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 VII 

هدددددددم ى اددددددد   ددددددد ك ا شيدددددددار الر واودددددددا  ا   ددددددد   دددددددوم  ا   ا   دددددددار  ا   دددددددا   ال راسددددددد  هددددددد   الهددددددد    ددددددد 

 31إلى  2021 لددددددددا    1 المدددددددا ب   المددددددد  م المشمالددددددد   ادددددددد   مدددددددشمك  ا اددددددد   ودددددددار   دددددددد   ال ددددددد   الم شددددددد    ددددددد  

  .10606التي تم ذبحها     ه   ال     مج مع الحومانا , حوث  اغ  2021دام بر 

اث دددددددات   هدددددددا  عشدددددددبر  ددددددد  ا  ددددددد ا  المع اددددددد  ل  مدددددددات  ددددددد   , ط واوددددددد ا ددددددد ا  أر عددددددد  اددددددد   ا دددددددش ان دراسدددددددش ا

اعشددددددبر  دددددد   الكددددددوي المددددددا    دددددد  ا  دددددد ا  ا   دددددد  ا شيددددددارا  (. ال اسددددددوماالكددددددوي المددددددا   أ دددددد ا  حوما ودددددد  الم دددددد ر  

  اصددددد     دددددا  حدددددم  اللأةددددد  ا  دددددو  المشمسددددد    اددددد  ال دددددة  الع م وددددد     اددددد ات يم دددددل  يدددددكا ممدددددا  حدددددم  العدددددام

 إف ا وا.

٪   16.84 ٪   ا   دددددددددا  20.06 ظهددددددددد  دراسدددددددددش ا ا شيدددددددددارا  اسددددددددد  ل صدددددددددا    لكدددددددددوي المدددددددددا     مدددددددددلأ  

أ دددددددددا دا  سددددددددد   اوي فهدددددددددم     ددددددددد  لددددددددد ا   ا   دددددددددا  ٪(. 00.19ا   دددددددددار  ا شيدددددددددار  ددددددددد     لا ااددددددددد    المدددددددددا ب  

 ٪(.00.30       ا   ار٪( 04.76٪(  هم أقل انخ اضا   الما ب  20.81 

 اددددددشع ا شيدددددداف     الإ مددددددات,فهددددددم ط وادددددد  ا اددددددشع اللأةددددددث   دددددد    دددددد  ا   دددددد   ال اسددددددوما, ل مددددددلأ  لدددددد ا   أ ددددددا

 ا   ددددددددددار,٪   00.38الحودددددددددمانا   ر ا ددددددددد    ضدددددددددو    المدددددددددد  م   ا اددددددددد  الحددددددددداا . تم  مدددددددددد ول ا شيدددددددددارا   مدددددددددلأ  

ادددددددشع  المومشومدددددددار م  مالمدددددددا ب. فو دددددددا اشعاددددددد   ددددددد ا   إصدددددددا     ددددددد  مددددددد ل أ  حالددددددد    و  دددددددا م٪   ا   دددددددا  00.04 

  م ول أ  حال    دراسش ا  ل ملأ  لج و  المج ا .

  نهااددددد  هددددد   ال راسددددد   ا ددددد ا إلى أت ا  ددددد ا  الر واوددددد    شيددددد      بار  دددددا  اددددد   ردددددا   اسددددد   ددددد  أ وددددد  

ا  دددد ا  اشكوددددي  يددددكل لودددد   دددد  المضدددد   هدددد    ضددددو   لأدددد   لدددد ك المجدددد ا , ممددددا امددددشمل  إ يددددا   دددد نا   لمكافةدددد  

 الر واوا . له  الحالي 

 المج ا . س   اوي, ال اسوما, الما  ,الكوي  اا شيار, الر واوا ,دا   الكلمات المفتاحية:
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L’objectif de notre étude est de déterminer la prévalence des parasitoses les 

plus rencontrées chez les bovine, les ovins et les caprins au niveau de l’abattoir 

communal de Tiaret allant du 01 Janvier 2021 au 31 Décembre 2021. Au total 

(10606) animal sont abattus au cours de cette période. 

Notre étude porte sur quatre parasitoses dont deux d’entre elles sont des 

zoonoses (le kyste hydatique et la fasciolose). L’hydatidose est une maladie 

cosmopolite qui représente un problème de santé publique autour du bassin 

méditerranéen et notamment en Afrique du Nord.  

Notre étude montre une prévalence d’infestation par l’hydatidose de 20,06% 

chez les ovins, 16,84% chez les bovins et une prévalence très basse chez les caprins 

(00,19%). 

Pour ce qui de la strongylose, sa prévalence est très élevée chez les ovins 

20,81% et elle est moins diminuée chez les caprins (04,76%) et les bovins (00,30 

%). 

Quant à la fasciolose, c’est une parasitose peu recherchée chez l’homme, sa 

découverte chez les animaux se fait d’une façon fortuite à l’abattoir dans la plupart 

des cas. On a enregistré une prévalence de 00,38 % chez les bovins, 00,04 % chez 

les ovins et chez les caprins aucun cas n’a été enregistré.  

Concernant la cysticercose hépato-péritonéale aucun cas n’a été enregistré 

dans notre étude pour les trois espèces.  

A la fin de cette étude ont conclus que les parasitoses sont présentes dans nos 

élevages avec des prévalences non négligeables et une importance pathologique 

potentielle chez les ruminants, ce qui suggère la mise en place d’un programme de 

control et de lutte bien adapté à la situation actuelle de ces parasitoses.  

Mots-clés : parasitose, prévalence, kyste hydatique, fasciolose, strongylose et 

ruminants. 
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Les ruminants jouent un grand rôle dans l’approvisionnement en lait, viande 

laine et cuire, tout à fait les gains économiques de ces animaux restent insignifiants 

quand ils sont comparés à leur effectif. Cette faible productivité est le reflet du 

potentiel génétique limité.  

Le niveau d’élevage et une multitude de pathologies, dont la plus fréquente est 

le parasitisme interne engendrent des pertes zootechniques très importantes : mortalité 

retard de croissance et trouble reproduction. 

 Parmi les maladies parasitaires, les helminthoses des ruminants qui sont 

omniprésents, et de nombreux facteurs environnementaux offrent des conditions 

presque parfaites pour leur survie           et leur développement. (MILLEGASMI KH,. 

2014 ; DADOUCHE S., 2015).   

L’épidémiologie des maladies parasitaires est donc évolutive car elle est en 

relation avec l’évolution du milieu et les modifications des systèmes d’élevage : 

modification des milieux « naturelles ou artificielle. (DADOUCHE. S 2017). 

L’inspection des viandes comme celle des autres aliments destinés à la 

consommation humaine est devenue obligatoire en Algérie, elle a pour but essentiel de 

protéger la santé publique et animale, d’assurer la sécurité des transactions 

commerciales mais aussi de limiter les pertes liées aux mauvaises conditions de 

préparation, de stockage et de commercialisation de ces denrées.  

Le problème de saisie total ou partielle au niveau des abattoirs, les pertes insidieuses par 

amaigrissement, le retard de croissance, ainsi que la baisse des performances des animaux 

expliquent l’importance que jouent ces parasitoses dans la gestion des élevages (MILLEGASMI 

KH,. 2014 ; DADOUCHE S., 2015).   
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Dans ce but notre étude vise à recenser les parasitoses les plus rencontrés chez les 

ruminants à travers une enquête épidémiologique basée sur les cas trouvés chez les animaux 

abattus dans l’abattoir de Tiaret ; pour permettre aux professionnels du domaine de bien lutter 

contre ces parasitoses. 
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La fasciolose est due à la présence dans le foie et les canaux biliaires de 

grande douves appelée fasciola hépatica (un ver plat qui à l’état adulte à une forme 

triangulaire et une couleur blanc nacré ce parasite mesure 2 à 2 ,5 cm de long et de 

0,8-1,3 cm de large. (Deux ventouse buccale et ventrale) cône céphalique sur 

l’extrémité antérieure caecum ramifies, œufs non embryonné operculés de teinte 

jaunâtre, mesurant de 130 à 145 µm sur 70 à 90 µm, les douves adultes sont 

hermaphrodites (bisexué). (Zdenek   Zahor, 1991) 

La fasciolose due à F. hépatica est très répandue dans la quasi-totalité du 

monde, chez les bovins (Boray, 1969), les ovins (Ross, 1967 ; Reid et al ,1970) et 

les équins (Pandey, 1983). Les caprins, non plus, n’échappent pas à l’infestation par 

F. hépatica. (Leathers et al, 1982). 

 

Classification : 

D’après les critères morphologiques et la structure interne, le parasite adulte 

est classé comme suit : 

 Embranchement : helminthes. (Métazoaires triploblastiques dépourvus de 

membres articulés et sans caecum véritable). 

 Sous Embranchement : plathelminthes (vers plats, généralement 

hermaphrodites). 

 Classe : trématodes (vers non segmentés, habituellement aplati et foliacé). 

 Sous classe : Digènes. (Deux ventouses bien développées). 

 Ordre : Distome. (Ventouse ventrale sur la moitié antérieure et hôte 

intermédiaire obligatoire). 

 Famille : Fasciolidae (parasite foliacé des voies biliaires des mammifères, 

situation des testicules rétro- ovarienne et ventouse antérieur dépourvue de 

couronne de denticule) 

 Genre : Fasciola (caecum très ramifiés, et un cône céphalique). Au sein de ce 

genre, deux espèces principales ont une importance économique : 

 Fasciola hepatica. Common liver fluke 

 Fasciola gigantica. Giant liver fluke. 

Espèce : Fasciola hepatica Linné, 1758. (Taille de 2-3 cm /1 cm, gris jaunâtre, deux 

élargissements latéraux qui fait la différence avec Fasciola gigantica, les deux 

ventouses au niveau du tiers antérieur, tégument recouvert par des épines 

cuticulaires qui donne un   effet abrasif, un pharynx et un œsophage musculeux 
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permettent la succion du sang, deux caecum et des glandes vitellogénes). 

(BENTOUNSI 2001) 

Caractères morphologiques : 

L’œuf : 

L’œuf est elliptique au contenu granuleux jaune brun, operculé, non 

segmenté, longueur moyenne est de 130-140 • m pour une largeur allant de 70 à 90 

µm (JOSENS et al, 1990) pouvant   atteindre   145µm   de   long   et   90µm   de   

large (PANTELOURIS, 1965). 

 

Figure 01 : œuf de Fasciola hepatica (Source : http://workforce.cup.edu/Buckelew) 

 

 

Le miracidium  

Le miracidium est une larve piriforme 100 à 150 µm, bordé par un épiderme 

constitué d’au moins 21 cellules juxtaposées et ciliées. Comporte un rostre antérieur 

musculeux et sensoriel (papille apicale) qui est très richement innervé, une ébauche 

de tube digestif, une à deux paires de protonephridies avec deux pores excréteurs 

latéraux. Une importante masse de cellules germinales qui donneront les futurs 

sporocystes. Deux taches oculaires sur la face dorsale, une à deux paires de glandes 

annexes de pénétration. 
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Figure 02 : Miracidium de Fasciola hepatica (BOBSARI, 2005) 

Le sporocyste  

Le sporocyste présente une couche tégumentaire syncytiale, doublée ou non 

d’une couche musculaire, deux à quatre protonephridies. Il y a présence d’une très 

volumineuse masse de cellules germinales. Le sporocyste présente un orifice buccal, 

il peut présenter ou non un orifice d’expulsion des sporocystes fils ou des rédies. 

