculaire 

 

 Cette forme de cysticercose est le plus souvent de découverte fortuite lors de 

radiographies effectuées pour d‟autres raisons, révélant des calcifications ellipsoïdales suivant 

le faisceau musculaire des cuisses ou des bras. Il s‟agit donc d‟une infection principalement 

asymptomatique. Rarement, l‟atteinte musculaire squelettique est massive, causant alors une 

tuméfaction progressive accompagnée d‟une faiblesse musculaire, de fibrose, de myosite et de 

myalgies (36). 

 L‟atteinte cardiaque  reste rare car ne concerne que 5 % des patients. Elle est 

découverte de manière fortuite, post mortem dans la plupart des cas, car souvent 

asymptomatique. Le parasite peut se localiser dans le péricarde, le myocarde ou l‟endocarde 

(36). 

 

 

IV.4. Cysticercose sous-cutanée 
 

 

 La cysticercose sous-cutanée se manifeste par la présence de petits kystes palpables, 

mobiles, indolores, fermes parfois prurigineux et dont l‟aspect ressemble à ceux de kystes 

sébacés. Ils sont principalement localisés au niveau des bras et du thorax (Figure 14). Ces 

kystes apparaissent des mois ou des années après l‟infection initiale et leur nombre est 

variable (57). Ils mesurent de quelques millimètres à quelques centimètres avec une moyenne 

de 1 à 2 centimètres. Après une période de quelques mois ou années, ces kystes peuvent se 

tuméfier puis disparaître progressivement. Quand un kyste est l‟objet d‟une forte 

inflammation, ceci signifie la mort du parasite, avec lyse et excrétion de substances 

antigéniques entraînant une réaction immune. Ceci se traduira par une zone érythémateuse, 
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oedématiée et douloureuse (105). La cysticercose sous-cutanée est fréquente en Asie et en 

Afrique alors qu‟elle est rarement rencontrée en Amérique latine (36). 

 

                                             

 

Figure 14 : Kystes sous-cutanés (131) 

 

 

IV.5. Cysticercose disséminée : 
 

 

 On parle de formes généralisées ou disséminées lorsque plusieurs organes sont atteints 

par les larves parasitaires. Une centaine de kystes au niveau du cerveau ainsi qu‟une intense 

infestation au niveau des muscles squelettiques et du tissu sous-cutané sont alors observées. 

Cela se traduit par des convulsions incontrôlées, une démence progressive, des signes 

neurologiques focaux, des signes d‟hypertension intracrânienne ainsi qu‟une pseudo 

hypertrophie des muscles. L‟association de convulsions, de démence et atrophie musculaire 

est typique des formes disséminées (75). 

 

 L‟examen clinique du patient est un élément à prendre en compte dans le chemin 

menant au diagnostic de la cysticercose. Cependant, au vu du nombre important de cas restant 

asymptomatique et de la non spécificité des signes cliniques, il parait évident que l‟examen 

clinique à lui seul ne suffit pas et que d‟autres méthodes complémentaires de diagnostic sont 

impératives. 
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V. Diagnostic 

 

 

 Le diagnostic de la cysticercose n‟est pas aisé en raison de ces manifestations 

polymorphes. Un diagnostic est basé sur l‟association de données cliniques, 

épidémiologiques, radiologiques et immunologiques (46). 

Dans l‟évaluation clinique de cas suspects, une série de points fondamentaux est à 

respecter. Chez un patient résidant hors zone d‟endémie, la question des voyages effectués 

doit être posée. L‟anamnèse précisera si des segments de vers ont été notés dans les selles du 

patient ou chez d‟autres membres de la famille. La recherche par palpation de nodules sous-

cutanés doit être associée à une coprologie pour recherche d‟œufs de Taenia chez le patient et 

son entourage, même si cette dernière a une sensibilité faible et n‟est pas systématiquement 

liée à une cestodose. Une biopsie d‟un nodule sous-cutané peut être réalisée pour permettre de 

poser le diagnostic (117). 

La biologie n‟est que trop peu spécifique pour poser un diagnostic de cysticercose 

cérébrale, révélant lors de l‟analyse du LCR, une pléiocytose modérée de 5 à 500 éléments par 

µL, une protéinorachie ainsi que des lymphocytes. L‟hyperéosinophilie observée dans la 

majorité des cas est importante mais non spécifique de la cysticercose (69, 131).  

 Dans les pays en développement, l'investigation chez les patients avec des symptômes 

neurologiques est limitée par des facteurs économiques. Les analyses de routine sont réduites 

au strict nécessaire et les détections par imagerie, tels que la tomodensitométrie ou 

l‟échographie, sont souvent disponibles uniquement pour les membres privilégiés de la 

population (32). 
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V.1. Critères de diagnostic : 

 
 

 Des critères spécifiques ont été proposés pour le diagnostic de la cysticercose (Tableau 

9) :  

Niveau de critères Résultats 

Absolu Démonstration histologique du parasite sur une 

biopsie, lésion kystique comportant un scolex trouvée 

sur tomodensitométrie ou imagerie par résonance 

magnétique, visualisation directe des parasites sur 

fond d'œil. 

Majeur Lésions suggestives de la neurocysticercose sur la 

neuroimagerie, examen sérologique positif, 

radiographies montrant des calcifications  en forme de 

cigare au niveau des muscles des cuisses ou des 

mollets. 

Mineur Présence de nodules sous-cutanés (sans confirmation 

histologique), preuves de calcifications 

intracrâniennes ou de l‟atteinte des tissus mous par 

l‟imagerie, manifestations cliniques suggérant une  

neurocysticercose, résolution des lésions cérébrales 

sous traitement antiparasitaire. 

 

Epidémiologique contact avec un individu infecté, individus provenant 

d‟une zone 

d‟endémie, voyage fréquent dans une zone d‟endémie. 

 

Tableau 9 : Critères diagnostiques de la cysticercose (16) 

 

 

Les critères diagnostiques d‟une neurocysticercose sont différents et peuvent être 

subdivisés en: 

 

1) Absolus: démonstration histologique du parasite dans une biopsie, lésions kystiques 

comportant un scolex visible en CT ou IRM, visualisation directe de parasites sous-rétiniens 

au fond d‟œil. 

 



 

56 

2) Majeurs: lésions kystiques suggestives en neuroradiologie, examen sérologique positif, 

résolution des lésions cérébrales sous traitement antiparasitaire. 

 

3) Mineurs: lésions compatibles en neuroimagerie, tableau clinique suggestif, examen du LCR 

positif (anticorps spécifiques ou antigènes du cysticerque), cysticercose confirmée en dehors 

du SNC. 

 

4) Epidémiologiques: contact avec un individu infecté, individus provenant d‟une zone 

d‟endémie, voyage fréquent dans une zone d‟endémie.  

  

 

 Un diagnostic définitif est alors évoqué lors de la présence d‟un critère absolu ou de 

deux critères majeurs associés à un critère mineur et un critère épidémiologique. On parle de 

diagnostic probable lorsqu‟un critère majeur et deux critères mineurs sont présents ou qu‟un 

critère majeur est associé à un critère mineur ainsi qu‟un critère épidémiologique ou si un 

critère mineur et trois critères épidémiologiques sont évoqués (16). 

 

 

V.2. L‟imagerie : 
 

 

 

 L‟imagerie médicale joue un rôle prépondérant dans le diagnostic de la cysticercose et 

plus particulièrement pour la NC (131) étant donné que les caractéristiques importantes sont 

le nombre, la taille et la localisation des lésions (37). Le diagnostic de la NC est donc suggéré 

par des données cliniques et épidémiologiques mais confirmé par la neuroimagerie (102).  
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La tomodensitométrie (TDM) et l‟imagerie par résonance magnétique (IRM) 

représente le « gold standard » du diagnostic clinique de la NC. Ces 2 techniques sont 

complémentaires et devraient autant que possible être utilisées conjointement (99). L‟imagerie 

permet en outre de suivre l‟évolution des lésions sous traitement, confirmant ou infirmant 

ainsi indirectement le diagnostic. Le suivi radiologique a aussi démontré que dans un nombre 

significatif de cas, les lésions peuvent connaître une résolution spontanée. Finalement, elle a 

permis d‟établir une idée plus fiable du taux d‟infection prenant en compte les individus 

présentant des lésions asymptomatiques. Cependant, comme pour certaines lésions palpées, la 

différenciation par rapport à une tumeur peut s‟avérer difficile, notamment face à une lésion 

unique prenant le contraste de façon annulaire (117). 

 

 La tomodensitométrie ou scanner avec ou sans produit de contraste injecté représente 

la première étape du diagnostic de la NC. Elle est très utile car elle permet la visualisation de 

formes actives et inactives de la NC et fournit une orientation sur sa localisation. Cette 

technique, très sensible, permet de déceler des lésions de moins de 20 mm de diamètre et 

parfois même le scolex, élément pathognomique de la NC (51). La sensibilité et la spécificité 

de la tomodensitométrie ont été estimées à plus de 95 % pour le diagnostic de la NC, bien que 

les images obtenues soient rarement pathognomiques de cette pathologie (37). 

 L‟imagerie n‟est pas la même en fonction du stade de développement de la larve. La 

forme aiguë de primo-invasion se traduit par un œdème cérébral pluri-focal ou diffus, sans 

kystes ou vésicules visibles, correspondant à la dissémination parfois massive de cysticerques. 

Quelques semaines plus tard, les vésicules ne sont toujours pas visibles mais il existe une 

prise de contraste homogène due aux anomalies de perméabilité des capillaires se développant 

autour du cysticerque. L'image disparaît ou évolue ensuite en 3 à 12 mois vers celle d'une 

vésicule, d'un kyste ou d'une calcification. Les  kystes viables apparaissent comme des lésions 

hypodenses bien délimitées et arrondies d‟un diamètre de 5 à 20 mm. Un nodule hyperdense 
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de 2-3 mm est parfois visible dans la partie centrale et correspond au scolex du parasite. 

Quand ce dernier est apparent, l‟image est quasi pathognomonique. La dégénérescence du 

parasite se traduit d‟abord par une hyperdensité au niveau des bords du kyste et par un œdème 

péri-lésionnel résultant de la réaction inflammatoire dans les tissus environnants. C‟est dans 

cette phase que le diagnostic différentiel avec la tuberculose (ou plus précisément un 

tuberculome) devient le plus difficile, les 2 entités ayant en plus une endémicité superposable. 

Dans les phases ultérieures, le kyste devient hypodense par rapport au parenchyme et il 

persiste un foyer de calcification de 2 à 6 mm de diamètre qui n‟est normalement pas renforcé 

par la substance de contraste. La forme racémeuse est remarquable par la présence de kystes 

multiples, de taille inégale, regroupés en "grappes" à la paroi généralement visible. L'aspect le 

plus fréquemment rencontré est celui d'une hydrocéphalie mais cette forme peut également se 

traduire par un élargissement des citernes supra-sellaires, de la fosse postérieure ou de la base, 

ou encore par un simple épaississement des méninges (37). 

Les kystes intra ventriculaires ou dans les citernes sont moins visibles en CT car leur 

densité est proche de celle du LCR, bien que leur présence peut souvent être supposée dans le 

cadre d'hydrocéphalie obstructive. En cas de localisation ventriculaire, des signes indirects 

d‟hydrocéphalie comme un élargissement de la cavité ou une déformation sont visibles sur 

TDM. L'administration de produit de contraste permet une localisation précise des 

cysticerques intra ventriculaires. Elle est généralement effectuée par ponction transcutanée de 

l'antichambre d'un shunt ventriculaire ou par un tube de ventriculocisternostomie. Il peut 

également être administré par une ponction lombaire, procédure devant être menée avec 

prudence, car la pression intracrânienne peut induire le développement d‟une hernie cérébrale 

chez les patients atteints d'hydrocéphalie ou de masses intra ventriculaires. Lors de 

localisation sous-arachnoïdienne, la TDM décèle une prise de contraste non spécifique (37). 
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Les kystes situés au niveau de la moelle épinière peuvent être identifiés par l'IRM, une  

myélographie ou un myéloscanner. La localisation intra-médullaire donne une image 

d'élargissement de la moelle d'aspect pseudo-tumoral (109) ou des formations pseudo 

réticulaires dans le canal rachidien (kystes méningés). 

