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Les bilharzioses sont des affections parasi-
taires qui atteignent 70 pays et infestent 
environ 200 millions de personnes. L’infesta-

tion s’effectue par voie transcutanée, au contact 
de l’eau douce. Il existe 5 espèces de bilharziose, 
chacune possédant des caractéristiques différentes 
(tableau).

Rappel épidémiologique

Après l’infestation, les parasites, ou schistosomules, 
migrent vers le foie où ils se muent en adultes mâles 
et femelles. Dans les vaisseaux hépatiques, les vers 
copulent et les femelles gagnent leur territoire 
d’élection (le système digestif ou le système urinaire) 
et y pondent des œufs. Ces œufs traversent la paroi 

des vaisseaux, se retrouvent dans les tissus ou dans 
la lumière du tube digestif ou de la vessie et sont 
éliminés dans la nature. Les œufs éclosent dans l’eau 
douce et libèrent les miracidiums, qui pénètrent 
dans un mollusque spécifique de chaque espèce. Il 
en ressort des furcocercaires qui traversent la peau. 
Ce cycle dure environ 2 mois (figure 1, p. 68). Selon 
les espèces, les troubles sont intestinaux (douleurs 
abdominales, diarrhées, nausées, vomissements) ou 
urinaires (hématurie). 
La pathogénicité des bilharzioses est due à une réac-
tion thromboembolique provoquée par la migration 
des œufs dans les artérioles, mais elle est surtout due 
à la présence des œufs dans les tissus, qui s’entourent 
d’une réaction à type de réaction granulomateuse. 
En effet, si la majorité des œufs est éliminée avec 
les excrétas, de nombreux œufs migrent et restent 

Tableau. Caractères des différentes bilharzioses.

espèce Répartition 
géographique

Hôte intermédiaire 
(mollusques)

Hôtes  
définitifs

Localisation pathogénicité

Schistosoma 
haematobium

Afrique 
Moyen-Orient

Bulin Homme 
Primates 
Moutons 
Porcs

Veine mésentérique 
inférieure
Plexus hypogastrique

Hématurie 
Dilatation et  
sténoses urinaires

Schistosoma 
mansoni

Afrique
Antilles 
Amérique centrale 
Amérique du Sud

Planorbe Homme 
Primates 
Rongeurs

Veine mésentérique 
inférieure 
Plexus péricolique

digestive 
Hypertension 
portale

Schistosoma 
intercalatum

Afrique centrale Bulin Homme 
Primates

Veine mésentérique 
inférieure 
Plexus rectal

rectale
Diarrhées  
glairo-sanglantes

Schistosoma 
japonicum

Extrême-Orient Oncomelania Homme 
Primates 
Rongeurs 
Carnivores

Veine mésentérique 
supérieure

artério-veineuse 
Hypertension 
portale précoce

Schistosoma 
mekongi

Asie du Sud-Est Neotricula Homme 
Primates 
Canidés

Veine mésentérique 
supérieure

artério-veineuse 
Hypertension 
portale précoce
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Figure 1. Cycle de la bilharziose urinaire.
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Figure 2. Nodules pulmonaires bilharziens.
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Résumé
Les bilharzioses sont des parasitoses très fréquentes en milieu tropical. elles ont une pathogénéité digestive 
ou urinaire, selon les espèces, mais les œufs peuvent migrer dans tous les organes, y compris les poumons. 
ils provoquent la formation de réactions granulomateuses, responsables de l’hypertension artérielle pulmo-
naire. Le diagnostic de bilharziose est fondé sur l’examen parasitologique des selles et des urines, et celui 
d’atteinte pulmonaire sur le contexte, le scanner et parfois la biopsie pulmonaire, qui met en évidence les 
granulomes inflammatoires centrés par un œuf. Le traitement actuel est le praziquantel.
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summary
Schistosomiasis are very 
frequent parasitoses in tropical 
areas. The troubles are diges-
tive or urinary, according to 
the species, but the eggs can 
migrate everywhere in the 
organism, included in the lungs. 
They provoke a granulomatous 
reaction, which is responsible 
for pulmonary hypertension. 
The diagnosis is based on the 
stools and urines examination 
and the pulmonary localiza-
tion is based on the context, 
the scanner and sometimes the 
pulmonary biopsy which shows 
the inflammatory granuloma 
around an egg. The current 
treatment is praziquantel.
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Inflammatory granuloma dans les tissus, en particulier le foie puis le poumon 
et, plus accessoirement, les autres organes. Parmi 
les sujets bilharziens, 20 à 30 % ont des œufs dans 
le poumon, de façon souvent asymptomatique (1). 
Les œufs de Schistosoma haematobium, pondus dans 
les plexus périvésicaux et le système cave inférieur 
migrent plus fréquemment vers le filtre pulmonaire 
que les œufs de Schistosoma mansoni situés dans le 
foie. La migration pulmonaire des œufs des autres 
espèces est plus rare.
La présence de nombreuses réactions granuloma-
teuses dans le foie entraîne une fibrose portale. 
Au niveau du poumon, ces réactions peuvent 
provoquer une hypertension artérielle pulmonaire 
(HTAP) dont l’origine est double : d’une part, elle 
peut être la conséquence de la migration vascu-
laire pulmonaire des œufs ; d’autre part, une HTAP 
peut compliquer l’hypertension portale liée à l’at-
teinte hépatique dans le cadre d’une hypertension 
portopulmonaire. Les premiers cas de granulomes 
pulmonaires bilharziens ont été décrits en Égypte 
en 1953. La prévalence de l’HTAP bilharzienne 
est mal connue, mais il semble que la bilharziose 