Figure 03 : Sporocyste (D’après RONDELAUD et MAGE, 2006) 

La rédie  

La rédie est un sac allongé portant une bouche, un pharynx musculeux, un 

tube digestif simple et un orifice de ponte à l'avant. Elle contient encore des cellules 

germinales. Les rédies percent la paroi du sporocyste et envahissent 

l’hépatopancréas de la limnée. Pendant la belle saison les cellules germinales 

donnent naissance à des   rédies filles qui sortent par l'orifice de ponte. 
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Figure 04 : Rédie (D’après RONDELAUD et MAGE, 2006) 

La cercaire  

La cercaire possède l'organisation de la douve adulte : deux ventouses, un 

tube digestif à deux branches, un appareil excréteur, des ganglions cérébroides mais 

pas d'organes génitaux différenciés. Sa queue est musculeuse, la larve est munie de 

nombreuses glandes kystogénes. Les cercaires sortent de la rédie par l'orifice de 

ponte, perforent les tissus de la limnée, nagent dans l'eau grâce à leur queue et 

s'enkystent dans une membrane secrétée par les cellules cystogénes. 

 

Figure 05 : Cercaire (D’après RONDELAUD et MAGE, 2006) 
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Les métacercaires  

Les métacercaires ont l’aspect de granulations sub-sphériques de 300 à 500 μ 

de diamètre, le corps de la métacercaire est enveloppé d’une épaisse membrane au 

sein de laquelle il est enkyste. Il arrive que la paroi de la coque soit double 

(EUZEBY, 1972), à ce stade, il y a dégénérescence de l’appendice caudal, 

développement de l’appareil génital, du tube digestif, qui prend son aspect définitif. 

La métacercaire possède deux ventouses. 

 

Figure 06 : Métacercaire de Fasciola hepatica (BOBSARI, 2005) 

  

La forme adulte  

Fasciola hepatica est un ver aplati mesurant de 2,5 à 3cm de long et 1,3 cm 

dans sa plus grande largeur, de coloration brune et ayant la forme d’une feuille de 

laurier. Sur   le corps du parasite, on distingue deux ventouses musculeuses, l’une 

buccale et l’autre ventrale. (ACHA et SZYFRES, 1989 ; MOULINIER, 2002). 

Figure 07 : Fasciola hepatica adulte (D’après RONDELAUD et MAGE, 2006) 



Chapitre I : LA FASCIOLOSE 
 

 
8 

Cycle évolutif  

 

Figure 08 : Schéma du cycle évolutif de Fasciola hépatica (Brochot, 2009) 

C’est un cycle dixène, c'est-à-dire qu’il y a intervention de deux hôtes 

différents : 

Un hôte intermédiaire : qui assure la multiplication clonale du parasite : 

principalement la limnée tronquée (Galba truncatula) 

Un hôte définitif : bovin, ovin, équin, ragondins, hommes… Ce cycle nécessite 

deux passages obligatoires par le milieu extérieur  

L’hôte intermédiaire  

La lymnée est un Mollusque hermaphrodite amphibie capable 

d’autofécondation, dont la ponte est conditionnée par le taux d’humidité, la 

température, et la nourriture disponible. Deux types d’habitat sont décrits 

(BUSSIERAS, CHERMETTE, 1992 (b)) : les gîtes primaires (ou permanents), 

sont des lieux humides toute l’année (mares, ruisseaux, canaux), où la densité en 

limnées reste à peu près constante mais faible ; les gîtes secondaires, ou provisoires, 

sont constitués par des lieux humides seulement une partie de l’année (flaques, 

empreintes de pas des animaux, parties basses des prés humides…) où on retrouve 

des lymnées qui proviennent des gîtes primaires ou ont survécu dans le sol à la 

sécheresse. Ces gîtes secondaires sont plus favorables à la multiplication des algues 
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microscopiques dont se nourrissent les lymnées, ainsi qu’à l’infestation des ovins. 

L’absence de prédateur dans ces gîtes provisoires profite également aux lymnées. 

Hibernation et estivation permettent la survie de l’espèce dans des conditions 

défavorables. 

Phase exogène du cycle  

Passage par le milieu extérieur et chez l’hôte intermédiaire. 

Les œufs : ils se développent en 30 à 40 jours en moyenne à la fin du printemps ou 

en automne, 

Les miracidiums : après sortie de l’œuf et adhésion à la surface de la limnée, ils 

sécrètent une enzyme leur permettant de digérer les tissus pour cheminer jusqu’à 

l’hépato-pancréas du gastéropode où ils se transforment en sporocystes, 

Les sporocystes : ils donnent en quelques jours des rédies (1 sporocyste → environ 

20 rédies), 

Les rédies : elles envahissent progressivement l’hépato-pancréas. Dans des 

conditions favorables, une rédie peut engendrer plusieurs rédies-filles, qui 

produiront chacune plusieurs cercaires (environ 15-20), 

Les cercaires : ils sortent de la limnée lors du passage d’un milieu sec à un milieu 

aqueux. Une longue queue mobile leur permet de nager. Ils trouvent alors une 

surface lisse où ils s’enkystent grâce à la production d’une sécrétion visqueuse, 

Les métacercaires : elles peuvent survivre quelques mois sur les végétaux 

immergés, et résistent aux hivers humides. Elles sont par contre détruites par la 

chaleur sèche. Elles sont ingérées par les ovins avec les végétaux. 

Phase endogène du cycle  

Une heure après ingestion des métacercaires par le mouton, la migration des 

formes immatures débute, de la lumière intestinale vers le foie (passage par la cavité 

péritonéale). Les douves atteignent le parenchyme hépatique 4 à 5 jours après leur 

désenkystement. Pendant 6 à 8 semaines, ces larves histophages détruisent une partie 

du parenchyme, avant de se retrouver 

Dans les canaux biliaires où elles finissent leur développement (MOREAU 

et al. 1997). Les adultes commencent à pondre environ un mois après l’implantation 

des douves dans les canaux biliaires. 
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Période prépatente  

4 à 5 jours pour pénétrer dans le parenchyme biliaire  

6 à 8 semaines de séjour dans le parenchyme 

4 semaines pour finir le développement dans les canaux 

            = 11 à 12 semaines (3 mois) 

1.Pathogénie    

Douves immatures  

Au cours de leur migration dans le parenchyme hépatique, les douves 

immatures ont une action traumatique importante à l’origine de lésions de la capsule 

de Glisson et de la formation de trajets hémorragiques hépatiques. L’histophagie des 

parasites aggrave ces lésions traumatiques. La réponse inflammatoire et immunitaire 

hépatique induit une infiltration cellulaire de type granulomateux avec un centre 

constitué de débris cellulaires, entouré d’une couronne de cellules inflammatoires et 

immunitaires, majoritairement des macrophages, des lymphocytes T et des 

granulocytes éosinophiles. 

Outre ces effets traumatique et spoliateur, les douves en migration peuvent 

entraîner des bactéries pathogènes de l’intestin vers le foie. En outre, les lésions 

hémorragiques du foie constituent un milieu très favorable à la germination des 

spores et au développement de germes anaérobies, responsables des complications 

d’hépatite nécrosante (Nancy, 2006). 

Les douves adultes  

Les douves adultes possèdent une cuticule épineuse qui irrite la paroi des 

canaux biliaires. De plus, la douve adulte sécrète de la proline qui stimule les 

fibroblastes. Ainsi se développe une réaction inflammatoire à l’origine de la 

cholongite chronique et de la cirrhose. Ces lésions inflammatoires provoquent une 

gêne à la circulation sanguine induisant une hypertension portale et une ascite, ainsi 

qu’un dysfonctionnement hépatique à l’origine de troubles du métabolisme et 

notamment d’une hypoalbuminémie qui intervient dans la formation d’œdèmes. 

Par ailleurs, les douves adultes sont hématophages. Elles induisent ainsi une 

anémie caractéristique de la fasciolose chronique. Enfin, les douves sont à l’origine 

de troubles de l’hématopoïèse et du métabolisme du fer qui aggravent le syndrome 

d’anémie (Nancy, 2006). 
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Son hôte principal reste le mouton chez lequel des lésions d’hépatite 

importante s’accompagnent d’un tableau clinique typique en revanche, chez les 

bovins dans la réceptivité et la sensibilité sont moindre. La fasciolose est une 

maladie sub-clinique à impacte clinique réel mais mal identifiées par les éleveurs. 

Comme pour la plupart des helminthoses de pâturage il est parfois difficile d’en 

mesuré les conséquences directes et indirectes sur la santé et la productivité des 

animaux, variables selon leurs mode d’élevage. (D’Orchies et al 2012). 

L’infestation des bovins par la grande douve se produit principalement en fin 

d’été et en automne et est très courante Dans les prairies les zones d’infestation des 

bovins sont localisée dans les endroits humides et marécageux : les rigoles, les 

résurgences de sources ; les bordures de mares et d’étangs, de ruisseaux et les fonds 

de vallée. AIRIEAU R 2000 

 Il est très probable que la chèvre, aussi, soit incapable de développer avec 

l’âge, une résistance aux ré infestations par F. hepatica. 

Jeunes douves peut provoquer une hépatotoxémie (maladie noire). CARLO 

DROGAULE. HABERT GERMAN, 1998. 

Chez les bovins, la fasciolose se traduit très rarement par des signes 

cliniques, comme on le voit chez l’agneau, le plus souvent les symptômes sont 

discrets et n’attirent pas l’attention d’éleveur (fasciolose sub-clinique et chronique). 

La maladie entraine des retards de croissance des jeune bovins d’élevage, 

anémie, maigreur, allongement de la période d’engraissement des taurillons, 

l’infertilité des vaches, perte de classement de carcasse des animaux de reformes. 

Elle se caractérise par : une insuffisance hépatique qui se traduit par des 

troubles digestifs et métaboliques après la phase d’invasion, ceci correspondent à la 

migration des formes larvaires des parasites dans le foie ; une cirrhose, une anémie 

due à l’ingestion du sang par le parasite hématophage, une fibrose lorsque les 

douves adultes s’installent durablement dans les canaux. AIRIEAU R 2000 

2.Symptômes et lésions  

La fasciolose chez les ovins se manifeste sous différentes formes : 

Forme suraiguë  

Rapidement mortelle par insuffisance hépatique. Selon BUSSIERAS et 

CHERMETTE (1995), la mort est possible avant tout symptômes, les moutons sont 

trouvés morts, sur le sternum, les naseaux reposant sur le sol. D’après MAGE 

(1998), la mortalité intervient de 6 à 8 semaines après l’infestation.  