Des précautions doivent être prises pour envisager d'autres causes (par exemple, la 

tuberculose et d‟autres maladies parasitaires, le cancer du cerveau métastatique ou primaire, 

un abcès cérébral) quand une lésion se trouve sur le scanner (51). 

 

 Actuellement, l'IRM est la modalité d'imagerie de choix pour l'évaluation des patients 

atteints de neurocysticercose. Elle permet une meilleure visualisation des lésions au niveau 

des ventricules et des citernes basales mais aussi au niveau du tronc cérébral, du cervelet, de 

la moelle épinière, des yeux et de la fosse postérieure. Sa résolution en contraste élevé permet 

la reconnaissance de kystes qui ne sont pas visualisés par tomodensitométrie. Sa limitation 

majeure est son incapacité à détecter les calcifications ainsi que les granulomes, plus 

couramment détectés par TDM (99) mais aussi son coût élevé et sa rare disponibilité. L'IRM 

est la technique la plus précise pour évaluer le degré d'infection, la localisation et le stade 

évolutif des parasites. Il permet ainsi la visualisation de l‟inflammation péri kystique incluant 

l‟œdème péri-lésionnel et les changements dégénératifs du parasite (37). 

 A l‟IRM, les kystes vésiculaires parenchymateux (Figure 15) sont hypo intenses en T1 

mais hyper intenses en T2. Les kystes en dégénérescence produisent des anneaux ou nodules 

prenant le contraste et entourés d‟œdèmes et de gliose. Le scolex peut occasionnellement être 

visible sous forme de nodule hyper intense à l‟intérieur du kyste. Dans la forme extra 

parenchymateuse, l‟IRM est la technique de choix pour apprécier la distorsion des citernes et 

l‟effet compressif sur le parenchyme des kystes au sein du LCR. Dans la forme racémeuse, 

I'IRM en mode T1 permet une appréciation de l'extension des lésions, plus performante que la 
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tomodensitométrie. Le mode T2 détecte bien l'inflammation méningée (signal hyper intense) 

(117).  

Le principal diagnostic différentiel radiologique, comme en TDM, est celui d‟un 

tuberculome intracérébral. D‟autres diagnostics à considérer face à une prise de contraste sont 

les mycoses, la toxoplasmose, les abcès bactériens, les gliomes de hauts grades, les métastases 

et les malformations vasculaires. Une lésion unique ne prenant pas le contraste doit faire 

exclure un kyste hydatique, un kyste arachnoïdien, un kyste colloïde du 3
ème

  ventricule ou 

une tumeur kystique (117). 

Les caractéristiques d'imagerie de la cysticercose médullaire ne sont pas spécifiques  

sur l'IRM et le diagnostic différentiel inclut les lésions néoplasiques, inflammatoires, 

démyélinisantes, vasculaires et granulomateuses (49). Sur l'IRM, les cysticerques intra-

médullaires apparaissent comme des lésions arrondies qui peuvent présenter un nodule 

excentrique hyper intense représentant le scolex. La myélographie joue encore un rôle dans le 

diagnostic des patients atteints de cysticercose leptoméningée vertébrale car elle montre de 

multiples défauts de remplissage de produit de contraste dans la colonne correspondant à des 

kystes (40). 

         

Figure 15 : Kyste parenchymateux vésiculaire, colloïdale et calcifié (40) 
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 Une image particulière est celle observée en cas d‟encéphalite cysticercotique (Figure 

16). Dans cette forme grave de la maladie, le scanner et l'IRM montrent un œdème cérébral 

diffus et l'effondrement du système ventriculaire sans décalage de la ligne médiane. Après 

l'administration de produit de contraste, de multiples petites lésions nodulaires apparaissent au 

sein du parenchyme cérébral représentant de jeunes cysticerques (40). 

 

                                                               
 

 

Figure 16: Encéphalite cysticercotique (40) 

 

Lors de la présence de kystes dans l‟espace sous arachnoïdien, l‟hydrocéphalie causée 

par l'occlusion inflammatoire des foramens de Luschka et Magendie, est associée à des liserés 

péri ventriculaires représentant un œdème interstitiel du à la migration trans épendymale du 

LCR. L'arachnoïdite fibreuse (Figure 17) qui est responsable du développement de 

l'hydrocéphalie est vue à la TDM ou l'IRM comme une zone anormalement renforcée au 

niveau des leptoméninges de la base du cerveau après l'administration du produit de contraste. 

Les lésions kystiques sous-arachnoïdiennes peuvent être petites quand elles sont situées dans 

les sillons corticaux ou de grande taille si elles sont situées dans la scissure de Sylvius ou dans 

les citernes basales (40). 
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Figure 17 : Arachnoïdite fibreuse (40) 

 

 

Le diagnostic non-invasif des kystes intra ventriculaires (Figure 18) représente l'un des 

grands avantages de l'IRM. La plupart des kystes ventriculaires sont facilement visualisés à 

l'IRM car les propriétés du signal du liquide kystique ou du scolex sont bien différentes de 

celles du LCR. Cependant, pour certains kystes, le scolex ne se voit pas et les propriétés du 

signal du kyste sont similaires à ceux du LCR. Dans ces cas, le kyste ventriculaire est 

visualisé seulement par la séquence de densité protonique ou avec des techniques FLAIR, où 

il apparaît tout juste hyper intense face au LCR. La mobilité des kystes au sein des cavités 

ventriculaires en réponse aux mouvements de la tête du patient est mieux observée par IRM 

que par TDM (40). 

 

 
 

Figure 18 : Kystes ventriculaires (40) 
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Les complications cérébro-vasculaires ischémiques de la NC méningée sont visibles 

par TDM ou IRM. Toutefois, par elles-mêmes, de telles constatations ne sont pas spécifiques 

d‟infarctus cérébraux liés à la cysticercose car elles sont semblables à celles observées lors 

d‟infarctus cérébraux provoqués par d'autres causes. Chez la plupart des patients, l'association 

de lésions kystiques sous-arachnoïdiennes (en particulier au niveau de la citerne 

suprasellaire), l'amélioration anormale du contraste des leptoméninges basales ainsi que 

l'examen du LCR suggèrent, habituellement, le diagnostic. Dans de tels cas, les études 

angiographiques ou l'examen Doppler transcrânien peuvent montrer un rétrécissement 

segmentaire ou une occlusion des grandes artères intracrâniennes (40). 

 

Typiquement, l‟atteinte des  muscles extra-oculaires se traduit par leur élargissement 

fusiforme. Le nodule représentant le scolex, le muscle élargi ainsi que son insertion 

tendineuse montrent alors une augmentation intense du contraste. Le diagnostic repose sur la 

découverte de ces caractéristiques au scanner ou à l‟IRM. La turbidité et la gélification du 

liquide après la mort parasitaire et l'évolution résultante du signal de l‟IRM peuvent réduire le 

contraste entre le nodule et le liquide kystique. Le diagnostic est difficile lorsque les résultats 

caractéristiques ne sont pas vus et il doit alors être confirmé par l'exérèse chirurgicale 

lorsqu‟elle est possible. Dans les autres cas, la densité du fluide kystique est la même que 

celle du corps vitré, tandis que le nodule apparaît relativement hyperdense et pourrait être 

clairement identifié (104).  

Si l‟identification et les caractéristiques des kystes oculaires dans le segment 

postérieur est difficile à l‟examen direct du fait de son emplacement ou de l'inflammation, 

l‟échographie est utile, et démontre habituellement la structure kystique avec une opacité 

excentrique au sein du kyste (scolex). Si le diagnostic n'est pas orienté après échographie, les 
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études d'imagerie complémentaires, notamment la tomodensitométrie (TDM) et l'IRM, 

peuvent être effectuées (13). 

Les cysticerques musculaires se présentent sous la forme de nodules ovalaires calcifiés 

de 1 cm de diamètre suivant le grand axe. Ils sont visibles grâce à la radiographie des tissus 

mous (47).  

 

Dans la plupart des cas d‟atteinte du nerf optique, le diagnostic peut être confirmé par 

tomodensitométrie, imagerie par résonance magnétique (IRM) ou par échographie. Sur les 

études d'imagerie, la cysticercose du nerf optique peut imiter une lésion du nerf optique 

comme un gliome, un méningiome ou un granulome inflammatoire. Diverses études ont 

montré que l'échographie (8 MHz) est plus performante que le scanner pour détecter le scolex 

mais elle peut échouer quand le kyste se localise dans le canal optique, probablement en 

raison de la faible pénétration rétro-orbital des ondes ultrasonores (6). 

 

Cependant, ces méthodes peuvent conduire à des résultats faussement positifs et 

parfois non spécifiques. Elles se révèlent également trop coûteuses pour déterminer la 

prévalence de la maladie dans la population ou pour évaluer l‟efficacité de nouvelles 

approches thérapeutiques dans les zones endémiques. Cela donne alors l'impulsion pour le 

développement de tests immuno-diagnostic sensibles et spécifiques.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

65 

V.3 Diagnostic sérologique : 

 

 

L‟immuno-diagnostic possède comme avantage le fait de minimiser les coûts du 

diagnostic médical et de faciliter l'interprétation des enquêtes séro-épidémiologiques. Les 

tests immunologiques sont utilisés pour fournir un soutien supplémentaire à l‟imagerie dans le 

diagnostic de la cysticercose. Un certain nombre de tests sérologiques ont été développés. 

Certains détectent des anticorps anti-cysticerques, d‟autres identifient des antigènes de 

cysticerques. La présence d‟anticorps est synonyme d‟une exposition au parasite alors que 

celle d‟antigène révèle une infection active par T. solium et donc la présence de parasite 

vivant (17, 36). Ces tests sont réalisés dans le sang, dans le liquide céphalorachidien (LCR) ou 

dans la salive. Presque toutes les techniques ont été évaluées et presque toutes ont revendiqué 

le succès, cependant, aucune n'a résisté aux problèmes posés par la réactivité croisée des 

antigènes, la spécificité des antigènes testés ainsi qu‟aux difficultés techniques dans les pays 

endémiques. Ces tests incluent l‟hémagglutination indirecte, la fixation du complément, 

l‟immunoélectrophorèse, l‟immunofluorescence indirecte, le dosage immuno-enzymatique 

(ELISA) et l‟électro immuno transfert blot (EITB). La sensibilité et la spécificité de tous ces 

tests dépendent de la densité des formes parasitaires, du site des lésions et de la réponse 

immunologique de l‟hôte. En zone d‟endémie, les résultats des tests doivent être interprétés 

avec précaution car une réaction positive peut être due à une infection passée et ne prouve pas 

une infection récente. Les différences de sensibilité et de spécificité entre les études pour un 

même test sont sans doute dues aux différents antigènes utilisés dans les populations étudiées. 

Cette diversité méthodologique, l‟absence d‟analyses multicentriques, de consensus dans les 

procédures analytiques empêchent ou limitent une comparaison des performances des 

tests (99).  
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 Cependant, certaines méthodes de détection sont très largement plus usitées que 

d‟autres, en particulier l‟ELISA et l‟EITB qui utilisent des préparations d'antigènes totalement 

ou partiellement purifiés obtenus à partir de C. cellulosae prélevés sur des porcs ladres par 

dissection des muscles. Un bon test de diagnostic devrait être très sensible et spécifique, mais 

aussi bon marché et simple d‟utilisation surtout s‟il vise une maladie tropicale négligée. Alors 

que le format ELISA remplit les deux dernières conditions, l'EITB a quelques inconvénients 

qui limitent son utilisation dans les zones endémiques. En effet, la purification des sept 

glycoprotéines spécifiques de T. solium nécessite un matériel plus coûteux (46). L‟expérience 

réunionnaise nous a appris, que le Western blot devait être réalisé dans le sérum car l‟ELISA 

engendre beaucoup trop de réactions croisées avec d‟autres parasitoses (bilharziose, 

hydatidose,…) et que dans le LCR ou le liquide oculaire, le Western blot pouvait être associé 

à l‟ELISA car le polyparasitisme intestinal et tissulaire y est moins fréquent (36, 87). 