soit la principale étiologie d’HTAP dans le monde. 
Ainsi, sur 246 patients brésiliens ayant des signes 
échocardiographiques d’HTAP, 80 % étaient bilhar-
ziens (2). D’autres études ont montré que l’HTAP 
était retrouvée chez 7,5 à 21,6 % des patients 
atteints de bilharziose (3).

Forme aiguë

La forme aiguë de la bilharziose, ou syndrome de 
Katayama, apparaît en moyenne 40 jours après 
l’infestation. Elle est due à la migration larvaire, 
responsable d’une réaction immunoallergique. Elle 
se manifeste chez les sujets n’ayant jamais été en 
contact avec le parasite ou en cas d’infestation 
massive, par de la fièvre, des myalgies, des cépha-
lées, de la toux, une dyspnée “asthmatiforme”, voire 
une hémoptysie (4, 5). Une méningoencéphalite est 
possible. L’examen clinique retrouve une hépato-
splénomégalie. 
Le diagnostic est suspecté sur la radiographie 
pulmonaire, qui visualise des infiltrats diffus (6). 
L’hémogramme révèle une hyperéosinophilie et il 
existe une élévation des immunoglobulines E. Les 
épreuves fonctionnelles respiratoires révèlent un 
syndrome restrictif. Le scanner montre des nodules 
(figure 2) [7] et parfois une réaction pleurale (8). La 
sérologie devient positive en quelques semaines. Le 
diagnostic est affirmé par la biopsie pulmonaire, qui 
retrouve les granulomes centrés par un œuf. Cette 
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Figure 3. Œuf de Schistosoma haematobium.
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pathologie est le résultat d’une réaction immune 
similaire aux autres formes de pneumonie éosino-
philique.

Forme chronique

Cette forme, surtout fréquente dans les zones d’en-
démie, survient après plusieurs mois, voire des années, 
quand l’infestation est importante, avec la forma-
tion de nombreux granulomes bilharziens autour des 
œufs (9). À ce stade d’évolution de la maladie, il y a le 
plus souvent déjà une hypertension portale avec une 
hépatosplénomégalie. L’HTAP qui en découle se mani-
feste par une dyspnée, une oppression et des douleurs 
thoraciques, des lipothymies, voire des syncopes et 
des signes d’insuffisance cardiaque droite. La radiogra-
phie pulmonaire montre une dilatation souvent très 
importante, “pseudotumorale”, des artères pulmo-
naires (10). L’échocardiographie montre une éléva-
tion de la pression systolique de l’artère pulmonaire. 
L’HTAP se définit par une pression artérielle pulmonaire 
moyenne d’au moins 25 mmHg, mesurée par un cathé-
térisme cardiaque droit. Une évolution vers l’insuffi-
sance ventriculaire droite et la mort est possible (11).
Le bilan sanguin peut révèler une hyperéosinophilie, 
une élévation des immunoglobulines E et une séro-
logie bilharzienne positive. La recherche des œufs 
dans les selles ou les urines (figure 3) confirme le 
diagnostic de bilharziose. La présence des œufs dans 
l’expectoration est exceptionnelle. 
Dans la bilharziose aiguë, le traitement actuel est 
fondé sur le praziquantel, à raison de 40 mg/kg en 
cure unique (12, 13). Mais ce produit, actif sur les vers 
adultes et non sur les œufs, est peu efficace sur les 
formes chroniques. Par ailleurs, les traitements de 
l’HTAP permettent une amélioration fonctionnelle 
des patients (14) et possiblement une réduction 
de la mortalité.

Conclusion

La localisation pulmonaire des bilharzioses est 
retrouvée chez environ un tiers des sujets parasités 
par les schistosomes, mais les symptômes cliniques 
aigus ou chroniques sont plus rares. La lutte contre 
les bilharzioses nécessite des campagnes de dépistage 
et de traitement dans les zones infestées, associées 
à des mesures d’éducation sanitaire (émission des 
selles et des urines dans des toilettes, interdiction des 
bains en rivière ou en lacs), mais il est très difficile de 
faire abandonner des habitudes ancestrales. ■
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