Chapitre I : LA FASCIOLOSE 
 

 
12 

Forme aigue  

Une manifestation massive évoluant sur 1 à 2 semaines vers la mort. Un 

amaigrissement, anémie progressive, douleurs abdominales et de l’ascite sont 

remarqués lors de cette forme. (BRUGERE-PICOUX., 1994) 

Des complications mortelles d’hépatite nécrosante infectieuse peuvent 

apparaître en raison du développement dans le parenchyme hépatique lésé de germes 

anaérobies (clostridies). 

En plus de ces lésions hépatiques, la carcasse de l’animal parasité apparaît 

cachectique et anémiée. Une péritonite hémorragique peut aussi être observée ; la 

cavité abdominale contient un liquide d’ascite de couleur rosé (présence de sang) et 

des trajets hémorragiques sont visibles sur le péritoine, ainsi que des plaques 

fibrineuses jaunes rougeâtres (Nancy, 2006). 

Forme chronique  

Cette forme est observée d’emblée ou fait suite à une forme aiguë atténuée. 

Elle est provoquée par le développement des vers adultes dans les canaux biliaires. 

Les premiers signes cliniques n’apparaissent donc que 3 à 4 mois après l’infestation 

et ils vont s’exprimer progressivement (Nancy, 2006). 

C’est la forme la plus fréquente. Elle se déroule selon (BUSSIERAS et 

CHERMETTE (1995), en trois phases : D’abord elle débute par une asthénie et 

inappétence ; puis par une anémie, On dit que « les animaux n’ont plus la veine »., 

polypnée, tachycardie, baisse de l’appétit, augmentation de la soif et amaigrissent. 

La maladie se termine par cachexie, desséchement et chute de la laine, œdème de 

l’abdomen et des membres, début d’œdème de la conjonctive et des paupières. 

A l’autopsie de ces animaux, la carcasse est hydrocachectique. Les lésions du 

foie sont très marquées. Le foie est augmenté de volume et les lésions de cholangite 

chronique sont particulièrement visibles, les canaux biliaires formant de larges 

traînées blanc-grisâtre, notamment sur la face viscérale où elles convergent vers le 

hile du foie. 

La palpation profonde de l’organe révèle la présence de ces canaux dures 

roulants sous la main exploratrice à l’incision on met bien en évidence ce type de 

lésions et on provoque de l’écoulement par les canaux (dont les parois arrivent à 

mesuré jusqu’à 1cm d’épaisseurs et qui ne s’affaisse plus) d’une bile épaisse, noire, 

chargée de boue ou de petits calculs et entrainant avec elles des parasites adultes, 

bien visibles et parois altéré si l’animal à reçu un traitement.  
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Il faut remarquer que l’importance de l’épaississement des canaux biliaires et 

leurs calcifications chez les bovins gênants l’absorption du sang des capillaires de la 

muqueuse biliaire, entrainants ainsi l’élimination spontané des parasites qui sont 

moins abondants chez les bœufs que chez les moutons. (JAQUES EUZBY ;1998)  

 

Méthodes de diagnostic, traitement et prophylaxie  

Techniques de diagnostic  

Diagnostic épidémiologique  

Il est basé sur l’observation de l’élevage et est étroitement lié à la présence 

de biotope favorable ou non au développement de l’hôte intermédiaire principal, la 

limnée tronquée. En effet, en l’absence de zones humides ou inondées avec une 

faible épaisseur d’eau, il n’y a pas de limnées et la transmission du parasite ne peut 

avoir lieu. 

Les informations de l’abattoir sont utiles car elles indiquent les différentes 

saisies et par conséquent le nombre de foies retirés de la consommation. Il est aussi 

intéressant de demander à l’éleveur s’il a observé des pertes économiques au cours 

de l’hiver. La grande douve pouvant entraîné des pertes de croissance, des pertes de 

production et une diminution de la qualité du lait, sans autre signe clinique, ce 

critère peut être utile pour provoquer une réflexion sur le parasitisme dans l’élevage 

concerné (HESKIA, 2004). 

Diagnostic clinique 

Le diagnostic clinique est difficile pour la forme suraiguë puisqu’elle se 

solde par une mort rapide par insuffisance rapide souvent sans symptômes. 

Pour la forme aigue, un amaigrissement, de l’anémie, une douleur 

abdominale et une ascite peuvent être observés ou mis en évidence. 

Pour la forme chronique, une anémie se met progressivement en place 

(muqueuses pâles,…) et l’hypoprotéinémie se traduit cliniquement par des œdèmes. 

Diagnostic nécropsique  

Dans les formes aigue et suraiguë, le foie est friable avec présence de 

nombreux trajets   hémorragiques sinueux contenant de nombreuses jeunes douves. 

On parle de « pourriture du foie ». 

Dans la forme chronique, on note une cholangite chronique hyperplasique 

avec hyperplasie des canaux biliaires (gros cordons blanchâtres contenant de 

nombreuses douves adultes (Brugère-Picoux, 2004). 
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Diagnostic de laboratoire  

                                                                                                                                                                                             

Diagnostic coproscopique  

Les œufs sont récupérés par sédimentation ou par flottaison grâce à un 

liquide d’enrichissement, ou bien par sédimentation et flottaison. Ils sont ensuite 

comptés sous microscope à l’aide de la cellule de Mc Master (THIENPONT et al. 

1979). 

D’après RAYNAUD et al. (1974) la méthode de flottaison dans 

l’iodomercurate de Potassium présente de meilleures qualités de reproductibilité, 

précision, sensibilité et rapidité, que celle de sédimentation. Mais, l’iodomercurate 

de Potassium demeure un liquide très toxique qui ne peut plus être utilisé 

actuellement. Il doit être remplacé par des solutions potentiellement   moins toxiques 

comme le sulfate de Zinc à saturation. On doit également tenir compte de l’extrême 

variation de l’excrétion des œufs par les grandes douves adultes. 

Le diagnostic coprologique est défaillant pendant la période prépatente (10 à 

12 semaines) qui précède la maturité et les premières pontes déposées par les douves 

adultes. 

Diagnostic sérologique 

De nombreux auteurs (ZIMMERMAN et al, 1982 ; OLDHAM, 1983 ; 

HILLYER, 1993, par exemple) se sont intéressés au diagnostic de la fasciolose 

par les techniques sérologiques. Parmi les six techniques qu'ont été proposés pour 

effectuer le dépistage de la maladie, deux d’entre elles sont importantes. 

Hémagglutination indirecte 

Cette technique a longtemps été utilisée pour le dépistage de la fasciolose 

tant pour les ovins (JEMLI et al ; 1991) que pour les bovins. Néanmoins, une étude 

comparative avec ELISA montre que la seconde méthode est plus spécifique (98% 

de positivité contre 86%). La technique ELISA permet, en plus, un dépistage plus 

précoce : A la deuxième semaine au lieu de la troisième (CORNELISSEN et al ; 

1992). 

Méthode immunoenzymatique (ELISA) (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) 

Les premiers essais remontent à plus de 20 ans (ZIMMERMAN et al ; 

1982). Depuis, la méthode est largement employée dans le diagnostic de la 

fasciolose (BOULARD et al.1985 ; HILLYER et al ; 1996).  
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Les principaux avantages de la technique ont une grande sensibilité et une 

précocité dans la détection (2 à 3 semaines après l’infestation) sur le terrain, les 

sérologies sont parfois réalisées sur des mélanges de sérum ou de lait et cela permet 

le dépistage non pas individuel mais le cas échéant, de toute une exploitation. 

Dans ce cas précis ; l’interprétation doit être nuancée : un résultat positive 

atteste de façon quasi-certaine l’existence des œufs dans l’exploitation ; à l’inverse, 

un résultat négatif n’exclut pas la présence de parasite notamment pour ces 

mélanges. 

Variations des paramètres biologiques qui peuvent aider au diagnostic 

Nombreux sont les auteurs qui ont rapporté les fluctuations de différentes 

variables biologiques au cours de la fasciolose. D’après MEKROUD (2004) ces 

paramètres pourraient servir d’éléments pour établir un diagnostic de forte suspicion   

et moins coûteux pour la parasitose. 

Hyperéosinophilie 

Selon CHAUVIN et al (1995) l’hyperéosinophilie peut représenter plus de 

50% des leucocytes totaux. Cette variation du nombre des polynucléaires 

éosinophiles est quasi-constante lors de la fasciolose, même lorsque les animaux 

sont très peu infestés. 

D’après MEKROUD, (2004), le nombre d’éosinophiles augmente 

considérablement dès la 3ème semaine chez les ovins mono-infestés. Une seconde 

augmentation est observée chez les animaux bi-infestés à la 13ème semaine. Cette 

évolution bi phasique a été notée par de nombreux auteurs (FURMAGA et al, 1983 

; MILBOURNE et al, 1990 ; POITOU et al, 1993, par exemple) qui ont montré 

une corrélation entre l’apparition du premier pic et le début de la phase migratoire 

des douvules à travers le parenchyme hépatique alors que le second coïnciderait 

avec l’arrivée des douves adultes dans les canaux biliaires. 

Bilirubine 

De nombreux auteurs comme PRACHE et GALTIER (1990) ou FERRE et 

al (1995) notent une augmentation significative de la bilirubine de la 6ème semaine à 

la 14ème chez des moutons infestés expérimentalement. D’après MEKROUD 

(2004), cette augmentation n’existe que chez les ovins bi-infestés et en 13ème 

semaine. 
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Immunoglobulines 

Selon de nombreux auteurs l’augmentation de taux d’anticorps spécifique est 

détectée précocement dès la 2ème semaine post-infestation chez le mouton 

(CORNELISSEN et al ; 1992, MEKROUD ; 2004), chez le bovin (BOULARD et 

al ; 1985) ou encore chez le rat (POITOU et al 1992) pour se maintenir à des taux 

élevés   mais relativement constants sur des prélèvements du sang (CHAUVIN, 

1994 ; MEKROUD, 2004). 

Diagnostic enzymologique  

Le sorbitol déshydrogénase (SDH) et la glutamate déshydrogénase (GLDH) 

sont des indicateurs des lésions hépatiques. Une hausse de leur taux peut être 

détectée dès la 4ème ou 5ème semaine après l’infestation et des pics enregistrés 2 

mois plus tard. Les aminotransferases varient peu dans leur ensemble et les ALAT 

sont assez significatives (MEKROUD, 2004). 

Traitement  

Dès l’apparition des symptômes de fasciolose, le traitement est réalisé sur les 

animaux malades, voire même sur le lot d’animaux pour éviter de nouveaux cas de 

pathologies. Le douvicide utilisé doit être actif sur les douves adultes et sur les 

douves immatures qui sont essentiellement responsables de la maladie. Dans cette 

situation, il faut chercher le plus possible à ce qu’il n’y ait pas de réinfestation 

massive aussitôt après le traitement pour éviter toute rechute. Les douvicides à 

longue action apportent un contrôle des réinfestations possibles durant les 4 

semaines environ après le traitement. 

Des échecs de traitement sont possibles sur des moutons douvés, trop 

anémiés. En effet, certaines molécules douvicides nécessitent pour leur transport 

dans le sang une fixation péri-érythrocytaire qui n’existe pas lorsqu’il y a une 

spoliation sanguine et surtout une fuite permanente du fer (Mage, 2008). 