  De nature glycoprotéique, l‟antigène complexe utilisé est obtenu après une purification 

d‟antigènes solubles de cysticerques par chromatographie d‟affinité sur une colonne de ConA-

Sépharose 4B après une élution spécifique avec un tampon contenant 50 mM de méthyl D-

glucopyranoside. Avant son dépôt, l‟échantillon purifié est préalablement soumis à une 

filtration sur un gel de Séphadex G25. La positivité de l‟ELISA est ensuite confirmée par la 

technique du Western blot qui fait appel à une séparation électrophorétique des fractions 

antigéniques sur un gel de polyacrylamide. Des travaux antérieurs ont montré que les bandes 

de poids moléculaires de 13 et 14 kDa sont hautement spécifiques et sont liées de façon très 

significative à la forme dite “active” ou “évolutive” des lésions cysticerquiennes, seule forme 

pouvant réellement justifier l‟utilisation d‟un agent antiparasitaire. En révélant ces bandes, 

l‟EITB permet également de préciser le stade d‟évolution des lésions et fournit une indication 

précieuse concernant le schéma thérapeutique (87). Des tentatives ont été faites pour produire 

des antigènes recombinants. Différents auteurs ont synthétisé des polypeptides recombinants 
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de  10, 7-10 et 14 kDa qui peuvent être utilisés en immunoblot et en ELISA. Alors que la 

spécificité de ces antigènes est élevée, la sensibilité est généralement inférieure à celle des 

antigènes natifs (17). Un nouveau test « multiantigen printing immunoassay » a été 

récemment développé pour comparer les performances de plusieurs protéines recombinantes 

issues de T. solium. Sur les six protéines recombinantes testées, l'antigène T24 a bien 

fonctionné pour la détection de la pathologie lorsque deux ou plusieurs kystes viables 

infectent le cerveau (97% de sensibilité et 99,4% de spécificité). Le fait de combiner 

différents antigènes de cysticerques n'a pas amélioré la sensibilité du test. Par ailleurs, des 

différences peuvent exister entre les lots d'antigènes préparés et le mélange d'antigènes n'est 

pas adapté pour une utilisation dans un format ELISA en raison de la présence de fractions 

non-spécifiques (15).  

 

 

Le test ELISA permet la détection des anticorps dirigés contre le métacestode de T. 

solium pour le diagnostic de la cysticercose. Elle est basée sur l‟utilisation d‟antigènes de 

cysticerques de T. solium fixés à l‟intérieur des puits d‟une microplaque. Si l'échantillon est 

positif, les anticorps spécifiques dans l'échantillon de sérum se lient aux antigènes. Dans une 

seconde étape, les anticorps liés sont détectés avec des anticorps anti-immunoglobulines 

humaines couplés à une péroxydase (Figure 19). C‟est lors de la troisième étape que les 

anticorps sont rendus visibles en utilisant une solution chromogène/substrat capable de 

générer une réaction colorée (125). 
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Figure 19: Détection d’anticorps par le technique ELISA (125) 

 

 

Les premiers tests utilisaient des antigènes non ou partiellement purifiés qui pouvaient 

reconnaître d‟autres épitopes d‟antigènes de plathelminthes. Actuellement, les antigènes sont 

purifiés. Les préparations de ces antigènes peuvent être faites à base du kyste entier ou de 

parties du kyste comme le fluide vésiculaire, le scolex ou la membrane. Les performances de 

ces tests sont très variables suivant le type d‟antigène utilisé, les techniques de préparation de 

l‟antigène et selon qu‟il s‟agit d‟infections de terrains ou expérimentales. Les antigènes de 

scolex et de la paroi ont montré une spécificité de 98% et une sensibilité de 62% (27). Les 

meilleures performances sont obtenues avec les antigènes de fluide vésiculaire. La sensibilité 

dans le sérum varie de 65% à 87% avec une spécificité de 63% à 100% et la sensibilité dans le  

LCR varie de 62% à 90% avec une spécificité de 98% à 100%. La plupart des études 

examinant la sensibilité et la spécificité des tests ELISA sont toutefois limitées, en raison de 

l'absence d'un diagnostic confirmé par biopsie. Le test ELISA est très utilisé dans les pays en 

développement en raison de sa simplicité et de son faible coût (46). 

La détection des anticorps a deux inconvénients majeurs. Premièrement, elle peut 

indiquer une exposition à une infection et pas nécessairement la présence établie d‟une 
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infection. D‟autre part, les anticorps peuvent, parfois, persister après la mort du parasite. 

Ainsi, la sérologie doit systématiquement être interprétée en fonction de la clinique et de 

l‟imagerie et ne doit pas être considérée comme indicateur de présence de kyste vivant (51). 

Un test ELISA a été développé pour la détection d‟antigènes circulants de cysticerque en 

utilisant des anticorps monoclonaux. La détection de l'antigène peut être faite sur le sérum 

ainsi que sur le LCR. En raison de la localisation des kystes dans le cerveau, la détection 

d'antigènes dans le LCR peut être plus appropriée pour le diagnostic que dans le sérum, mais, 

l'échantillonnage du LCR est plus invasif qu‟un prélèvement sanguin. Chez l‟homme, la 

sensibilité et la spécificité du test sont respectivement de 85% et 92%. La sensibilité chez les 

patients avec un seul kyste étant de 65% (41).  

 
 

 Le Western blot ou EITB (Electro-Immuno-Transfert-Blot) détecte les anticorps de T. 

solium dans le sérum et le LCR en fonction de bandes glycoprotéiques spécifiques. Le test 

utilise des antigènes glycoprotéiques purifiés (lentil lectin-purified glycoprotein ou LLPG). 

Toutefois, une diminution de sensibilité du test EITB a été observée lorsque peu de lésions 

intracrâniennes étaient présentes ou lorsque les lésions calcifiées étaient majoritaires. En effet, 

selon le Centers of Disease Control (CDC), l'EITB a une spécificité de 100% et une sensibilité 

de 98% pour les patients souffrant de multiples lésions cérébrales alors qu‟une sensibilité de 

60 à 85% est estimée pour les patients avec une lésion kystique unique. Actuellement, il s‟agit 

de la méthode la plus efficace pour la détection spécifique d'anticorps anti cysticerques (46). 

Dans le sérum, la présence d‟anticorps dirigés contre certaines fractions antigéniques plus 

spécifiques est indicative d‟une cysticercose alors que dans le LCR, la présence de certaines 

bandes spécifiques est indicative d‟une neurocysticercose (Figure 20, 129). Les bandes de 

masses moléculaires de 50, 39-42, 24, 21, 18, 14 et 13 kDa (la fraction totale est appelée LL-

GP) se sont avérées spécifiques pour la cysticercose humaine (36). Ce test est plus susceptible 

http://www.ldbiodiagnostics.com/index.php?l_idpa=30
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d'être positif dans le sérum que les prélèvements de LCR et plus spécifique et plus sensible 

pour les bandes de bas poids moléculaires. Il est considéré comme un critère de diagnostic 

majeur de la NC (16). La protéine GP50 est un autre élément de diagnostic des antigènes 

LLGP qui est utilisée comme base d'anticorps avec le test EITB depuis près de 15 ans. Il 

s‟agit d‟une protéine membranaire glycosylée dont la protéine native a une masse moléculaire 

de 50 kDa alors que la masse moléculaire prédite de la protéine mature est de 28,9 kDa. Une 

évaluation préliminaire de la protéine GP50 recombinante (rGP50) avec le test EITB a montré 

une spécificité de 100% pour la cysticercose et une sensibilité de 90% (43). 

 

 

 

Figure 20 : Résultats d’un test d’EITB pour la cysticercose (125) 

 

 

 

http://www.ldbiodiagnostics.com/index.php?l_idpa=30
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Le test EITB, donnera des résultats positifs chez les patients porteurs de taeniasis ou 

atteints de cysticercose. Dans les régions endémiques, de nombreuses personnes séropositives 

peuvent être asymptomatiques (32). Ce test est proposé comme test de confirmation d‟un 

résultat positif ou douteux obtenu par les tests sensibles de dépistage (ELISA). Cependant, un 

résultat sérologique négatif n'écarte pas le diagnostic de cysticercose (125). 

 

Tant l'ELISA que l‟EITB a un taux élevé de résultats faussement négatifs lorsque 

seule l‟atteinte du parenchyme est présente, ce qui suggère une tolérance immunologique 

envers le parasite ainsi qu‟un manque de production d'anticorps. En outre, on ignore si 

l‟ELISA ou l‟EITB peut distinguer l'infestation intestinale de la neurocysticercose (46). Par 

ailleurs, la sérologie de la NC peut se révéler faussement positive chez certains sujets sains de 

pays endémiques qui peuvent avoir des anticorps sériques induits par des infections 

antérieures n‟ayant pas engendrées de cysticercose. Récemment, une étude concernant 480 

cas de NC diagnostiqués par tomographie dans un village du Honduras, a démontré que 

seulement 23% des cas sérologiquement positifs avaient une NC et que seulement 4% des cas 

de NC étaient sérologiquement positifs. Ces résultats démontrent les limites de la sérologie 

dans la détection de la NC dans les études épidémiologiques et insistent sur la nécessité de 

développer des méthodes sérologiques plus sensibles et spécifiques que celles existantes (99). 

 

 Récemment, une nouvelle méthode de diagnostic basée sur le principe du test de 

transformation lymphocytaire (LTT) a été créée. Le test, dans sa première étude, a montré un 

très bon résultat avec une sensibilité de 93,7% et une spécificité de 96,2% pour le diagnostic 

de la NC. Même lors d‟infections par un seul kyste, la sensibilité du test était de 87,5%, ce qui 

était beaucoup plus élevé que pour l‟EITB ou l‟ELISA. La méthode actuelle consiste en 

l‟incorporation de 3H-thymidine pour mesurer la prolifération des cellules lymphocytaires 
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stimulées par les antigènes parasitaires. Ce test n‟est pas utilisé en routine pour le diagnostic 

de la cysticercose (79). 

 

 La détection des antigènes peut aussi permettre de diagnostiquer des formes 

évolutives. Ainsi, la détection de l‟antigène HP10 par ELISA dans le sérum permet le suivi 

des patients avec des NC de formes sévères. En effet, le niveau d'antigène HP10 sécrété par 

les métacestodes dans le LCR est un facteur hautement prédictif qui indique la présence de 

kystes vésiculaires dans l'espace ventriculaire ou sous arachnoïdien. Ainsi, la détection de cet 

antigène peut être particulièrement utile en tant que premier outil de diagnostic dans les pays 

endémiques où les installations d'imagerie nécessaires ne sont pas disponibles ainsi qu‟en cas 

de NC accompagnée d‟une hypertension intracrânienne contre-indiquant la récupération du 

LCR (23).  

 

 

La détection des antigènes sécrétés dans les urines a été utilisée pour d'autres parasites 

et utilisée dans la NC avec des performances optimales. Une base d'anticorps monoclonaux 

ELISA a été utilisée pour détecter les antigènes de T. solium dans l'urine de 87 patients 

atteints de neurocysticercose issus d‟un village péruvien et de 32 volontaires d'une région non 

endémique du Pérou. La sensibilité globale de la détection d'antigène urinaire s‟est révélée de 

92% mais seulement de 62,5% chez les patients infectés par un kyste unique. La spécificité 

est estimée à 91%. La plupart des patients (83%) avec seulement des kystes calcifiés 

n‟excrétaient pas d‟antigènes urinaires, suggérant ainsi que la détection d'antigènes urinaires 

peut aussi indiquer la viabilité des kystes. Par ailleurs, les taux d'antigènes détectés chez les 

patients atteints de NC méningée sont nettement plus élevés que ceux des individus avec des 

kystes intra-parenchymateux. Il s‟agit donc d‟un test non invasif représentant une alternative 

utile pour le diagnostic de la NC et de son suivi (11). 
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Les progrès dans le diagnostic sérologique comprennent l'identification et la 

purification d‟antigènes hautement spécifiques pour obtenir des tests performants, très 

reproductibles et abordables pour les pays en développement (43). 

 

 

V.4. Examen anatomo-pathologique : 
 

 

 

  Une biopsie du cerveau, de la peau ou des muscles (Figure 22) permet de fournir un 

diagnostic définitif en cas de situation ambiguë par la démonstration de la présence réelle du 

parasite (Figure 23). Il s‟agit de la méthode de diagnostic de choix des formes sous-cutanées 

et musculaires (51). Un examen microscopique de coupes colorées pourra montrer les quatre 

ventouses et la double rangée de crochets (114). 