Le tableau ci-dessous nous présente les principaux douvicides utilisés dans le 

traitement de fasciolose. 
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Tableau 1 : Les principaux douvicides utilisés dans le traitement de la fasciolose 

(Mage, 2008). 

 

Tableau 2 : Efficacité des douvicides selon les stades évolutifs de la Grande Douve.
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Prévention  

La fasciolose chez les ruminants est un problème croissant. Seules les 

exploitations affectées par ce problème nécessitent la mise en place de mesures de 

contrôle contre F. hepatica. Le contrôle de la fasciolose est important à double titre 

: d’une part pour minimiser les pertes économiques liées à la réduction des 

performances des animaux infestés par Fasciola hepatica et à la saisie des foies à 

l’abattoir, et d’autres part pour réduire la pression d’infestation parasitaire du 

troupeau en limitant le déroulement du cycle Il existe trois niveaux dans le cycle 

biologique de la douve sur lesquelles on peut intervenir : Le stade de développement 

dans le mollusque hôte intermédiaire, le stade d’enkystement des cercaires sur les 

végétaux et enfin, le parasite adulte chez l’hôte définitif. Les mesures à prendre sont 

soit d’ordre sanitaire soit d’ordre médical. 

Des larves autours des points d’eau qui sont des zones à risque. Le 

piétinement des bouses favorise le développement et la dissémination de la 

parasitose. Les actions à mener sur l’hôte intermédiaire sont multiples. Les points 

d’eau suspects peuvent être clôtures afin de limiter tout accès des animaux à ces 

zones. Dans le cas où les points d’eau sont réduits, il faut faucher l’herbe et traiter 

par des molluscicides (MAGE, 1991). Des essais expérimentaux de lutte contre 

Lymnaea truncatula ont été pratiqués en 1984 par l’emploi d’un molluscicide, le 

chlorure cuivrique CuC12. Les premiers résultats montrent que l’élimination de la 

limnée peut se réaliser en une seule année de traitement dans la plupart des habitats. 

(RONDELAUD 1988). 

Il faut également utiliser de façon hygiénique, l’herbe récoltée dans les zones 

à risque. Cela se résume à la consommation de foin et de l’ensilage au moins six 

mois après la récolte en raison de la mort des métacercaires au-delà de cette période. 

Enfin, le drainage des prairies et autres lieux de pâturage sont utilisés généralement 

pour éviter les inondations qui surviennent à la suite de forte précipitation, il 

constitue aussi une technique pour lutter contre la fasciolose en détruisant le milieu 

dans lequel vit la limnée tronquée. Le contrôle de la contamination des pâtures par 

les œufs de douve constitue le point essentiel d'une lutte rapide et efficace contre la 

douve. (MAES et al, 1993). 
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Prophylaxie médicale  

Le moment du traitement doit être choisi en tenant compte du climat de la 

région considérée, puisque la climatologie locale conditionne les infestations 

(CHARTIER et al, 2000). Le traitement est répété plusieurs fois par an, à 

intervalles réguliers. Cependant, il n’y a pas de schéma thérapeutique standard, 

compte tenu de nombreux paramètres épidémiologiques qui varient d’une région à 

l’autre. Il faut agir aussi bien sur les douves immatures qui sur les formes adultes. 

Dans les zones à hiver pluvieux, trois traitements sont faits chaque année, un au 

milieu de l’hiver, un au printemps pour éviter la contamination des pâturages et un 

dernier en automne afin de faire baisser l’effet chimique des douves déjà ingérées 

par les animaux. 

Classiquement on reconnaît trois périodes de traitements dans les régions 

tempérées de l’Europe de l’ouest mais cette notion de prophylaxie est surtout 

adaptée à l'élevage de type intensif. 

Prophylaxie sanitaire  

Elle est indispensable et complète toute lutte médicamenteuse de la 

fasciolose chez l’hôte définitif. L’utilisation rationnelle des prairies permet d’éviter 

le surpâturage, car cela provoque une surconsommation de l’herbe et, par la même, 

augmente l’ingestion 

Un premier traitement : un mois avant la mise en pâturage pour éviter la 

contamination de la prairie par les œufs de F. hepatica excrétés au printemps ce qui 

interrompt le cycle d’été précoce (sans tenir compte d’une éventuelle contamination 

par les hôtes sauvages) 

Un deuxième traitement : en août, avec un produit actif 

*contre les adultes issus de l’infestation de début de printemps 

*contre les jeunes formes issues de limnées en automne ce qui interrompe le 

cycle Trans hivernant. 

Un troisième traitement : à la fin de l’automne pour détruire la population 

adulte issue de l’infestation automnale (fasciolose d’hiver). 

Pour les animaux vivants en permanence en liberté (cas de l’Algérie ou il y a 

un élevage extensif) certains auteurs comme MAGE et al (1989a) préconise un 

traitement plus réelle par exemple à base de triclabendazole toute les huit semaines 

cela reflète la lourdeur de ce mode de traitement en raison de nombre d’intervention 

dans l’année et de la quantité de produit médicamenteux administrée. 
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Cette prophylaxie pose le problème à long terme, de l’apparition de 

chimiorésistance, et du rejet par le consommateur de résidus chimiques dans 

l’alimentation. Parmi   les stratégies alternatives à la chimiothérapie, la vaccination   

semble la plus efficace mais nécessite une connaissance approfondie de l’interaction 

moléculaires et cellulaires entre l’hôte et le pathogène. 

Les tentatives de vaccination contre Fasciola hepatica à l’aide de différentes 

préparations antigéniques sont très nombreuses, mais elles n’ont pas, donné de 

résultats reproductibles (HAROUN et HILLYER, 1986). 

Vaccination  

Le but recherché par la vaccination est multiple. A l’échelle individuelle, une 

diminution de l’intensité parasitaire    permettrait de    limiter les pertes économiques 

et de pallier aux inconvénients de la lutte chimique et agronomique. A l’échelle du 

troupeau, le but recherché, est d’une part, la diminution de la fertilité des vers ce qui 

permettrait de limiter la contamination du pâturage et des limnées et partant la 

transmission de la fasciolose ; d’autre part, la vaccination permettrait de diminuer la 

prévalence, ce qui à coup sûr limiterait les pertes économiques. 

Les premiers essais de vaccination contre la fasciolose ont été réalisés avec 

des métacercaires irradiées (ARMOUR et DARGIE, 1974). D’autres tentatives 

avec des excrétions-sécrétions de vers immatures, (RAJASEKARIAH et al, 1979).  

Un complexe antigène-anticorps, (Howell, 1979), la FABP (Fatty Acid 

Binding Protein) (HILLYER, 1979), GST (Glutathione S Transferase) (SEXTON 

et al, 1990). 

Des essais de vaccination avec l’ADN codant pour une cystéine protéase de 

F. hepatica ont été réalisés chez le rat (KOFTA et al, 2000). 
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La cysticercose péritonéale se rencontre habituellement chez les moutons, les 

chèvres, les bovins, les dromadaires et les antilopes, les animaux se contaminent en 

ingérant l’'œuf du tænia hydatigena (BLISSON 2003)  

La maladie présente peu des signes cliniques sur l’animal, elle est due à des 

cysticerques provoquant des lésions hépatiques de forme vermiculaire, blanchâtres, 

souvent hémorragique ceci corresponds au cheminement de l’embryon du parasite a 

la surface de foie (CHRISTIAN MAGA 1998)  

La cysticercose est exceptionnelle chez le bovin, sa mise en évidence à 

l’abattoir permet d’informer les éleveurs de la nécessite des vermifuger les chiens. 

Cysticercus tenuicolis est la larve métacestode d’un plathelminthe du chien et 

des canidés tænia hydatigena, elle se localise au niveau du foie et dans la cavité 

abdominale du mouton surtout mais aussi des bovins, des autres herbivores et du 

porc.  

Les métacestodes mesurent jusqu’à 8 cm de diamètre, leurs parois sont 

minces et leurs cavités contient un liquide incolore qui n’est pas sous pression, la 

paroi n’est pas tendue et le scolex est invaginé à l’extrémité d’un cou assez long il 

est visible par transparences. (Dorchies et al., 2012)  

La larve de tænia hydatigena du chien forme une vésicule de la taille d’un 

petit pois à celle d’un œuf de poule. Cysticercus ovis est la larve de tænia ovis du 

chien il forme des vésicules en grains de riz dans les muscles. (CHRISTIAN 

MAGA 1998). 

Etude du parasite : 

Aspect : 

C’est une grosse sphère molle, flasque, translucide (boule d’eau des 

bouchers), que l’on trouve dans la cavité générale, appendue au mésentère, au 

voisinage du foie ou bien même au contact de cet organe. (Soulsby, 1982, 

Kaufmann, 1996). 

 

Pathogénie : 

Les animaux se contaminent en ingérant un œuf de Tænia hydatigena déposé 

sur le sol dans les fèces d'un chien parasité. Après ingestion, l’embryon hexacanthe 

se libère de la coque ovulaire, traverse la muqueuse digestive et migre dans le 

parenchyme hépatique où il poursuit son développement (Christophe et al, 2000). 
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Cycle évolutif : 

La contamination des hôtes intermédiaires se fait par l’ingestion des œufs 

éliminés avec la matière fécale des chiens infestés. L’embryon hexacanthe se libère 

de la coque ovulaire traverse la muqueuse digestive et migre dans le parenchyme 

hépatique puis dans le péritoine (Nath et al, 2010) où il se développe en une grosse 

boule de cysticerque (plusieurs centimètres de diamètre : "boule d'eau") (Bussieras 

et Chermette, 1988). 

L’hôte définitif (chien) s’infeste par l’ingestion de cysticerques retrouvés sur 

des organes infestés (Nath et al. 2010). 

 

 

Figure 09 : Le cycle biologique de cysticercose hépato-péritonéale selon 

Christophe et al.,  2000. 
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H.I: après ingestion d'œuf déposés sur le sol les fèces d'un chien infesté, l'embryon 

hexacanthe se libère de la coque ovulaire, traverse la muqueuse digestive et migre 

dans le parenchyme hépatique puis dans le péritoine où il, se développe en une 

grosse boule de cysticerque (plusieurs centimètres de diamètre : boule d’eau) 

(Bussieras et Chermette, 1988). 

H.D (chien) : l’infestation se fait par l'ingestion de cysticerque avec des déchets 

d'abattoirs. 

Les chiens s’infestent par ingestion de kyste de cysticerques en mangeant de 

la viande, les scolex contenue dans le kyste se libèrent se fixent par leurs crochets à 

la paroi intestinale, le tænia se développe en formant des anneaux où murissent les 

œufs, par la suite les anneaux sont expulsés dans les crottes. Le mouton hôte 

intermédiaire ainsi que d’autre ruminant et le porc ingèrent avec l’herbe les œufs qui 

poursuivent leur évolution, l’embryon libéré traverse la muqueuse digestive puis 

véhiculé par la circulation sanguine vers les organes où il se localise définitivement 

(CHRISTIAN MAGA 1998) 

Le cysticerque une fois formé n’a aucun rôle pathogène lors de sa migration 

intra-hépatique des embryons hexacanthe, si plusieurs œufs ont été ingérer en même 

temps, on peut observer des troubles dont l’importance dépends du nombre d’œufs 

de tænia que l’animal a ingéré en une seule prise et l’âge du sujet les jeunes sont 

surtout sensibles (Christophe et al., 2000)  

Tout fois lors d’infestation brutale et massive il peut y a avoir une hépatite 

consécutive à la migration des cysticerques dans ce cas les lésions hépatiques sont 

accompagnées par des complications bactérienne provoquent des symptômes 

similaire a hépatite nécrosante. 

Les cysticerques sont parfois nombreux et plusieurs se fixent à tous les 

organes de l’abdomen (foie, intestin, mésentère et paroi abdominale) ils sont appelés 

boule d’eau par les bouchers, elles se présentent sous forme de petite kystes fragiles 

remplis de liquide et laissant voir un petite point blanc constituant le scolex du futur 

tænia. (CHRISTIAN MAGA 1998). 
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Photo n° 10 : cysticerque hépato-péritonéale (photo originale dans l’abattoir de 

Tiaret 2022)  
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1. Strongylose respiratoire :  

La dictyocaulose ou bronchite vermineuse est consécutive à l’infestation par 

Dictyocaulus viviparus, qu’après des migrations s’installe dans les branches et la 

trachée. (DORCHIES ET ALL 2012)  

La strongylose respiratoire ou dictyocaulose est une maladie respiratoire due 

à un nématode : Dictyocaulus filaria infestant uniquement le mouton et la chèvre qui 

ne possède pas un hôte intermédiaire. (BEUG NET 2000)  

Morphologie : 

C’est un nématode de grande taille, mesurant 5 à 15 cm de long, de couleur 

blanchâtre, les adultes se localisent au niveau des grosses branches et les femelles 

pondent des œufs qui éclosent immédiatement libérant des larves L1 remontant 

l’arbre bronchique. 

 

 

 

Photo n°11 : Strongle respiratoire (photo originale dans l’abattoir de Tiaret 2022)  
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Cycle évolutif des dictyocaules 

 

 

 Sur la prairie 

 

Larve 1 

 

Larve 3 

 

Larve L3 = larve infestante qui « attend »          

Ovin/caprin 

 

 

Dans le corps Ruminant  

 

Larve 3 

 

Larve 4  

Larve immature (L5) 

Adultes 

 

Male Femelle 

 

 Œufs 

Larves L1 rejetées dans les crottes (larves de premier stade) 

 

(CHRISTIAN MAGE 1998) 

C’est une maladie de pâturage qui affecte donc les individus vivant à 

l’extérieur dans les parcs, c’est généralement sur les prairies à sol humide qui 

s’infestent les animaux, cependant il arrive qu’on voit évoluer la dictyocaulose chez 

des individus élevés sur terrains sec crayeux.  



Chapitre III : LES STRONGYLOSES 

 

 
27 

 

Cette éventualité se réalise au cours des étés pluvieux lorsque des animaux 

sains cohabitent avec des sujets porteurs de parasites vivant sur le terrain 

(ELTAYLOR 1951 VET R. WATESEL .1953)  

Son importance est médicale à cause de la grande morbidité chez les jeunes 

et chez les animaux âgés développant une immunité faible ou absente, aussi du fait 

de l’existence de mortalité, l’importance reste économique à cause de la 

répercussion sur la croissance de veau (BENTOUNSSI 2001) 

La dictyocaulose induit aussi une immunité concomitante permettant le 

contrôle de la population parasitaire chez les animaux immuns ; mais à la différence 

des strongyloses gastro-intestinales, cette immunité peut être dépassée, ainsi le 

pâturage d’animaux non immuns sur une pâture massivement contaminée par des 

animaux non immuns, pourra induire une broncho-pneumonie vermineuse clinique 

(CHAUVIN ET ALL  

Les ovins atteint présentent des symptômes qui sont chronologiquement de 

l’essoufflement, de la toux, du jetage, l’évolution de la maladie est parfois rapide, 

les animaux peuvent présenter une perte d’état corporelle importante et la mortalité 

apparait (CHRISTIAN MAGE 2002).  

L’absence d’immunité naturelle dans le jeune Age maintient une sensibilité et un 

développement de la dictyocaulose (CAMUS ET MAGE ,1997)  

En ce qui concerne la dictyocaulose bovine provoquée par D.viviparus, le 

paramètre le plus important est l’immunité de l’hôte ainsi, chez un bovin immun le 

nombre de parasite est limité et leur ponte inhibée en revanche un animal non 

immun permet l’installation d’une forte proportion de parasites, dont la ponte est 

quantitativement importante ainsi lorsque les conditions climatiques sont favorables, 

le pâturage d’une zone faiblement contaminée   par des animaux non immuns 

conduira à une très forte contamination de la parcelle 4 à 5 semaine plus tard (3 

semaine pour le développement) ; le potentiel d’infestation dépend donc 

principalement des conditions climatiques ; en particulier une humidité insuffisante 

(période de sécheresse estivale) induira une mortalité importante des larves en 

quelques semaines .(ACHAUVAIN, 2009). 
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C’est une maladie saisonnière, les animaux s’infestent à deux époques de 

l’année au printemps et en fin d’été début de l’automne, le climat de l’été étant 

défavorables aux larves il n’y a que peu d’infestation cette époque, la maladie est 

d’allure contagieuse (bien qu’il n’existe pas de contagion directe) frappant les jeunes 

animaux de moins de trois ans (JAQUES EUZEBY 1972)  

2. Strongylose gastro-intestinale  

La strongylose gastro-intestinale peut être provoque par un ou plusieurs strongles 

dans l’appareil digestif. La maladie se développe au pâturage, elle est due principale 

ment aux Ostertagia et aux Haemonchus dans la caillette ou aux Coopéria et 

Nematodirus dans l’intestin grêle.  

Les autres strongles sont présents chez les ovins qu’épisodiquement et les 

manifestations cliniques sont très peu fréquentes. La strongylose se développe 

surtout après une infestation massive sur une courte durée. (CHRISTIAN MAGE 

1998). 

Cycle évolutif des strongles gastro-intestinaux 

 

Sur la prairie 

Œuf  

Larve L 1 

 

Larve L 2 

Larve L 3Ou larve infestante qui attend le ruminant 

 

Larve L 4 

 

Larve L 5 

 

Adultes  

Male                                   Femelle 

Œufs rejetées par les crottes 

 

 

 

 

Dans le corps du ruminant 

(CHRISTIAN MAGE 1998) 
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Diagnostic : 

a) Sur l’animal vivant : 

Le diagnostic peut se réaliser sur les symptômes indiquant une suspicion de 

strongylose. Une appréciation du niveau d’infestation est réalisable sur les agneaux 

encore non immunisés par examen coprologique individuel (technique Mac. Master 

technique Calamel-Soulé) ou de mélange. 

         b)  Sur l’animal mort : 

A partir d’une autopsie, on pratique au laboratoire Vétérinaire un bilan 

parasitaire qui comprend une numération et une identification des populations de 

strongles présents dans la caillette et dans l’intestin.   

La prévention : 

La prévention consiste à contrôler l’infestation des ruminants à un niveau 

compatible avec les performances zootechniques des différentes catégories 

d’animaux. Dans tous les systèmes d’élevage, les animaux s’infestent avec des 

strongles gastro-intestinaux à divers degrés durant le pâturage. 

La conduite alternée des animaux sur les prairies de pâturage et sur prairies 

« saines », telles que les repousses d’ensilage, de foin ou sur des dérobées, facilite le 

contrôle de l’infestation des animaux.  

Il faut intégrer une prévention thérapeutique pour contrôler l’infestation et le 

développement de la strongylose. Pour cela, il faut distinguer trois catégories 

d’antihelminthiques. 
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Le kyste hydatique est une zoonose majeure commune à l’homme et à plusieurs 

espèces animales causée par le développement de la forme larvaire du ver adulte 

Echinococcus     granulosus (E G) qui vit dans l’intestin grêle du chien. (CHAUVE 1990). 

  

L’hydatidose, causée par la larve d’Echinococcus granulosus est une maladie 

cosmopolite qui sévit à l’état endémique dans de nombreuses régions du monde notamment en 

Afrique du     Nord où elle sévit à l’état endémique et représente un problème de santé publique. 

(SADJJADI, 2006 ; ECKERT et AL., 2001 ; DAR et ALKARMI, 1997). 

 

Le manque d’infrastructure dans les pays pauvres pour la surveillance et le contrôle 

de ces zoonoses dans les zones d’endémie, pose un sérieux problème de santé publique. 

(ECKERT, 2007). 

L’échinococcose kystique est une zoonose parasitaire majeure provoquée par le stade 

larvaire                                        d’un cestode, Echinococcus granulosus, évoluant principalement chez le chien. Le 

cycle épidémiologique domestique est entretenu par le chien (hôte définitif) hébergeant le ver 

adulte                                                    dans son intestin grêle et le bétail qui sert d’hôte intermédiaire. (THOMPSON et AL 

2001).  

La larve d'E. Granulosus, parfois désignée sous l’appellation de Echinococcus 

polymorphus ou hydatide, possède des dimensions très variables, mais elle a habituellement le 

volume d’une noix et atteint souvent celui d’une orange, parfois celui de la tête d’un enfant. 

(EUZEY., 1998). 

 

La larve Echinococcus granulosus ou hydatide se développe chez de nombreux 

mammifères herbivores : Bovidés domestiques (bovins, ovins, caprins, buffles) ou sauvage. 

Cependant le mouton constitue l’animal de choix pour l’évolution des hydatides. (EUZEBY, 

1984). 

L’hydatidose peut se développer dans tous les tissus et organes des animaux réceptifs 

(hôtes intermédiaires) tout fois, les poumons et le foie constituent le plus souvent les organes 

sélectif     des parasites (EUZEBY, 1964), on a pu cependant noter quelques variations suivant 

les espèces animales parasitées et chez un même sujets la localisation peut être unique ; atteint 

d’un seul organe (poumons ou foie) ou simultanément (foie et poumons) (CHERETTE 

,1982). 
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Cette maladie est très grave car elle peut se transmettre à l’homme qui peut seulement 

guérir                                                                                                  par une intervention chirurgicale toujours délicate. (CHRISTIAN MAGE ,1998). 

 

Comme pour tous les taenidés, le cycle biologique d’Echinococcus granulosus est de 

type hétéroxène, s’accomplissant chez deux hôtes ; un hôte définitif, principalement le chien 

et d’autres canidés sauvages (loup, chacal, coyote…) et des hôtes intermédiaires, le mouton 

principalement ainsi que d’autres herbivores (bovins, caprins, camelins, équins…), l’homme 

intervient dans le cycle comme hôte accidentel. (ALTINAS, 2003). 

 

Le chien (hôte définitif) s’infeste par ingestion des viscères des animaux herbivores 

porteurs                         de kystes hydatiques fertile.  (BELKAIDE et ALL, 1984). 

Les tænias échinocoque atteignent leur maturité six semaines après la contamination 

par                                      ingestion des kystes hydatiques correspondant à la période pré patente. 