 

 

 
Figure 22: Larve cysticerque au niveau musculaire en coupe histologique (131) 
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Figure 23: Larve ouverte de cysticerque (131) 

 

 

 La cytoponction à l‟aide de fines aiguilles a été décrite comme étant une méthode utile 

pour le diagnostic de formes sous-cutanées et musculaires. L‟aspiration d‟un liquide clair avec 

ou sans particules est très suggestive. Le diagnostic définitif est posé par identification de la 

cuticule larvaire, du parenchyme et des crochets. Même si les fragments du parasite n‟ont pu 

être identifiés, une très forte suspicion est suscitée si l‟infiltrat inflammatoire est composé 

d‟éosinophiles, de plasmocytes, d‟histiocytes, de cellules géantes et de neutrophiles. Dans ce 

cas, une aspiration répétée peut être effectuée sous guidage échographique pour aider à 

localiser la tache blanche (53). 

 

 

V.5. Biologie moléculaire : 
 

 

 Le diagnostic clinique de la cysticercose chez les humains met en jeu des méthodes 

d‟approches par imagerie et par sérologie. L'examen histopathologique des biopsies est une 

méthode nécessaire pour la confirmation du diagnostic de cysticercose. Cependant, il n'est pas 

toujours facile de faire un diagnostic définitif de cysticercose à la suite de la préparation des 

coupes de tissus (115). Diverses approches moléculaires, dont les méthodes de détection de 

l'ADN, ont été développées pour aider au diagnostic conventionnel. Chacune de ces 



 

75 

techniques a ses avantages et ses inconvénients, par exemple, l'utilisation de sondes d'ADN, 

PCRRFLP et SSCP est relativement longue alors que la PCR qui utilise des amorces 

spécifiques d'espèces fournit un résultat rapide, sensible et spécifique (100). 

 

L‟analyse des régions ITS1 et ITS2 ribosomales a été utilisée pour le génotypage 

géographique et la phylogénie moléculaire des espèces de Taenia. Les séquences  ITS sont 

situées sur les gènes de l'ARNr eucaryotes entre les régions de codage 18S et 5.8S (région 

ITS1) et entre les régions 5.8S et 25S (région ITS2). Les régions codantes encadrant les 

régions ITS sont très conservées. Le taux d'évolution de ses régions est plus lent que celui des 

autres régions génétiques permettant ainsi une différenciation entre les espèces parasitaires. 

L‟ADN mitochondrial (ADNmt) est polycopié (20 000 paires de base) car il possède un haut 

degré de variabilité en raison d'une évolution plus rapide. Plusieurs séquences d'ADNmt, 

comme COX1, sont d'excellentes cibles pour une différenciation entre les espèces 

d‟helminthes (45). 

La PCR se révèle être un outil très puissant permettant un diagnostic de certitude par 

détection de l‟ADN de T. solium suite à l‟enchainement de différents processus: dénaturation, 

hybridation, extension. Elle est également utilisée au sein des programmes de lutte contre le 

taeniasis et la cysticercose afin de détecter les porteurs de ver et de les traiter. Chez le porc, 

elle s‟est révélée être plus spécifique mais cependant moins sensible que l‟ELISA (115). 
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Figure 21: Principe de la PCR (132) 

 

 

V.6. Autres : 

 

 L‟examen ophtalmologique est utile pour la détection de kystes oculaires localisés 

dans la chambre postérieure et nécessaire devant toute cysticercose diagnostiquée pour 

exclure une atteinte oculaire (51). 

 

 Un algorithme de diagnostic a été proposé en 2008 (Figure 24) par une équipe de 

Madagascar dans l‟optique de faciliter le diagnostic de la cysticercose avec les moyens 

disponibles localement. 
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Figure 24: Algorithme du diagnostic de la cysticercose cérébrale (3) 

 

 

 Une fois le diagnostic de cysticercose posé, il est nécessaire d‟établir une stratégie de 

prise en charge efficace pour permettre la guérison du patient. Pour cela, plusieurs moyens 

thérapeutiques et chirurgicaux sont à disposition des cliniciens. 
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VI. Traitement: 

 

 

La cysticercose est une maladie qui provoque une symptomatologie très pléomorphe.  

Ainsi, un schéma thérapeutique unique ne peut être proposé. En dehors du système nerveux, il 

s‟agit d‟une affection bénigne qui ne nécessite généralement pas de traitement spécifique. La 

viabilité du kyste, le degré de réponse immunitaire de l'hôte au parasite, l'emplacement et le 

nombre des lésions sont des éléments importants dans le choix de la thérapie. Celle-ci 

comprend une combinaison d'un traitement symptomatique (par exemple les médicaments 

antiépileptiques), de médicaments spécifiques antiparasitaires (praziquantel, albendazole), 

d‟une thérapie anti-inflammatoire ou d‟une surveillance attentive du patient. A cela, il faut 

ajouter la résection chirurgicale de lésions épileptogènes compressives ou occasionnant une 

obstruction de la circulation du LCR ainsi que la mise en place de drains ventriculaires pour 

diminuer l‟hypertension intracrânienne (102, 117).  

Jusqu'en 1978, les seuls traitements disponibles étaient la chirurgie et l‟utilisation de 

stéroïdes pour diminuer l'inflammation. Le praziquantel, d'abord utilisé dans la cysticercose 

porcine, a été le premier antiparasitaire spécifique efficace. Plus tard, l'albendazole a ajouté 

une alternative moins coûteuse et plus efficace (36). Ces molécules, capables de diffuser dans 

le système nerveux central, ont transformé le pronostic de la neurocysticercose (90). Le 

traitement est actuellement essentiellement médical, quelque soit la forme et la localisation. Il 

nécessite une surveillance neurologique et, souvent, une corticothérapie associée pour éviter 

le développement d'une hypertension intracrânienne qui pourrait résulter d'une lyse parasitaire 

intense. Le traitement chirurgical est réservé aux formes neurologiques graves avec 

hypertension intracrânienne, hydrocéphalie ou lorsque la localisation permet une exérèse 

rapide sans lourd traumatisme (131). 
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VI.1. Généralités sur le traitement médical: 

 
 
 

Deux molécules sont commercialisées: 

 

Le praziquantel (Figure 25), dérivé pyrazino-iso-quinoléique à large spectre actif 

dans les parasitoses suivantes: les bilharzioses, les distomatoses, les taeniasis et les cestodes 

larvaires. 

Le protocole thérapeutique utilise le praziquantel (Biltricide®) pendant 15 jours à 

raison de 50 mg/kg/j, associé à un traitement corticoïde : la  prednisone (1mg/kg/j) pour éviter 

les poussées d‟hypertension intracrânienne. Cette cure doit être suivie par une deuxième, 

identique, 30 à 40 jours après la fin de la première. Dans 100 % des cas traités, aucun ne 

présente d‟effet secondaire (90). Certains effets secondaires sont connus mais peu importants 

comme les nausées, les vomissements, les douleurs abdominales et les céphalées (58). Le 

praziquantel élimine jusqu'à 70% des cysticerques du parenchyme cérébral après une cure de 

15 jours de traitement à des doses quotidiennes de 50 mg/kg. Le schéma initial de 

praziquantel à la dose journalière de 50 mg/kg pendant 15 jours a été choisi arbitrairement. 

Par la suite, les doses recommandées ont varié de 10 à 100 mg/kg pour des périodes de 3-21 

jours (102). Des doses de 5 à 10 mg/kg /j ont cependant montré un effet sur les cysticerques et 

des doses de 50 à 75 mg sont également bien tolérées (34).Une étude (81) décrit un traitement 

par praziquantel sur une journée pour la neurocysticercose. Trois doses de 25 mg/kg ont été 

données à des intervalles de 2 heures à huit patients présentant des kystes viables mais sans 

aucune preuve d‟inflammation. La résolution des lésions a été observée par 

tomodensitométrie chez  les cinq patients présentant un seul kyste alors que tous les kystes ont 

persisté chez les trois patients avec de multiples cysticerques. Il s‟agit donc d‟une bonne 

alternative pour les patients présentant un seul kyste, cependant, elle ne devrait pas être 

utilisée dans les cas avec de multiples cysticerques viables. 
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Figure 25: Structure chimique du praziquantel (58) 

 

Les taux sériques de praziquantel sont augmentés lors de prise au cours de repas, 

d‟une alimentation riche en glucides ainsi qu‟en cas d‟administration simultanée avec la 

cimétidine et l'ingestion de jus de pamplemousse. Ils diminuent lors de l‟utilisation 

concomitante avec certains médicaments antiépileptiques tels que la phénytoïne et la 

carbamazépine ainsi qu‟avec la dexaméthasone. Par conséquent, il est raisonnable de changer 

de médicament antiépileptique ou corticoïde ou alors d‟espacer les prises pour maximiser les 

taux de praziquantel dans le sang et le LCR (63).  

Après administration, le praziquantel est rapidement absorbé et les études cinétiques 

réalisées indiquent qu'il y a une libre circulation de la drogue à travers la barrière hémato-

encéphalique de 1/7
ème

 du taux sérique total, correspondant à la fraction non liée aux protéines 

sériques dans le LCR. Le praziquantel est ensuite métabolisé par le cytochrome P450. Son 

mécanisme d‟action exact n‟est pas complètement connu mais on considère qu‟il endommage 

le tégument du ver pour produire une paralysie spastique du scolex par entrée de calcium dans 

les muscles et le tégument. Cela entraine une contraction musculaire, une vacuolisation et une 

rupture du tégument (58). 

Le praziquantel est un agent efficace contre la cysticercose parenchymateuse mais les 

atteintes intra ventriculaires ou intra citernales peuvent ne pas répondre en raison de la faible 

concentration de la molécule dans le LCR. Il est contre indiqué en cas de cysticercose oculaire 
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et est à éviter en cas de grossesse même si aucun effet tératogène n‟a jamais été démontré 

(67). 

 
 

L’albendazole (Zentel®) est actuellement préconisé en première intention dans le 

traitement de la neurocysticercose pour deux raisons: tout d‟abord pour la brève durée de la 

cure (8 jours au lieu de 15 jours pour le praziquantel) mais surtout pour son efficacité 

supérieure à celle du praziquantel. En effet, l‟albendazole a une meilleure diffusion dans tous 

les compartiments du SNC et voit ses taux augmenter de 50 % sous déxaméthasone. Par 

ailleurs, il s‟est avéré efficace sur des localisations extra parenchymateuses du SNC 

(ventriculaire et sous arachnoïdienne) jusqu‟ici inaccessibles au traitement médical et son prix 

est bien inférieur à celui du praziquantel (34, 90). 

Le protocole consiste en l‟administration de 15 mg/kg/j d‟albendazole par voie orale 

pendant une semaine pour les formes parenchymateuses et 1 mois pour les formes sous 

arachnoïdiennes. Comme pour le praziquantel, des études sur une période plus courte ont été 

menées. Ainsi, un traitement de 3 jours d'albendazole semble efficace chez les patients avec 

un seul cysticerque, mais pas pour ceux ayant plusieurs kystes (36). 

 L‟albendazole est contre indiqué en cas de cysticercose oculaire et en cas de grossesse 

et d‟allaitement en raison d‟effets tératogènes observés chez l‟animal. Son administration 

simultanée avec la carbamazepine peut diminuer ses taux sériques alors que les stéroïdes ont 

tendance à augmenter ses concentrations car ils diminuent son élimination. Une fois absorbé, 

il est d'abord oxydé en sulfoxyde, forme active de l‟albendazole, puis il est oxydé en sulfone, 

forme inactive. L'absorption orale est très pauvre. En effet, après une dose orale de 400 mg, le 

niveau plasmatique de la forme sulfoxyde de l'albendazole atteindra au maximum 0,04 à 0.55 

mg/l. Les concentrations retrouvées par la suite dans le LCR et le tissu cérébral sont 
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respectivement de 50% et 40% par rapport à celles des taux plasmatiques. L'absorption de la 

molécule est augmentée lors de prise avec des aliments gras (106). 

L‟Albendazole, imidazolé,  inhibe l'absorption du glucose par les membranes 

parasitaires en se liant à la tubuline du parasite, empêchant ainsi sa polymérisation (106). 

L‟albendazole détruit 75 à 90% des kystes du parenchyme cérébral et a été supérieur au 

praziquantel dans plusieurs essais comparant l'efficacité des deux médicaments (102). 