La contamination des animaux (hôtes intermédiaires habituel mouton surtout ou hôte 

accidentel homme se réalise : 

Soit directement par le contact avec le chien parasité, soit indirectement par ingestion des 

aliments (fourrages) ou de l’eau de boisson souillé par les embryophres éléments infestant 

(BELKAIDE et ALL ,1984). 

 

Les embryophres ingérés arrivant dans l’estomac de l’animal ou leur coque est 

dissoute sous l’action enzymatique et libère l’embryon hexacanthe, se dernier à l’aide de ces 

crochets et ces sécrétions enzymatiques perfore la paroi intestinale au niveau de la portion 

proximale de l’intestin grêle et gagne le foie par le système de la veine porte l’embryon se 

développe soit directement en hydatide dans le foie soit il franchit la barrière hépatique pour 

atteindre le poumons par la grande circulation et se distribue divers tissus et organes. 

(BELKAIDE et ALL, 1984). 
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Photo N° 12 : Schéma de la formation des vésicules filles EUZEBY, 1971. 

 

Ces animaux s’infestent par ingestion de kyste d’échinocoque avec la 

viande, les scolex contenue dans les kystes se libèrent et se fixe à la paroi intestinale. 

Le ténia se développe en formant des anneaux contenant des œufs ; après expulsion 

des anneaux dans les crottes, le mouton ingère les œufs avec l’herbe qui poursuivent 

leurs évolutions ; l’embryon est libéré et            véhiculé par la circulation sanguine se 

répartit dans de nombreux organes, des kystes larvaires    se forment surtout dans le 

foie et les poumons. (CHRISTIAN MAGE ,1998). 

Les herbivores et les omnivores (hôtes intermédiaires), infestés par la larve 

d’E. Granulosus, renfermant des protoscolex (larves fertiles) constituent des sources 

indirectes et, assurent l’infestation du chien et autres canidés sauvages (hôtes 

définitifs). Le mouton est considéré comme le principal hôte intermédiaire de 

l’échinococcose kystique en raison des taux d’infestation et de fertilité des kystes 

très élevés. Mais les taux d’infestation rapportés chez les   autres ruminants (bovins et 

camelins surtout), montrent que le rôle de ces espèces dans l’entretien de 

l’échinococcose kystique n’est pas négligeable. (GUSBI et ALL ,1990 ; 

BENCHIKH ELFEGOUN, 2004 ; AZLAF & DAKKAK, 2006). 

Le chien parasité par le cestode adulte Echinococcus granulosus rejette 

dans ses déjections des segments ovigères remplis d’œufs (200 à 800 œufs) 42 à 61 

jours (durée de la période pré patente), après ingestion de viscères d’hôtes 

intermédiaires infestés par des kystes hydatiques fertiles (contenant des 

protoscolex). 
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Photo N° 13 : Cycle de vie d’Echinococcus granulosus (Anonyme 1) 

 

Le caractère endémique de l’échinococcose kystique a été rapporté chez le 

cheptel ovin dans de nombreux pays du monde avec des saisies et des pertes 

économiques importantes (CARMENA et ALL ,2013), tous les pays de l’Afrique 

du Nord sont concernés par l’E.G. Ainsi au cours d’une enquête réalisée à grande 

échelle au niveau de divers abattoirs en Algérie, LARBAOUI et AL, (1980) ont 

relevé un taux d’infestation élevé de 21,2% sur 1.735.257 de moutons abattus. 

Des taux d’infestation souvent élevés ont été trouvés chez les bovins dans 

les pays d’Afrique    du Nord : 12,66% en Algérie (BECHIKH ELFEGOUN, 2004). 

L’incidence chez l’homme est très élevée dans les pays de l’Afrique du 

Nord. En Algérie, 2,06 cas pour 100.000 habitants ont été notifiés en 2002 (INSP, 

2002) mais ce chiffre est en dessous de la réalité car il ne tient compte que des cas 

chirurgicaux enregistrés dans les services   de chirurgie. Le chien est le principal 

responsable de la transmission de l’échinococcose kystique à E. Granulosus chez le 

bétail et chez l’homme (ZHANG, 2006). 
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Photo n°14 : kyste hydatique dans le foie (photo originale dans l’abattoir de Tiaret 2022).  

 

 

Photo n°15 : kyste hydatique localisation pulmonaire (photo originale dans 

l’abattoir de Tiaret 2022). 
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Symptômes  

Chez l’animal  

Chez l'animal vivant, l'hydatidose ne se manifeste cliniquement que de 

manière exceptionnelle. Parmi ces symptômes rencontrés En cas de localisation 

hépatique, on note une diarrhée incoercible, ictère par compression des canaux 

biliaires par des kystes. (GHARBI H, A et al). 

Dans la forme pulmonaire, on assiste à une dyspnée, toux rebelle, parfois sub-matité 

et absence locale de murmure vésiculaire. Dans la localisation myocardique, on a 

une dyspnée et la rupture du myocarde (MAKNI F et al).  

Chez l’homme : 

Ce sont des maladies d’incubation longue (parfois plus de 10 ans), et 

diagnostiquées à un stade tardif. Les symptômes sont en fonction de la localisation 

du ou des kystes : l’atteinte hépatique (60 % des cas) provoque des douleurs 

abdominales, un subictère ou ictère ; l’atteinte pulmonaire (20 à 30% des cas) 

entraîne toux, dyspnée, hémoptysie, ... Les autres (J. FAURE). 

Localisations possibles sont le cœur, les reins, la cavité crânienne et les os 

(0,9 à 2 %) (ABDELMOULA CHEIKHROUHOU L et al). 

Diagnostic  

Diagnostic chez l’hôte définitif  

Le diagnostic chez l’hôte définitif est difficile, en raison de la similitude des 

morphologies des œufs d’E. granulosus et des Taenia species. Deux méthodes de 

diagnostic sont utilisées chez le chien : le bromhydrate d’arécoline et l’examen anté-

mortem de l’intestin grêle (Eckert et al. 2001). 

Chez les canidés, des précautions doivent être prises avant tout examen. 

L’échinococcose intestinale chez l’hôte définitif en l’occurrence le chien est 

diagnostiquée en administrant un purgatif, le bromhydrate d’arécoline le plus 

souvent et la recherche des parasites dans les selles et les vomis des chiens. Cette 

méthode n’est pas sans danger pour l’opérateur. Les fèces peuvent être prélevées à 

l’anus (Jenkins, 2005). 

La recherche de coproantigène et la PCR (Polymerase Chain Réaction) sont 

utilisées. 
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-Immunodiagnostic  

Les deux méthodes utilisées sont la coproantigène ELISA et la recherche 

d’anticorps sériques. 

La coproantigène par l’ELISA (CA-ELISA) est utilisé non seulement comme 

moyen de diagnostic de l’échinococcose chez le chien mais permet d’évaluer la 

situation épidémiologique de la maladie (Cavagion et al., 2005). 

 

Diagnostic chez l’hôte intermédiaire  

Les études faites par Torgerson et al. (2003), montrent qu’il n’y a pas 

d’induction de l’immunité par une infection naturelle chez les ovins et les bovins. En 

effet les tests de diagnostic immunologique de l’échinococcose n’ont pas été aussi 

concluants chez les animaux que chez l’homme en raison de leur faible spécificité et 

de leur faible sensibilité. Cependant chez les ovins l’utilisation de l’antigène 

recombinant d’E. granulosus, semble prometteur (Eckert et al. 2001). 

-Diagnostic par imagerie médicale  

Durant ces trente dernières années, l’échographie a pris un essor considérable 

en médecine vétérinaire comme moyen de diagnostic. Cette technique couplée à des 

investigations clinique a été appliquée à de nombreux parasites dont l’échinococcose 

uniloculaire et l’échinococcose multiloculaire ou alvéolaire (Macpherson et al, 

2003). Chez les ovins, l’échographie est utilisée depuis longtemps pour détecter les 

cas d’hydatidose (Sage et al., 1998). Au Kenya, les kystes hydatiques hépatiques 

sont détectés par ultrason graphie chez les ovins et les caprins, et en Tunisie 

seulement chez les ovins (Lahmar et al., 2007 ; Torgerson et Budke, 2003 ; 

Maxon et al, 1996). 

-Diagnostic par immunologie  

Les techniques immunologiques, ne sont généralement pas appliquées aux 

animaux domestiques. L’examen post mortem des animaux domestique permet de 

poser le diagnostic dans les abattoirs (Moro et al, 1999) ou dans les usines de 

conditionnement des viandes (Acha et Szyfres, 2005 ; Torgerson et Budke, 2003 ; 

Eckert et al., 2001). En Argentine la méthode copro-ELISA a été utilisée chez les 

moutons pour la détection de l’échinococcose tandis que la méthode EITB (enzyme 

-linked immunoelectrotransfer blot) a été utilisée au Pérou (Cavagion et al, 2005). 
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Moyens de lutte  

Traitement 

a) Hôte définitif  

Le traitement antiparasitaire du chien se fait classiquement au praziquantel 

(Thomas et Gönnert, 1978). Le praziquantel, ou 2-cyclohexylcarbonyl-1, 2, 3, 6, 

7,11b-hexahydro-2-H-pryrazino [2,1a] isoquinoline-4-one, commercialisé 

notamment sous le nom de Droncit®, est prescrit à la dose de 5 mg/kg en une seule 

administration par voie orale ou intramusculaire. 

C’est le seul médicament à disposer d’une A.M.M en France pour cette 

indication. En effet, du fait de la gravité chez l’homme, seul ce produit a été 

autorisé. De même, bien qu’à la dose de 2,3mg/kg, 90% des vers soient éliminés, 

c’est la dose de 5 mg/kg qui a été retenue pour avoir une action totale sur tous les 

stades parasitaires adultes d’E.granulosus mais aussi d’E. multilocularis, de Tænia 

spp. et de certains autres cestodes. Cependant, il n’a aucune action ovicide (Thakur 

et al., 1979). Contrairement au bromohydrate d’arécoline, le praziquantel peut être 

utilisé chez les femelles gravides, et les animaux supportent une forte dose sans 

réaction secondaire. 

L’epsiprantel (Cestex®), dont la structure est similaire au praziquantel, a été 

récemment développé sous la forme d’un comprimé à prise orale à la posologie de 

5,5mg/kg pour le chien. Contrairement au praziquantel, il est peu absorbé au niveau 

du tube digestif et agit donc directement sur les cestodes (Manger, 1989). 

Si un chien infecté représente un risque particulier pour l’homme du fait de 

sa promiscuité, il pourra être envisagé dans certains cas de procéder à l’euthanasie 

de l’animal pour éliminer tout risque de transmission à l’homme. 

b) Hôte intermédiaire  

Il n’existe actuellement aucun traitement de routine contre E. granulosus. 

L’utilisation de benzimidazoles aux doses efficaces est trop coûteuse par rapport à la 

valeur de l’animal, notamment en élevage ovin. En effet, pour tuer les protoscolex 

présents chez le mouton, il faut utiliser par exemple du mebendazole à la dose 

quotidienne de 50mg/Kg PV pendant trois mois (Gasser, 1994). 