Les effets secondaires de l'albendazole sont rares et peu sévères et ne nécessitent 

généralement pas l'arrêt du médicament. Ils comprennent des troubles gastro-intestinaux, des 

vertiges et des éruptions cutanées. Après une utilisation prolongée, 15% des patients 

développent une augmentation réversible des transaminases hépatiques sériques, ce qui 

nécessite le suivi et l'arrêt du traitement dans certains cas (106). 

 

En cas d‟une charge parasitaire élevée (plus de 100 kystes), les antiparasitaires sont 

contre-indiqués en raison du risque de provoquer ou d‟exacerber une hypertension 

intracrânienne liée à l‟œdème présent. Cela est plus précisément le cas de la forme 

encéphalitique qui peut alors avoir une issue fatale pour le patient en cas de traitement par des 

antiparasitaires (117). Ces patients doivent donc être uniquement traités par des stéroïdes et 

des traitements non spécifiques anti-œdémateux tels que le mannitol et le glycérol (89). 

 

Bien que les agents antiparasitaires soient acceptés par la majeure partie de la 

communauté médicale, certains pensent que, le parasite commençant à causer des symptômes 

au moment de sa mort, l'utilisation de médicaments parasiticides conduit à une augmentation 

inutile du processus inflammatoire. La question a conduit à de vives discussions. Certains font 

valoir qu'il s'agit d'une maladie parasitaire et que la seule réponse thérapeutique consiste en 

l‟administration de médicaments antiparasitaires. D'autres notent que les médicaments 
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antiparasitaires aggravent les symptômes (au moins transitoirement) et qu'il n'y a aucune 

preuve de bénéfice clinique pour le patient. Au cours des 10 dernières années, un certain 

nombre d'essais cliniques contrôlés ont permis de clarifier cette question. Ce qui est 

maintenant admis, c‟est que les médicaments antiparasitaires tuent les parasites un peu plus 

rapidement (110). 

Les experts ont établi un consensus actuel en fonction des expériences de chacun sur la 

gestion thérapeutique de la cysticercose. Leurs principales conclusions ont été: des décisions 

thérapeutiques adaptées à l'individu et basées sur le nombre, l'emplacement et la viabilité des 

parasites dans le système nerveux; une croissance des cysticerques activement gérée soit par 

les médicaments antiparasitaires soit par l'exérèse chirurgicale; une gestion prioritaire de 

l'hypertension intracrânienne secondaire à la neurocysticercose et une gestion adéquate des 

convulsions. Plus précisément, ils ont convenu que les patients atteints d'infection modérée et 

de kystes viables devaient bénéficier d‟un traitement antiparasitaire associé aux stéroïdes. 

Lors de cysticercose calcifiée, le traitement antiparasitaire ne doit pas être administré. Dans le 

cas de cysticercose ventriculaire, l‟exérèse sous neuro-endoscopie doit être privilégiée. Lors 

de kystes sous-arachnoïdiens y compris les kystes géants, les formes racémeuses et en cas de 

méningite chronique, un traitement antiparasitaire associé aux stéroïdes doit être administré et 

un shunt ventriculaire, s'il ya une hydrocéphalie, est à pratiquer. En cas d'encéphalite 

cysticercotique, aucun traitement antiparasitaire n‟est à administrer, seuls des stéroïdes à 

haute dose et des diurétiques osmotiques ont une indication thérapeutique. Lors 

d‟hydrocéphalie sans kystes visibles sur la neuroimagerie, un shunt ventriculaire sans aucun 

traitement antiparasitaire est conseillé. Dans la cysticercose spinale, intramédullaire ou 

extramédullaire, le traitement doit être essentiellement chirurgical ainsi que lors de 

cysticercose ophtalmique (34, Figure 26). Ce consensus doit être appliqué à chaque patient 
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(34). Aucun consensus n'a été obtenu pour les patients avec un nombre faible (5) ou très élevé 

(100) de lésions viables (110). 

 
 

Figure 26: Traitement de la cysticercose en fonction de la localisation du parasite (34) 

 

 

Une complication majeure des agents antiparasitaires est la survenue, lors de la mort 

du parasite, d‟une réaction inflammatoire sévère dans le parenchyme avoisinant pouvant 

occasionner une aggravation transitoire de la symptomatologie neurologique ou bien aller 

jusqu‟à la mort du patient par hypertension intracrânienne. Cet effet paradoxal se produit 

entre le 5e et 7e jour après le début de l‟administration du traitement (117). Le contrôle de 

cette réaction inflammatoire est donc primordial. Pour cette raison, l'administration de 

médicaments anti-inflammatoires comme les corticostéroïdes est recommandée. Le protocole 

de traitement est le suivant: dexaméthasone entre 4,5 et 12 mg/j ou prednisone à 1mg/kg/j 
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mais cela dépend de l'emplacement, du nombre de parasites et de la réponse inflammatoire 

liée au traitement antiparasitaire de chaque individu. Les immunosuppresseurs sont considérés 

comme des auxiliaires de traitement dans les cas où la corticothérapie ne permet pas de pallier 

l'inflammation (99).  

Les corticoïdes représentent la principale forme de thérapie pour l'encéphalite 

cysticercotique, où jusqu'à 32 mg de dexaméthasone par jour sont nécessaires pour réduire 

l'œdème cérébral qui accompagne cette localisation (34). Chez ces mêmes patients, les 

corticoïdes peuvent être utilisés seuls ou en association avec le mannitol à des doses de 2 

mg/kg /jour. Si des antiparasitaires sont administrés, l'association avec la dexaméthasone a été 

recommandée afin d'améliorer les effets secondaires (céphalées et vomissements) qui peuvent 

survenir durant les 2 premiers jours de traitement avec le praziquantel ou l'albendazole (40). 

Les indications absolues à l'administration de corticoïdes pendant la thérapie 

antiparasitaire comprennent la gestion des patients atteints de cysticerques géants 

arachnoïdiens, de kystes ventriculaires, de kystes dans la moelle épinière et de multiples 

kystes du parenchyme cérébral. Dans ces cas, les corticoïdes doivent être administrés avant, 

pendant, et même quelques jours après le traitement antiparasitaire pour éviter le risque 

d'infarctus cérébraux, l'hydrocéphalie aiguë, le gonflement de la moelle épinière et un œdème 

cérébral massif (39). 

Une étude a été menée chez des patients atteints de neurocysticercose ayant développé 

une inflammation chronique ou récurrente qui exigeait un traitement à long terme et à forte 

dose par corticostéroïdes. Une telle thérapie entraîne souvent de graves effets indésirables. 

L'ajout de méthotrexate, prescrit à 20 mg/semaine, ainsi que la supplémentation en acide 

folique a permis une réduction efficace de l'utilisation de corticoïdes et a abouti à 

l'amélioration de nombreux effets indésirables associés à ces derniers. Le méthotrexate serait 

alors un agent bénéfique, corticoïde épargnant ou de remplacement, pour les patients atteints 
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de neurocysticercose qui développent une inflammation chronique ou récurrente. Cependant, 

à l‟heure actuelle, le méthotrexate n‟est pas recommandé comme traitement de première ligne 

pour contrôler l'inflammation dans la neurocysticercose car il est possible qu‟il empêche le 

système immunitaire du patient d‟éliminer complètement le parasite (56). 

 
 

Le traitement des symptômes a un rôle important dans la gestion de la 

neurocysticercose (36). Un parasite en dégénérescence spontanée ou sous l‟effet d‟un 

traitement, peut déclencher une crise d‟épilepsie. Bien que l‟administration d‟agents 

antiépileptiques (phénytoïne ou carbamazépine) permette de contrôler les crises chez la 

majorité des patients, la durée du traitement n‟est pas clairement définie. L‟arrêt du traitement 

après des années de prise régulière peut provoquer une reprise des crises, une lésion résiduelle 

calcifiée pouvant être un foyer épileptogène. En revanche, un patient avec une 

neurocysticercose n‟ayant jamais présenté de crise ne doit pas recevoir d‟antiépileptiques à 

titre prophylactique (117).  

Chez les patients atteints d'épilepsie causée par des kystes localisés au niveau du 

parenchyme cérébral, le contrôle des crises est considérablement amélioré par un traitement 

avec des médicaments antiparasitaires. En effet, ces derniers permettent d‟éliminer l'infection, 

de prévenir le développement d'un granulome et d'atteindre un contrôle adéquat des crises 

avec les médicaments antiépileptiques. Une étude (Figure 27) en double-aveugle a été menée 

chez 120 patients présentant des crises épileptiques liées à la présence de cysticerques vivants 

au niveau du cerveau. L‟étude compare un traitement par 800 mg d'albendazole par jour et 6 

mg de dexaméthasone par jour pendant 10 jours (60 patients) avec deux placebos (60 

patients). Les patients ont été suivis pendant 30 mois. L'efficacité du traitement a été jugée sur 

la diminution du nombre de crises après le traitement. Dans le groupe albendazole, une 
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réduction de 46 % dans le nombre de crises au cours de 2 à 30 mois après le traitement a été 

observée (38).  

Chez les patients souffrant de crises dues à une cysticercose ou à un granulome 

calcifié, l'administration d'un seul antiépileptique de première ligne se traduit généralement 

par un contrôle adéquat des crises d'épilepsie (102). La pratique courante veut que l‟on 

prescrive un traitement anticonvulsivant jusqu‟à 2 ans après la dernière crise épileptique. 

Parfois, la chirurgie est nécessaire pour contrôler l'épilepsie réfractaire associée à la NC (89). 

 
 

Figure 27: Fréquence des crises épileptiques partielles ou avec généralisation lors d’un 

traitement par albendazole vs placebo (38) 

 
 

Les indications pour le traitement chirurgical ont diminué depuis l'avènement des 

traitements chimiques mais il a encore un rôle très important dans certains cas de NC (99). 

Les patients atteints de cysticercose cérébrale ne nécessitent une intervention chirurgicale que 

si une hypertension intracrânienne est présente (67). En effet, cette hydrocéphalie nécessite le 
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placement d'un shunt ventriculaire. Le principal problème dans ces cas, est la forte prévalence 

de dysfonctionnement des shunts. L'évolution prolongée de ces patients et leur taux de 

mortalité élevé (jusqu'à 50% en 2 ans) est directement liée au nombre d'interventions 

chirurgicales et de changements de shunt. Un nouveau dispositif de shunt fonctionnant à débit 

constant, sans mécanisme de valve a été récemment développé. Ce shunt empêche l'entrée 

rétrograde de LCR dans le système ventriculaire. Chez les patients atteints de la NC, cette 

inversion de transit du LCR est la cause la plus fréquente de dysfonctionnement des shunts car 

elle permet le passage de cellules inflammatoires et de protéines sous-arachnoïdiennes dans 

les cavités ventriculaires (102). La corticothérapie pourrait diminuer la fréquence des 

blocages (34). 

La chirurgie permet aussi l'exérèse des kystes non accessibles au traitement médical et 

parfois la correction des complications mécaniques chroniques (39). Récemment, des 

procédures moins invasives ont été décrites, notamment l'utilisation de la résection neuro-

endoscopique des kystes ventriculaires. Les résultats globaux ont été excellents, avec une 

morbidité beaucoup moins élevée qu'avec la chirurgie ouverte (34). 

Un groupe d'experts internationaux a publié une procédure consensuelle concernant la 

gestion de la NC. Ils ont considéré la prise en charge chirurgicale des patients dans les 

situations suivantes: 

 

 

 NC extra parenchymateuse : 

kystes intra ventriculaires 

Hydrocéphalie due aux formes racémeuses 

Hydrocéphalie due à l‟épendymite causée par la NC 
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  cysticercose spinale : 

intramédullaire 

extramédullaire 

 

 

En plus de ces conditions, les situations suivantes peuvent nécessiter une intervention 

neurochirurgicale :  

 

1. Grands kystes parenchymateux colloïdaux ou kystes arachnoïdiens en grappe provoquant 

un effet de masse. 