L’alternative au traitement antiparasitaire est la vaccination. La recherche sur 

un vaccin est actuellement en cours. Mais là encore, le problème du coût se posera 
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en élevage ovin. Chez les animaux de boucherie, il faut détruire les kystes avec du 

formol concentré (protoscolexicide) ou par le feu. Sinon, les cadavres doivent être 

enterrés profondément et recouverts de chaux vive pour éviter que les carnivores ne 

les déterrent (Euzeby, 1971). 

c) Homme : 

Chez l’homme, le traitement de l’hydatidose est connu depuis très longtemps 

et fait une place d’honneur à la chirurgie, avec l’ablation du kyste et d’une partie de 

l’organe environnant. Cette technique ne concerne que les patients en bonne 

condition physique et porteurs de kystes uniques, de taille suffisante, en surface de 

l’organe et d’un abord chirurgical facile. Cependant, il existe toujours un risque de 

rupture du kyste au cours de la chirurgie (Eckert et Deplazes, 2004). 

Prophylaxie générale  

Mesures collectives  

Elles visent avant tout à interrompre le cycle entre l'hôte définitif et les hôtes 

intermédiaires. Ainsi, la lutte contre l'hydatidose doit être menée sur deux fronts, 

pour rompre le cycle évolutif du parasite. 

 

Chez le chien (hôte définitif) 

Il héberge le cestode adulte responsable de la dissémination de la maladie, et 

constitue une source de parasites pour les herbivores : 

-Pour les chiens ayant un propriétaire : il faut les traiter systématiquement 

pour les débarrasser du ténia, et obliger dans la mesure du possible leurs 

propriétaires à faire le déparasitage, et ne pas leur donner à manger de la viande crue 

ni les laisser manger les déchets provenant d'animaux tués pour leur viande. 

-Pour les chiens errants, on doit les capturer et les abattre. Les canidés 

domestiques doivent être vermifugés régulièrement toutes les 6 semaines, durée qui 

correspond à la période prépatente du parasite. Au moment du traitement, les 

animaux doivent être attachés, pour éviter une éventuelle dissémination des 

embryophores dans la nature. Il faut récolter les excréments émis et les brûler. 

Chez les herbivores (hôte intermédiaire) 

Ce sont les porteurs du kyste hydatique, et ils constituent la source des 

parasites pour le chien : 

Tous les organes parasités et saisis aux abattoirs doivent être détruits par le 

feu ou par du formol concentré. 
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De plus, il faut effectuer une surveillance étroite des abattoirs, et une 

inspection sanitaire rigoureuse. Les cadavres seront enfouis profondément et 

recouverts de chaux vive ou de goudron, pour empêcher les carnivores de les 

déterrer. 

Prophylaxie individuelle  

Son but est d'empêcher l'infestation des animaux et de l’homme grâce à des 

moyens sanitaires et médicaux. 

A- Moyens sanitaires : 

Prévenir 1'infestation du chien, en observant les mesures suivantes : 

-Eviter de donner aux chiens des organes parasités. 

-Surveiller l'alimentation du chien. 

-Interdire les abattages clandestins. 

-Inspecter périodiquement les marchés. 

-Veiller à enfouir les cadavres et à détruire les organes parasités. 

Prévenir 1'infestation des herbivores par : 

-La clôture des points d'eau, pour empêcher les carnivores d'y déféquer. 

-Minimiser la promiscuité chien- mouton. 

-Elever les animaux en plein air sur des parcs clôturés. 

Prévenir l'infestation de l'homme : 

La contamination de l'homme est surtout due à l'ignorance ou à la négligence 

des règles d'hygiène pour ce fait on observe les mesures suivantes : 

-Eviter le contact trop étroit avec le chien. 

-Se laver les mains avant les repas. 

-Laver les légumes et les fruits avant leur consommation. 

B- Moyens médicaux : 

Ils consistent à vermifuger systématiquement les chiens toutes les 6 semaines 

par des produits taenifuges ou taenicides, dont : 

Le Bromhydrate d’arécoline : à la posologie de 2 mg/kg, per os, il a une 

action rapide, et les parasites sont éliminés vivants. On garde les animaux attachés 

durant 6 heures pour éviter la dispersion des embryophores, ensuite les fèces seront 

récupérées et incinérées. Le personnel doit porter des gants, et changer de vêtements 

après l’opération. (DEBENNE J .M et al) 



 

Partie 
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I- Rappel sur les objectifs de l’étude 

Le but de notre étude vise à recenser les parasitoses les plus rencontrés chez les 

ruminants à travers une enquête épidémiologique basée sur les cas trouvés chez les animaux 

abattus dans l’abattoir de Tiaret ; pour permettre aux professionnels du domaine de bien lutter 

contre ces parasitoses. 

1. Matériel et méthodes  

Notre étude s’est déroulée au niveau de l’abattoir municipal de la ville de 

Tiaret durant la période de 01Janvier 2021 au 27 Décembre 2021. 

1.1 Présentation de l'abattoir  

Construit en 1950 et destiné à l’exportation des viandes rouges, avec une 

capacité d’abattage de 2000 ovins par jour et 40 bovins /jour. Mais en réalité, il n’y a 

que 12 à15 carcasses de bovins abattus par semaine, avec une moyenne annuelle de 

1000 carcasses. 

 

Photo N° 16 : l’abattoir de Tiaret (photo personnelle 2022). 
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 Locaux de stabulation : 

 Les animaux arrivent la veille de leur abattage. 

 

Photo N° 17 : Locaux de stabulation (photo personnelle 2022). 

 

 Locaux d’abattage : 

L’abattage des bovins et ovins et caprins se fait dans une grande salle, c’est 

le local d’abattage ; la salle n’est pas séparée et prend une forme rectangulaire 

mesurant 37,80m de Long et 13,95 m de large. 
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Photo N° 18 : salle d’abattage de l’abattoir de Tiaret (photo personnelle 2022). 

 Bassins de nettoyage du cinquième quartier : 

Il n’y a pas un local spécial pour le nettoyage du cinquième quartier, cette 

opération se fait au sein de la salle d’abattage, dans des bassins situés latéralement 

par rapport à la salle. 

 

Photo N° 19 : bassins de nettoyage du cinquième quartier et chaine de suspension (photo 

personnelle 2022). 
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 Incinérateur : 

Il s’agit en fait d’une petite salle destinée à la destruction des saisies, mais 

généralement les parties saisies sont brulées dans une fosse après dénaturation avec 

des produits chimiques (chaux vive, eau crésylée) ou même enfouis. 

 Locaux administratifs : 

Deux petits locaux font office, un bureau pour les inspecteurs vétérinaires, 

l’autre bureau pour le responsable de l’abattoir et un vestiaire. 

 Equipement : 

L’abattoir est muni d’une chaine de suspension qui assure le déplacement des 

carcasses durant les diverses opérations d’abattage, en les poussant à la main (Voir 

photo N° 19).  

L’aération et l’éclairage sont assurés par les fenêtres et les portes réparties le 

long des façades de la salle d’abattage. Enfin l’eau courante est présente en 

permanence.  

 Hygiène : 

A propos de cet aspect, on a pu relever au cours de notre travail un manque 

d’hygiène. 

 La saignée se fait sur un animal couché selon le rite musulman, suivie par le 

dépouillement de l’animal qui est toujours couché ainsi que l’ouverture du ventre et 

la sortie des viscères, l’animal est ensuite suspendu pour retirer complètement le 

reste des viscères. 
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1.2 Les animaux : 

L’étude a porté sur des animaux de l’espèce bovine, ovine et caprine ; d’âge 

différents, provenant soit des communes de la wilaya de Tiaret ou des wilaya 

avoisinantes. 

1.3 Matériel utilisé dans l’étude : 

 Appareil photographique. 

 Bistouri. 

 Couteaux. 

 Pinces. 

 Gants jetable 

 Pied à coulisse. 

 Balance. 

1.4. Méthode de travail : 

La partie expérimentale a été réalisée durant des visites régulières àl’abattoir 

de Tiaret. La recherche des lésions parasitaires a été réalisée en présences 

d’inspecteur vétérinaire et le technicien, elle s’est basée sur l’observation, la 

palpation et des incisions pour confirmer la présence réelle du kyste hydatique et 

cysticercose hépato-péritonéale et Fasciolose et strongylose ; ainsi les lésions les 

plus claires ont été photographiées. 
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1.5. Calcul de la prévalence : 

Une base de données contenant les données relatives sur le nombre des animaux 

abattus et les parasitoses rencontrées sont reportées sur une feuille de calcul 

Microsoft® Excel. La prévalence globale des parasitoses (pour chaque espèce) et la 

prévalence de chaque parasitose (pour chaque espèce) étudiée dans notre étude sont 

calculées selon les formules suivantes respectivement : 

Prévalence globale des parasitoses =   
nombre total de parasitoses trouvées pour chaque espèce    

nombre total des animaux abattus pour chaque espèce  
× 100   

 

Prévalence de chaque  parasitose =   
nombre total de  chaque parasitose    

nombre total des animaux abattus pour chaque espèce  
× 100   
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Après une période d’expérimentation d’environ une année au niveau de 

l’abattoir de Tiaret, les données collectées nous ont permis d’afficher les résultats 

suivants. 

Tableau n0 03 : nombre des bovins abattus et nombre de cas de parasitoses trouvées 

par mois pendant la période d’étude (année 2021).  

Nombre des 

bovins  abattus  

Kyste 

hydatique 

Strongylose 

respiratoire et  

gastro-intestinale 

Fasciolose  

 

Total 

infestation  

Janvier 87 18 2 00 20 

Février 68 15 00 2 17 

Mars 75 7 2 00 09 

Avril 228 37 00 00 37 

Mai 142 7 00 00 07 

Juin 118 25 00 00 25 

Juillet 71 4 00 2 06 

Aout 102 13 00 00 13 

Septembre 117 30 00 00 30 

Octobre 131 31 00 00 31 

Novembre 79 24 00 1 25 

Décembre 94 10 00 00 10 

Total annuel  1312 221 04 05 230 

 

NB : pour la cysticercose hépato-péritonéale aucun cas n’a été trouvé.  

Dans le tableau n° 03 sur 87 bovins abattus en Janvier, le nombre 

d’infestation par le kyste hydatique (18 cas) est plus augmenté par rapport au 
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nombre de strongylose respiratoire et gastro-intestinale (02 cas) et la fasciolose 

aucun cas n’a été trouvé.  

On note aussi que sur 68 bovins abattus en Février, le nombre d’infestation 

par le kyste hydatique est augmenté (15 cas) par rapport au nombre de la fasciolose 

(2 cas), et le nombre de strongylose respiratoire et gastro-intestinale aucun cas n’a 

été trouvé.  

Pour le mois de Mars le nombre d’infestation par le kyste hydatique est de 07 

cas, un chiffre qui est moins diminuée et même le nombre de strongylose 

respiratoire et gastro-intestinale (02 cas). 

Après le mois de mars on constate que le nombre d’infestation par le kyste 

hydatique est un peu augmenté avec 37 cas en mois d’Avril, 25 cas pour le mois de 

Juin, 30 cas en Septembre et 31 cas et en mois d’Octobre. 

1- Prévalence globale des parasitoses chez les bovins : 

 Les cas de parasitoses signalés par l’inspection vétérinaire au niveau de 

l’abattoir sont de 230 bovins infestés sur les 1312 bovins abattus. La prévalence 

globale des parasitoses chez cette espèce est de 17,53 %.  

2- Prévalence du kyste hydatique chez les bovins : 

  Le nombre des bovins infestés par le kyste hydatique est de 221 pour un 

nombre total de bovins abattus de 1312, donc la prévalence est de 16,84 %. 

3- Prévalence de strongylose respiratoire et gastro-intestinale chez les bovins : 

  Le nombre des bovins infestés par la strongylose respiratoire et gastro-

intestinale est de 04 pour un nombre total de bovins abattus de 1312, donc la 

prévalence est de 00,30 %. 
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4- Prévalence de la fasciolose chez les bovins : 

 Le nombre des bovins infestés par la fasciolose est de 05 pour un nombre total 

de bovins abattus de 1312, donc la prévalence est de 00,38 %. 

Tableau n0 04 : nombre des ovins abattus et nombre de cas de parasitoses trouvées 

par mois pendant la période d’étude (année 2021).  

Nombre des 

ovins  abattus  

Kyste 

hydatique 

Strongylose 

respiratoire et  

gastro-intestinale 

Fasciolose  

 

Total 

infestation  

Janvier 455 35 24 00 59 

Février 422 72 25 00 97 

Mars 486 156 167 1 324 

Avril 568 99 128 00 227 

Mai 403 98 93 00 191 

Juin 745 116 143 00 259 

Juillet 1084 116 127 2 245 

Aout 818 183 206 00 389 

Septembre 746 221 213 00 434 

Octobre 585 190 203 00 393 

Novembre 481 144 131 00 275 

Décembre 467 27 51 00 78 

Total annuel  7260 1457 1511 03 2971 

 

NB : pour la cysticercose hépato-péritonéale aucun cas n’a été trouvé.  

Dans le tableau n° 04 et sur 455 ovins abattus en Janvier, le nombre 

d’infestation par le kyste hydatique (35 cas) est plus augmenté par rapport au 
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nombre de strongylose respiratoire et gastro-intestinale (24 cas) et la fasciolose dont 

aucun cas n’a été trouvé. 

  On note aussi que sur 422 ovins abattus n mois de Février, le nombre 

d’infestation par le kyste hydatique est augmenté avec 72 cas par rapport au nombre 

de strongylose respiratoire et gastro-intestinale (25 cas). 

En mois de Mars le nombre d’infestation par le kyste hydatique est de 156 

cas et le nombre de strongylose respiratoire et gastro-intestinale 167 cas et un cas de 

fasciolose ce qui témoigne une forte infestation des ovins pendant ce mois.  

A partir du mois d’Avril on remarque une augmentation importante des cas 

d’ovins infestés par le kyste hydatique et la strongylose respiratoire et gastro-

intestinale. Avec seulement deux cas de fasciolose enregistrés en mois de Juillet.  

1- Prévalence globale des parasitoses chez les ovins : 

 Les cas de parasitoses signalés par l’inspection vétérinaire au niveau de 

l’abattoir sont de 2971 ovins infestés sur les 7260 ovins abattus. La prévalence 

globale des parasitoses chez cette espèce est de 40,92 %.  

2- Prévalence du kyste hydatique chez les ovins : 

  Le nombre des ovins infestés par le kyste hydatique est de 1457 pour un 

nombre total d’ovins abattus de 7260 donc la prévalence est de 20,06 %. 

3- Prévalence de strongylose respiratoire et gastro-intestinale chez les ovins : 

  Le nombre des ovins infestés par la strongylose respiratoire et gastro-

intestinale est de 1511 pour un nombre total d’ovins abattus de 7260, donc la 

prévalence est de 20,81 %. 
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4- Prévalence de la fasciolose chez les ovins : 

 Le nombre des ovins infestés par la fasciolose est de 03 pour un nombre total 

d’ovins abattus de 7260, donc la prévalence est de 00,04 %. 

Tableau n0 05 : nombre des caprins abattus et nombre de cas de parasitoses trouvées 

par mois pendant la période d’étude (année 2021).  

Nombre des 

caprins  abattus  

Kyste 

hydatique 

Strongylose 

respiratoire et  

gastro-intestinale 

Fasciolose  

 

Total 

infestation  

Janvier 22 00 00 00 00 

Février 65 00 00 00 00 

Mars 40 00 6 00 06 

Avril 221 2 4 00 06 

Mai 150 00 4 00 04 

Juin 182 00 00 00 00 

Juillet 116 00 00 00 00 

Aout 133 00 24 00 24 

Septembre 334 2 16 00 18 

Octobre 373 00 26 00 26 

Novembre 222 00 12 00 12 

Décembre 176 00 5 00 05 

Total annuel  2034 04 97 00 101 

 

NB : pour la cysticercose hépato-péritonéale aucun cas n’a été trouvé.  

Dans le tableau n° 05 on constate que pendant les mois de Janvier, Février, 

Juin et Juillet aucun cas d’infestation n’est enregistré. 
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On remarque aussi que les cas d’infestation par la strongylose respiratoire et 

gastro-intestinale ont commencés d’augmenter (78 cas) pendant les mois d’Aout, 

Septembre, Octobre et Novembre ; avec seulement deux cas de kyste hydatique 

enregistrés pour la même période de l’année 2021. Pour ce qui de la fasciolose 

aucun cas n’a été trouvé durant la période d’étude chez les caprins.  

1- Prévalence globale des parasitoses chez les caprins : 

 Les cas de parasitoses signalés par l’inspection vétérinaire au niveau de 

l’abattoir sont de 101 caprins infestés sur les 2034 caprins abattus. La prévalence 

globale des parasitoses chez cette espèce est de 04,96 %. 

2- Prévalence du kyste hydatique chez les caprins : 

  Le nombre des caprins infestés par le kyste hydatique est de 04 pour un 

nombre total de caprins abattus de 2034, donc la prévalence est de 00,19 %. 

3- Prévalence de strongylose respiratoire et gastro-intestinale chez les caprins : 

  Le nombre des caprins infestés par la strongylose respiratoire et gastro-

intestinale est de 97 pour un nombre total de caprins abattus de 2034, donc la 

prévalence est de 04,76 %. 

4- Prévalence de la fasciolose chez les caprins : 

 Aucun cas de fasciolose n’est enregistré chez les 2034 caprins abattus, donc la 

prévalence de cette parasitose est nul.  
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Les résultats de notre étude montrent que le nombre des animaux (ovins, 

caprins et bovins) infestés par le kyste hydatique est très élevé par rapport à celui de 

la strongylose respiratoire et gastro-intestinale et la fasciolose. 

La prévalence du kyste hydatique chez les bovins est de 16,84% et 20,06% 

chez les ovins, ces valeurs sont nettement plus élevées par rapport à la prévalence 

enregistrée chez les caprins (00,19%). Nos résultats s’accordent avec ceux trouvés par 

Bardonnet et al, (2003) en Algérie, dePhiri (2006) en Zambie, Esatgil et Tüzer (2007) 

en Turquie. 

Cette infestation est plus prononcée chez les ovins, ce taux d’infestation chez 

les ovins peut être expliquer par le fait que les ovins sont considérés comme le 

principal hôte intermédiaire de l’échinococcose en raison des taux d’infestation et de 

fertilité des kystes très élevés. Mais les taux d’infestation rapportés chez les autres 

ruminants (bovins et caprins), montrent que le rôle de ces espèces dans l’entretien de 

l’échinococcose n’est pas négligeable (Gusbi et al, 1990 ; Benchikh Elfegoun, 2004 ; 

Azlaf & Dakkak, 2006). 

Le caractère endémique de l’échinococcose a été rapporté chez le cheptel 

ovin dans de nombreux pays du monde avec des saisies et des pertes économiques 

importantes (Carmena et al, 2013), ce qui stipule que les ovins sont plus exposés que 

les bovins et les caprins au parasitisme surtout en Algérie et ceux est due à la 

conduite d'élevage (alimentation, conduite et mode d’élevage ainsi que 

l’environnement).  

Comme on sait la plupart des élevages bovins suivent le mode de stabulation 

entravé par contre les ovins pâturent dans la steppe ou dans les pâturages et ils sont en 

relation vivante avec la nature (exposition aux parasitoses). 
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Nos résultats montrent également une absence totale de cas d’infestation par 

la cysticercose hépato-péritonéale chez les trois espèces.  

Après investigation au près des vétérinaires inspecteurs de l’abattoir de 

Tiaret, ils nous ont confirmés que l’absence de cette dernière (la cysticercose hépato-

péritonéale) est due au faite que les sacrificateurs éliminent la boule de boucher au 

moment de l’éviscération sans qu’ils déclarent sa présence.  

La prévalence de la fasciolose est très diminuée chez les bovins (00,38%) et 

les ovins (00,04%), voir même quasi absente chez les caprins (0%). Cette prévalence 

basse peut être expliquer par le taux de pluviométrie et d’humidité diminuée au cours 

de l’année 2021 dans la wilaya de Tiaret, chose qui influence négativement sur le 

développement de l’hôte intermédiaire de la fasciolose et par conséquent diminution 

de cette parasitose. 

L’étude menée à la wilaya de Tizi-Ouzou (2015 ,2016) montre des chiffres 

plus élevés de la fasciolose par rapport à notre étude avec une prévalence de 03,08 % 

chez les bovins, 0,52% chez les ovins et 01,09% chez les caprins. Le climat de Tizi-

Ouzou, qui se trouve en zone côtière, caractérisée par une pluviométrie relativement 

élevée qui est d’environ 80 mm/an (O.N.M, 2014), ce climat est favorable au 

développement des mollusques, hôtes intermédiaires de Fasciola hepatica (Ripert, 

1998). 
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A la fin de cette étude ont conclus que les parasitoses sont présentes dans nos 

élevages avec des prévalences non négligeables et une importance pathologique 

potentielle chez les ruminants. 

L’étude à établit certains résultats qui ont permis de juger la prévalence des 

parasitoses les plus rencontrés chez les ruminants, avec une prédominance de 

l’hydatidose, de la strongylose gastro-intestinale et respiratoire, pour ce qui de la 

fasciolose notre étude montre qu’elle est moins fréquente chez les ruminants. 

Dans cette optique, il est nécessaire de coordonner les efforts pour l’éradication ou 

au moins la diminution de la prévalence de ces parasitoses qui causent d’importantes 

pertes économiques surtout les pertes en protéines animales qui sont représentées par 

la saisie d’organes parasités. 

Si on établit une conclusion de cette fréquence de pathologie ont fini par 

conclure que les atteintes se multiplient surtout chez les ovins qu’aux bovins et les 

caprins ; pour cela l’abattoir peut constituer à l’avenir un observatoire de l’évolution 

de ces parasitoses et entrer dans les programmes de contrôle. 

Ce programme de contrôle et de lutte doit être mis en place par la 

collaboration entre les autorités sanitaires représentés par les médecins, vétérinaires 

et les éleveurs mettant à profit les moyens modernes de communications, de 

sensibilisation et de vulgarisation contre ces parasitoses ; ainsi ce programme doit 

être cohérent et adapté à la situation actuelle.  
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