2. Confirmation d‟un diagnostic dans le cas d'un SCG atypique. 

3. Chirurgie pour l'épilepsie réfractaire associée à la NC.  

 

 

Les complications de la chirurgie pour la NC sont similaires à celles de toute 

pathologie intracrânienne. Les principales complications de la chirurgie endoscopique 

comprennent l'hémorragie intra ventriculaire, les fuites de LCR, les convulsions et la 

méningite. Ces complications surviennent chez moins de 5% des patients. Le résultat de la 

chirurgie dépend de la forme de la maladie pour laquelle la chirurgie a été effectuée. Pour les 

kystes intra ventriculaires, les gros kystes parenchymateux et les kystes en grappe, le résultat 

est généralement excellent (89). 
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VI.2. Traitement en fonction de la localisation du parasite : 

 

 
 

Le traitement de la neurocysticercose du parenchyme cérébral est le scénario clinique 

le plus étudié parmi tous les types de cysticercose. En général, la cysticercose 

parenchymateuse chez un patient avec un examen neurologique stable doit être traitée par une 

cure de médicaments antihelminthiques. Un traitement de sept jours par albendazole semble 

être efficace tout comme 14 jours de traitement par praziquantel. Dans une étude prospective 

sur 26 patients présentant une atteinte du parenchyme, une amélioration a été démontrée chez 

25 des 26 patients traités par 50 mg/kg de praziquantel pendant 14 jours. Tous les patients 

traités ont montré une amélioration sur le plan clinique et 67% des patients ont eu une 

rémission totale de leurs lésions kystiques alors que la plupart des témoins ont empiré sans 

rémission spontanée. Étant donné l'efficacité du traitement médical, le traitement chirurgical 

est réservé comme traitement de deuxième ligne pour la maladie du parenchyme. Dans la 

cysticercose parenchymateuse, la chirurgie est principalement destinée à soulager l'effet de 

masse local et pour le traitement de l'hydrocéphalie (46). Les infections massives ne sont 

généralement pas traitées avec des médicaments antihelminthiques en raison du risque d'une 

réponse inflammatoire des kystes dégénérants. Il semblerait qu‟en association avec une forte 

dose de corticoïdes, le traitement antiparasitaire soit possible (51).  

Les échecs médicaux nécessitent le recours à un traitement chirurgical. Les traitements 

chirurgicaux comprennent: la craniotomie, l'extraction du kyste ou l'aspiration stéréotaxique 

du kyste et le placement de shunt. Si le kyste est à l'origine d‟un effet de masse significatif ou 

si le patient n'a pas un traitement médical, une craniotomie directe et le retrait du kyste sont 

appropriés (46). 
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Contrairement aux patients atteints de cysticercose parenchymateuse, pour qui le 

pronostic est généralement bon indépendamment de la thérapie, les patients atteints par les 

formes extra-parenchymateuses sont plus à même de développer des séquelles neurologiques 

permanentes et d‟en mourir si elles ne sont pas correctement traitées. L‟hydrocéphalie 

nécessite généralement un traitement chirurgical. Le rôle des autres thérapies, y compris les 

corticoïdes et les médicaments antiparasitaires, sont moins bien définis (109). 

 
 

L‟utilisation des médicaments antihelminthiques n‟est pas précisée dans les formes  

sous-arachnoïdiennes. Le mécanisme pathogénique majeur étant l‟arachnoïdite, de nombreux 

chercheurs ont fait valoir que les corticoïdes ont un rôle primordial dans la gestion de 

l'inflammation et de la vascularite engendrées, pouvant obstruer les petits vaisseaux 

environnants. Ainsi, l'administration concomitante de stéroïdes est obligatoire pour traiter 

simultanément l'infection et l'inflammation (102). Il y a des rapports de réactions 

spectaculaires au traitement par praziquantel, toutefois, des cures répétées sont le plus souvent 

nécessaires (109). La plupart des experts considèrent que la NC méningée est une indication 

pour un traitement antiparasitaire. La dose optimale et la durée de la thérapie antiparasitaire 

n'a cependant pas été établie. Dans la plus grande série de cas, 1033 patients on été traités 

avec de l‟albendazole à 15 mg/kg/jour pendant 4 semaines. Cependant, la plupart des patients 

a nécessité plusieurs cures de traitement antiparasitaire. De même, la dose optimale et la durée 

du traitement anti-inflammatoire n'ont pas été consensuellement définies (40).  

Les kystes géants peuvent ne pas disparaître trois mois après traitement par 

albendazole même s‟ils sont attaqués avec succès par la drogue. Dix des 11 kystes géants 

inclus dans une série ont répondu à l'albendazole, mais seulement cinq d'entre eux ont disparu 

dans les trois mois. Les cinq autres kystes ont disparu plus tard, suggérant que la réduction de 

la taille d'un kyste géant à trois mois est un signe fiable de l'efficacité des médicaments (83). 
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L‟albendazole a donc été efficace chez les patients atteints de cysticerques sous-

arachnoïdiens, ce qui suggère que le pronostic de ces patients n'est pas aussi pauvre que l'on 

pensait. D'autres essais cliniques sont nécessaires afin de confirmer les avantages de 

l'albendazole dans la cysticercose méningée (16). 

La forme racémeuse, qui est souvent accompagnée d'arachnoïdite basilaire, 

d‟hydrocéphalie, de neuropathies crâniennes et de vascularites, complique le traitement de la 

maladie citernale. Bien que certains préconisent une intervention chirurgicale comme 

traitement pour cette forme de la maladie, d'autres recommandent tout d‟abord un traitement 

médical chez les patients cliniquement stables. 

Une résection chirurgicale peut être associée dans les cas compliqués par une 

hypertension intracrânienne, des kystes attachés à l‟artère sylvienne et ceux comprimant le 

chiasma optique (117). Dans tous les cas, lorsque l'option chirurgicale est choisie, toutes les 

précautions doivent être prises pour éviter le déversement du contenu du kyste (46). La 

chirurgie dans les formes méningées se limite essentiellement au placement de shunt 

ventriculo-péritonéale ou à la décompression d'urgence (64). 

 

La plupart des patients atteints de neurocysticercose ventriculaire présentent une 

hydrocéphalie obstructive. La correction rapide de cette hydrocéphalie est le principal objectif 

du traitement, ce qui implique généralement un traitement chirurgical de dérivation du LCR 

ou le retrait du kyste. La plupart des cas de cysticercose intra ventriculaire présentent un seul 

kyste et l‟épendymite n'est généralement pas visible (46). Il s‟agit généralement de kystes qui 

flottent librement et qui peuvent donc être extraits sans traumatisme (64). 

L'exérèse chirurgicale a été l'approche traditionnelle de la thérapie pour les kystes 

ventriculaires, en particulier lorsque les kystes n‟étaient pas associés à une épendymite. 

Actuellement, la procédure chirurgicale de choix est l'excision endoscopique peu invasive des 
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kystes, en particulier pour les kystes des ventricules latéraux et ceux du troisième ventricule. 

La chirurgie endoscopique évite les complications d'une craniotomie importante et réduit les 

manipulations du cerveau. L'emplacement des kystes ainsi que la présence de l‟épendymite 

doivent être évalués avant la planification de l'approche chirurgicale et la possibilité d'un 

blocage aigu de l'écoulement du fluide cérébro-spinal pendant le traitement antiparasitaire 

doit être gardé à l'esprit (34). Une approche transcorticale est utilisée pour la résection des 

kystes dans les ventricules latéraux alors qu‟une approche sous-occipitale est utilisée pour les 

kystes du quatrième ventricule et une approche transcalleuse pour ceux du troisième 

ventricule. Si l‟épendymite n'est pas présente, il n'y a pas de risque d‟hydrocéphalie après 

l‟excision des kystes même sans le placement d'un shunt. Parfois, les kystes sont densément 

adhérents à l'épendyme environnant et ne peuvent pas être retirés facilement. Dans ce cas, un 

shunt est nécessaire. La plupart des chirurgiens n'a signalé aucun incident susceptible de 

provoquer une forte réaction immune liée à la rupture opératoire de kystes. En effet, 

contrairement à un kyste hydatique du parenchyme, la rupture d'un kyste intra ventriculaire ne 

conduit pas au risque de métastase secondaire ou à une réaction anaphylactique. 

Habituellement, les patients avec un seul kyste intra ventriculaire n'ont besoin d'aucun 

traitement supplémentaire après l'excision. Toutefois, ceux soupçonnés d'avoir plusieurs 

kystes devraient être traités par de l‟albendazole (15 mg/kg en deux doses quotidiennes 

fractionnées) pendant 2 semaines. Des stéroïdes (la prednisolone ou la dexaméthasone) 

peuvent être donnés pendant le traitement par albendazole. Bien que la thérapie médicale des 

kystes intra ventriculaires ait été proposée, l'efficacité de la thérapie n‟est pas immédiate car 

elle prend plusieurs jours à plusieurs semaines et au cours de cette latence, certains patients 

peuvent évoluer vers une détérioration neurologique (89).  

Comme pour la cysticercose citernale, l'efficacité de la thérapie médicale rapportée 

avec le praziquantel et l'albendazole est limitée. Bien que les rapports d'un traitement réussi 
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avec des antihelminthiques aient été publiés, le traitement chirurgical est fortement 

recommandé dans la plupart des cas pour éviter une détérioration neurologique aiguë. Par 

ailleurs, le traitement médical seul peut conduire à une épendymite sévère (44). Certaines 

observations sont reportées concernant l‟évolution sous albendazole de patients avec des 

kystes ventriculaires sans hydrocéphalie. Cependant, ces cas sont trop limités pour valider 

cette approche (109).  

 

En raison d'un nombre limité de cas de cysticercose spinale, l'efficacité réelle du 

traitement médical ou chirurgical reste difficile à estimer. La chirurgie a obtenu une place 

définitive dans la gestion de la cysticercose de la colonne vertébrale principalement pour deux 

raisons: d‟une part, l'efficacité du traitement médical en cas d‟atteinte sous-arachnoïdienne, 

citernale et extra-durale demeure incertaine, d'autre part, les exacerbations aiguës lors de 

déficits neurologiques nécessitent une rapide intervention chirurgicale (83).  

Actuellement, le rôle du traitement médical est de plus en plus évoqué dans la gestion 

de la NC spinale mais en complément de l‟intervention chirurgicale (1). Il n‟est envisageable 

qu‟à condition de prescrire conjointement de fortes doses de corticoïdes, du fait du risque de 

paraplégie lié à la réaction de lyse parasitaire (94). L‟albendazole combiné à la 

dexaméthasone semble être la meilleure association mais la durée du traitement n'est pas 

définie (12). 

 

Pour les patients présentant des lésions calcifiées, il n‟y a aucune place pour les agents 

antiparasitaires puisque les kystes sont déjà morts. La place des anti-inflammatoires peut être 

discutée lorsqu‟il existe un œdème entourant ces kystes (34). Le traitement des lésions 

calcifiées est donc limité à un traitement symptomatique. Pour les patients souffrant de crises, 

un traitement par anticonvulsivants permet généralement de maîtriser celles-ci. Pour les 
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patients ayant des symptômes d'hydrocéphalie, des procédures de déviation du LCR sont 

nécessaires (109). 

 

  Lorsque les kystes ne sont pas présents dans le SNC ou la rétine, la cysticercose est 

une affection bénigne ne nécessitant généralement pas de traitement spécifique. Parmi les 

exceptions à cette règle, on peut citer les lésions sous-cutanées ou intramusculaires devenant 

symptomatiques et très inflammatoires. La combinaison d‟un agent antiparasitaire, de 

corticoïdes et d‟une excision chirurgicale doit alors être discutée au cas par cas (117). 

Le traitement de la cysticercose des tissus mous peut être médical, chirurgical ou une 

combinaison des deux. Quand les nodules sous-cutanés sont asymptomatiques, ils ne 

nécessitent aucun traitement. En présence de quelques nodules, il est préférable de les exciser 

et si les lésions sont multiples, il est le plus souvent conseiller de les traiter médicalement. Les 

médicaments utilisés dans ce cas sont le praziquantel ou l'albendazole mais il faut être certain 

que ces patients n‟ont pas une neurocysticercose ou une localisation oculaire associée en 

raison des effets secondaires potentiellement délétères consécutifs au traitement (51). Pour les 

patients atteints de cysticercose musculaire massive, le traitement antiparasitaire doit être 

accompagné de fortes doses de dexaméthasone pour prévenir la forte réponse inflammatoire 

de l‟hôte pouvant être responsable de myosite invalidante (103). 

 

 

Longtemps prise en charge uniquement par la chirurgie, l‟atteinte du muscle extra-

oculaire est à présent traitée par l‟albendazole combiné à des corticostéroïdes. En effet, cela 

permet la guérison mais surtout évite les complications potentielles d‟une intervention 

chirurgicale (92). 

L'ablation chirurgicale des kystes est considérée comme le traitement de choix pour les 

kystes intra-oculaires même si les preuves démontrant la supériorité de la chirurgie sur la 



 

96 

thérapie antiparasitaire proviennent principalement d‟études sur un nombre limité de cas. 

L'excision chirurgicale semble être une procédure relativement simple et offre au patient 

l'avantage d‟éliminer le cysticerque avant sa mort naturelle, évitant ainsi le développement 

possible de réaction inflammatoire qui aboutit à la destruction du globe et nécessite une 

énucléation finale (94). 

 Il a été suggéré que les médicaments antihelminthiques devaient être impérativement 

évités en raison du risque inflammatoire pouvant conduire à la perte de l‟œil. Cependant, la 

cysticercose oculaire semble pouvoir maintenant faire l'objet d'un traitement médical 

associant l'albendazole à des injections péri-oculaires d'acétate de méthyl-prednisolone. Le 

praziquantel n‟est pas utilisé dans cette indication car il semble exercer un effet toxique mais 

réversible sur l‟œil. Il n'est donc pas une alternative valable à la vitrectomie dans les cas de 

cysticercose oculaire (62, 91, 92).  

L'extrusion spontanée de la cysticercose est rare, comme en témoignent les quelques 

rapports anecdotiques. Des rapports antérieurs ont spéculé sur le rôle de l'albendazole dans 

l'accélération de l'extrusion spontanée de kystes. La prise en charge médicale aboutit à la 

résolution clinique de la cysticercose orbitales chez 92,8% des patients 1 mois après 

l'initiation du traitement et chez 95,3% des patients 3 mois après (91). 

 

Une approche chirurgicale a souvent été préconisée dans la cysticercose du nerf 

optique. Cependant, elle a abouti à la récupération visuelle partielle dans quelques cas avec 

des complications postopératoires, comme une parésie oculomotrice et une atrophie optique. 

Jusqu'à présent, le traitement médical a été essayé dans deux cas de cysticercose du nerf 

optique avec de mauvais résultats visuels (6). 
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 Afin de venir à bout de cette parasitose, le traitement des individus infectés n‟est pas 

suffisant. En effet, des actions supplémentaires doivent être mises en place dans le but de 

prévenir la transmission de la parasitose chez l‟Homme et chez le porc à partir de 

l‟environnement ou des porteurs sains. 
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VII. Prophylaxie  et contrôle: 

 

 

 
Considérée comme pathologie éradicable depuis 1993 par l‟International Task Force 

for Disease Eradication, la plupart des pays développés ont mis en place des méthodes de 

protection permettant l‟éradication de la cysticercose. Ces méthodes font appel à 

l'amélioration de l'assainissement et au contrôle des élevages de porcs domestiques (36, 93). 

Dans les pays en développement, la prévention de la cysticercose doit être un objectif de santé 

publique pour permettre une décroissance de l‟incidence. Considérant qu'il s'agit d'une 

maladie liée à la pauvreté, l'amélioration des conditions socio-économiques semble être 

nécessaire pour contrôler cette maladie. Malheureusement, le développement social est un 

processus lent qui ne comprend généralement pas les classes les plus faibles (99). Les 

principaux obstacles rencontrés dans la prévention de cette parasitose sont le manque 

d‟installations sanitaires dans les zones endémiques, l'étendue de l'élevage porcin domestique, 

les coûts des interventions et surtout, leur acceptabilité culturelle (39). 

 

 

 

VII.1.Prophylaxie collective : 
 

 

 
Les transmissions de cette parasitose font intervenir les porteurs de T. solium et les 

porcs infectés. Cela facilite l‟élimination des sources d'infection et permet de prévenir la 

propagation chez les humains et chez les porcs de la cysticercose. 

 

Le taux de taeniasis humain devrait diminuer après détection et traitement des porteurs 

de ténia et/ou par un traitement de masse de toute la population. La transmission peut aussi 
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être bloquée si la vente et la consommation de viande de porc est contrôlée par l‟inspection 

des professionnels dans les abattoirs afin d‟empêcher la commercialisation de viandes 

infestées (36).  

Des programmes de traitement de masse devraient prendre des précautions 

particulières pour ne pas augmenter le risque de souillure de l'environnement avec une 

quantité massive d'œufs très résistants après une chimiothérapie de masse, une éventualité qui 

pourrait donner des résultats tout à fait contraires aux intentions originelles. Des modèles 

mathématiques théoriques de simulation de la chimiothérapie dans les zones endémiques 

montrent qu'au moins 11 exécutions de traitements de masse sont nécessaires pour parvenir à 

une éradication locale de T. solium. Ceci est principalement dû au manque de traitement 

disponible, la migration humaine et/ou des porcs infectés et le fait que les œufs présents dans 

l'environnement agissent comme un réservoir de l'infection (70). Dans les zones endémiques, 

certaines catégories socio-professionnelles sont à risque élevé d'infection par T. solium (par 

exemple les travailleurs dans l'industrie de la viande, les agriculteurs, les fermiers). Des 

actions menées dans ces groupes peuvent non seulement détecter les cas de taeniasis mais 

offrent également des données précieuses pour l'analyse de la situation épidémiologique (72). 

Le traitement des porteurs de ténia est une alternative peu coûteuse qui pourrait être un outil 

réaliste dans le contrôle de la transmission. Son impact épidémiologique dépendra de 

l'amélioration des méthodes de détection de porteurs de ténia. Récemment, des efforts 

fructueux ont été faits pour développer des procédures spécifiques et hautement sensibles de 

détection des porteurs de T. solium par ELISA et PCR dans les selles avec la détection de 

coproantigènes. Ces méthodes doivent encore être évaluées sur le terrain (99). Une étude 

menée au Mexique a révélé un bénéfice en terme de santé publique lors d‟une chimiothérapie 

de masse avec 5 mg/kg de praziquantel. Cependant, le praziquantel n'est pas le médicament 

idéal pour ce genre de traitement car il peut induire des convulsions chez des personnes 
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asymptomatiques hébergeant un kyste vivant ou aggraver une cysticercose oculaire. En effet, 

étant à la fois un agent taenicide et anti cysticerque, le praziquantel traverse la barrière 

hémato-encéphalique. Pour cette raison, le niclosamide, taenicide non absorbé au niveau 

intestinal, devrait être le médicament de choix pour la chimiothérapie de masse du teaniasis. 

Cependant, son coût et la logistique de distribution des médicaments doivent être étudiés. Les 

autres avantages majeurs du niclosamide sont sa longue durée de vie et le fait qu‟il ne 

nécessite pas de chaîne du froid. Il est recommandé que la thérapie de masse par niclosamide 

soit administrée deux fois par an sur l'ensemble de la population dans les pays endémiques 

afin d'avoir un impact majeur sur la charge parasitaire dans la communauté. Les gens doivent 

aussi être éduqués sur l'élimination de leurs matières fécales après la thérapie de masse. Ainsi, 

parallèlement à la thérapie de masse, la communication et une campagne d'éducation 

concernant l'élimination des excréments humains doivent être mis en œuvre (97). 

Un autre aspect à prendre en compte dans la prévention de cette parasitose est 

l‟aménagement de latrines à distance des zones d‟élevage afin d‟éviter la dissémination des 

œufs de taenia dans l‟environnement. Ceci sous entend également l‟installation d‟un réseau 

d‟assainissement et d‟élimination correcte des eaux usées et du contenu des fosses septiques 

(119). 

 

Les stratégies pour le contrôle de T. solium chez l'Homme seulement ne sont pas  

totalement efficaces parce que la transmission pourrait ensuite se produire à partir de porcs 

infectés (42). 

  La principale méthode de contrôle dans les pays développés est l‟éradication de la 

cysticercose porcine par l‟amélioration des pratiques d'élevage et des procédures d'inspection 

des viandes. Cette approche a abouti à une importante diminution du taeniasis à T. solium aux 

Etats-Unis et en Europe occidentale. Cependant, ces approches ont échoué dans les pays en 
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développement. En effet, élever des animaux dans des enclos ou à l‟intérieur de zones où ils 

ne peuvent pas récupérer des aliments exige qu'ils soient nourris par le fermier, concept 

souvent inabordable pour un pauvre éleveur. Les porcs infectés peuvent être détectés par les 

éleveurs par simple palpation de la langue, révélant alors la présence de kystes. La sensibilité 

de ce test reste toutefois modérée, en particulier dans les infections légères. Représentant une 

importante perte économique en cas de confiscation des viandes, les agriculteurs préfèrent le 

plus souvent vendre clandestinement leur viande plutôt que d‟amener les animaux dans les 

abattoirs, où ils seront inspectés et éliminés en cas de cysticercose (109). Dans de nombreux 

pays en développement, les réglementations concernant l'inspection des viandes et/ou les 

contrôles sont insuffisantes ou inexistantes, exposant les consommateurs à des agents 

pathogènes y compris les parasites zoonotiques. Par exemple, au Népal, jusqu‟en 1999, il n'y 

avait aucune réglementation officielle sur l‟inspection des viandes. A partie de cette date, une 

loi a stipulé que tout animal à abattre devait subir un examen ante mortem à l'abattoir, ou si 

aucune des installations d'abattage existait, sur un site spécifié par un inspecteur des viandes. 

Si l'animal est jugé apte à la consommation humaine, l'autorisation pour l'abattage doit être 

donnée accompagnée d'un timbre. D'autre part, si un animal est trouvé malade après 

inspection, l'inspecteur des viandes peut interdire l'abattage de l'animal. Il est donc 

responsable de l'examen de la viande de l'animal abattu et si une maladie ou un défaut est 

décelé dans la viande, l'inspecteur peut partiellement ou complètement interdire la vente ou la 

distribution de ces viandes. La loi précise également qu'aucune vente de viande provenant 

d'un animal mort à cause de la maladie ou toute autre cause ne peut être autorisée. Ainsi, le 

gouvernement népalais doit prendre des mesures urgentes pour améliorer les conditions dans 

lesquelles se déroule l'abattage. Les activités suivantes doivent donc être mises en œuvre par 

le gouvernement national ainsi que local: introduction de procédures efficaces d'inspection 

des viandes, construction de petits abattoirs simples et modernes avec tous les équipements 
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nécessaires à l'élimination des déchets pour prévenir la pollution de l'environnement, mise en 

place de procédures normalisées pour protéger la santé et le bien-être des bouchers, des 

gestionnaires de la viande et du public en général. Il est essentiel de fournir au personnel une 

formation adéquate afin d'améliorer l'hygiène d'abattage et la qualité de la viande, de réduire 

les pertes de matières premières, d‟accroître l'utilisation des sous-produits et d‟augmenter 

ainsi la rentabilité et le rendement financier pour les agriculteurs (50).  

La chimiothérapie des porcs infectés est une stratégie possible pour éviter la 

transmission de la maladie. Dans une étude préliminaire, sept porcs infectés de 6 à 12 mois 

d'âge ont été étudiés. Quatre d‟entre eux ont été traités et les trois autres ont servi de témoins. 

Les animaux traités ont reçu une injection sous-cutanée dans leurs pattes et leurs cuisses de 15 

mg/kg de sulfoxyde d‟albendazole une fois par jour pendant 8 jours. Les porcs du groupe de 

contrôle ont reçu, quand à eux, une injection sous-cutanée d'une solution saline (NaCl 9%). 

Après 12 semaines, tous les animaux ont été abattus et 200 métacestodes ont été isolés des 

muscles et du cerveau de ces animaux. Il n‟a été retrouvé aucun kyste viable dans les muscles 

des animaux traités, tandis que chez 41,1% d‟entre eux, des kystes viables ont été observés au 

niveau du cerveau. Dans le groupe contrôle, 91,5 % des porcs présentent des métacestodes 

viables au niveau musculaires et 75,8% des kystes viables au niveau du cerveau. Le traitement 

par sulfoxyde d‟albendazole est donc 100% efficace contre la cysticercose musculaire (73). 

De nombreux auteurs ont rapporté d'excellents résultats et montré que cette chimiothérapie est 

aussi efficace qu‟un vaccin, les porcs devenant réfractaires à une réinfection même en cas 

d'exposition continue aux œufs de T. solium (42). Cette molécule à une efficacité de 100% 

dans la guérison de la cysticercose porcine 3 mois après son administration. Pendant cet 

intervalle de temps, les porcs ne doivent pas être tués pour la consommation humaine. Le 

sulfoxyde d‟albendazole étant bon marché, cette alternative présente des avantages certains 

par rapport à un vaccin. Par ailleurs, les familles d‟éleveurs porcins et les producteurs 
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commerciaux de porcs ne perdent pas leurs porcs s‟ils sont infectés et leurs troupeaux sont 

protégés pendant 2 ans après l'administration du médicament. Une campagne d'éducation peut 

être initiée avant d'introduire le médicament comme thérapie de masse pour illustrer les 

avantages du traitement (97). Une autre méthode de lutte contre la transmission de la 

parasitose est l‟induction d‟une immunité passive via l‟administration d‟antigènes issus de T. 

solium. La vaccination a donc l‟avantage de stimuler l‟immunité de l‟animal, immunité jouant 

un rôle important dans la régulation naturelle de la transmission du parasite (43, 54). 

Plusieurs études ont été menées dans la recherche des meilleurs antigènes 

recombinants pouvant être inclus dans le vaccin. Cependant, aucun à ce jour n‟a montré une 

efficacité totale. Le vaccin doit être bon marché, avec une protection à long terme et être 

facile à administrer dans une campagne d'intervention massive. Les gouvernements devront 

subventionner, complètement ou partiellement, le coût du vaccin, les porcs ayant besoin de 

vaccination étant généralement détenus par des familles trop pauvres pour payer. Il faut aussi 

décider si une telle intervention devrait être mise en œuvre sur tout le pays ou seulement dans 

les lieux et les communautés où la transmission de la maladie a été démontrée («hot spots»). 

Deux antigènes recombinants issus de l‟oncosphère de T. solium (TSOL18 et TSOL45-1A) 

ont été étudiés. Les deux antigènes ont été efficaces pour induire des niveaux de protection 

très élevés (jusqu'à 100%) dans trois essais de vaccins indépendants ayant été menés au 

Mexique et au Cameroun sur les porcs. C'est le plus haut niveau de protection qui a été 

retrouvé pour une infection à T. solium chez les porcs par la vaccination avec un antigène 

défini. Afin d'utiliser ces protéines dans des essais de vaccins, TSOL18 et TSOL45-1A ont été 

sous-clonés dans des vecteurs d'expression et les protéines de fusion ont été exprimées chez 

Escherichia coli. L'antigène TSOL45-1A induit un niveau de protection élevé (97%). Des 

essais supplémentaires seront nécessaires pour déterminer la fiabilité de l‟antigène TSOL45-

1A comme immunogène efficace et antigène protecteur chez le porc. Il a récemment été 
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rapporté que l‟antigène TSOL18 induit une étonnante protection de 100% contre l'infection. Il 

existe certaines preuves sur le fait que les porcs sont infectés par T. solium tôt dans la vie. Si 

cela est vrai, la vaccination doit être effectuée à un âge précoce. Toutefois, si les cochons sont 

vaccinés à un âge trop précoce, ils peuvent ne pas être capables de développer une réponse 

immunitaire protectrice en raison de l'immaturité de leur système immunitaire. A l‟opposé, la 

vaccination des porcs plus âgés peut ne pas être efficace si les porcs sont infectés tôt dans leur 

vie, la capacité du vaccin pour éliminer une infection déjà établie étant mauvaise (19).  

 

 L'éducation sanitaire des populations des régions endémiques est primordiale compte tenu 

du cycle du parasite et des coutumes locales. Elle s‟est révélée très efficace dans les 

communautés devenues conscientes de l'importance de la cysticercose humaine et porcine et 

de la possibilité de l'éliminer. Elle doit toutefois être effectuée par un personnel bien formé 

(26). Au Mexique, une étude approfondie a été menée dans une communauté rurale pour 

évaluer l'effet de l'éducation sanitaire, à la fois sur le court et le long terme (6 et 42 mois). 

Cela s‟est avéré comme étant une stratégie d'intervention efficace car presque 4 ans après sa 

mise en œuvre, aucun nouveau porc infecté n‟a été identifié dans cette communauté. Les 

changements dans les connaissances, attitudes et pratiques à l'égard de la maladie, ainsi que la 

réduction des taux de taeniasis humains et du taux d'exposition à la cysticercose chez les 

humains ont également été les résultats de cette intervention (97, Figure 28). Cependant, dans 

d‟autres régions, les résultats ne sont pas aussi encourageants car les connaissances acquises 

ne semblent pas donner lieu à des changements de comportement (40, 42).  
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Figure 28: Pratiques des habitants dans une communauté du Mexique avant et après 

éducation sanitaire (97) 

 

 

 

 Avant de concevoir ou de mener des programmes d'éducation sanitaire adaptés à des 

populations spécifiques, les personnes impliquées doivent être bien préparées. Les éducateurs 

doivent être bien formés pour transmettre des messages clairs et précis. La technologie 

actuelle fournit de précieuses ressources pour l'enseignement et l'apprentissage. Les 

apprenants en utilisant des matériaux électroniques bénéficient d'une dynamique, d‟une 

interaction non-linéaire et flexible qui peut amener des effets durables par rapport aux 

méthodes traditionnelles. Les ressources électroniques fournissent également la capacité de 

produire un seul modèle standardisé, assez polyvalent pouvant être adapté, traduit, modifié et 

mis à jour  (97).  
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VII. 2. Prophylaxie individuelle : 
 
 
 

 De nombreuses interventions sont possibles à chaque étape du cycle du parasite 

(Figure 29) pour l‟interrompre et empêcher la transmission de la parasitose. 

 

 

 

Figure 29: Etapes de prévention du risque au cours du cycle du parasite (111) 

 

 

Connaissant le cycle de vie du parasite, un certain nombre de mesures sont nécessaires 

pour empêcher sa transmission. Ainsi, il est important d‟aménager et d‟utiliser des latrines 

pour éloigner les porcs des déjections humaines et de ne pas utiliser d‟engrais humain sur les 

terres cultivables. L‟eau issue des égouts ne doit pas être utilisée pour irriguer les pâturages 

qui serviront à nourrir le bétail, qui ne doit pas avoir accès aux espaces recevant ces eaux 

pendant au moins 6 mois. Des mesures d‟hygiène alimentaire sont également essentielles: se 
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laver les mains avec du savon et de l'eau chaude après avoir utilisé les toilettes, changer les 

couches ou manipuler la nourriture; laver et éplucher tous les légumes et fruits crus avant de 

les manger; éviter les crudités et les fruits qui ne peuvent être pelés; cuire suffisamment la 

viande de porc afin de détruire les cysticerques présents ou la congeler à Ŕ15°C pendant 6 

jours. Si l‟abattage des animaux ne se fait pas à l‟abattoir, les fermiers doivent savoir 

inspecter la viande à la recherche des larves du parasite (119,131). 

 

 

VII.3.Contrôle de la cysticercose : 

 

 

 

 
Le contrôle de T. solium, a été, pendant plus d'un siècle, le domaine des vétérinaires. 

Le temps est venu pour les services médicaux d'être activement impliqués. Toutefois, cette 

parasitose n'a jamais vraiment attiré l'attention des pouvoirs publics et des médias sauf celle 

de neurologues et neurochirurgiens, très rares dans les pays en développement. Seuls quelques 

instituts de recherche et établissements publics de santé dans les zones endémiques de T. 

solium sont impliqués dans la mise en œuvre des mesures de contrôle. Des programmes de 

contrôle de T. solium ont été discutés par l'OMS à plusieurs reprises, mais c'est seulement en 

2004 que le problème a été porté à l'attention de l'Assemblée mondiale de la Santé pour 

décider de la politique de santé dans le monde. Un consensus a été atteint sur la nécessité de 

l'établissement d'un programme mondial de lutte contre la cysticercose. Le plan d'action a été 

formulé pour mener la campagne mondiale, y compris la création d'un Centre international de 

coordination de la cysticercose (ICCC). L'implication des organismes internationaux, des 

institutions et fondations, ainsi que l'engagement des décideurs, des scientifiques et des 

travailleurs sur le terrain, a été jugé très importante pour la viabilité et le succès de la 
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campagne mondiale. Ces dernières années, les agences internationales de développement de 

pays comme le Danemark, la Belgique, le Royaume-Uni, la France, les Etats-Unis, l‟Italie, le 

Japon et le Mexique, ont joué un rôle déterminant en participant aux efforts de recherche et de 

contrôle de la cysticercose dans plusieurs pays endémiques (30). La récente campagne 

mondiale contre l'épilepsie peut contribuer à la maîtrise de cette pathologie, l'épilepsie étant 

fréquemment rencontrée chez les personnes atteintes de cysticercose. L'intérêt de la 

communauté parasitologique dans le contrôle du taeniasis est en croissance, mais cela n'est 

pas encore suffisamment pris en compte dans les politiques existantes de promotion de la 

santé (71). Plusieurs groupes internationaux sur trois continents travaillent sur le contrôle des 

infections à T. solium: le groupe de travail sur la cysticercose au Pérou, le Groupe de travail 

sur la cysticercose en Afrique orientale et australe, un réseau pour le taeniasis et la 

cysticercose ainsi que l'échinococcose dans la région Asie et pacifique et le ministère de 

l'éducation et du département de parasitologie au  Japon. Pourtant, il y a encore un important 

besoin de recherche opérationnelle dans les régions endémiques (70). Bien qu'aucun 

programme d'intervention visant spécifiquement T. solium au niveau national ou régional ait 

été mis en œuvre avec succès, plusieurs stratégies ont été proposées, y compris des 

programmes complets d'intervention à long terme et à court terme (98).  
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Conclusion: 

 
 

 

 

 

 La cysticercose est donc une parasitose endémique dans de nombreuses régions où les 

facteurs de risque permettant au parasite d‟effectuer son cycle de vie et d‟engendrer cette 

parasitose sont présents.  

 Des progrès ont été faits concernant la prise en charge de cette pathologie. Toutefois, 

aucun consensus international n‟a encore été établi concernant la thérapeutique à adopter face 

à cette parasitose. 

 Une prise de conscience semble émerger dans les régions endémiques, conduisant à la 

mise en œuvre de différentes mesures de prévention collectives et individuelles. Cependant, 

ces mesures nécessitent d‟importants changements de comportement de la part des 

populations ainsi que des moyens économiques considérables souvent non disponibles dans 

ces régions. Ainsi, une implication internationale s‟avère nécessaire afin de financer des 

programmes de prévention et de lutte contre la cysticercose. 
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LOVADINA  Julie 

 

La cysticercose : parasitose négligée mais véritable enjeu de santé publique dans les pays en 

développement. 

 

Résumé : 

 

La cysticercose est une infection parasitaire liée à l‟ingestion, par l‟Homme ou le porc, des 

œufs de Taenia solium. Ainsi, les œufs libèrent des embryons qui s‟enkystent au niveau des 

muscles, des tissus sous-cutanés ou, ce qui est le plus grave, au niveau des yeux et du système 

nerveux central.  

 La prévalence exacte de la parasitose est difficile à estimer actuellement en raison d‟un 

manque d‟études exhaustives dans les pays endémiques. Cependant, il est admis que 2,5 

millions de personnes sont porteuses du vers adulte (taeniasis) et environ 20 millions seraient 

porteuses de larves cysticerques. La prévalence est essentiellement notable en Asie, en 

Afrique et en Amérique centrale où les conditions d‟hygiènes sont défectueuses, les 

installations sanitaires inexistantes ou rudimentaires, la consommation de viande de porc 

importante et où les conditions d‟élevage entraînent une transmission aisée du parasite du fait 

d‟une promiscuité homme-porc importante. Dans les pays développés, les cas sont liés à 

l‟immigration et à l‟essor du touriste vers les zones d‟endémie. 

 Actuellement, la prise en charge de cette parasitose n‟est pas strictement définie. Elle 

n‟est donc pas uniforme à travers le monde, essentiellement pour des raisons économiques. En 

effet, les techniques de diagnostic les plus performantes ainsi que les moyens thérapeutiques 

efficaces représentent un coût important, souvent peu abordable pour les pays endémiques. 

Des programmes de soutien internationaux sont donc nécessaires pour parvenir à la maîtrise 

de cette parasitose larvaire. 
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