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Résumé  

 L’hydatidose est une affection parasitaire qui représente un sérieux problème de santé 

publique  dans le monde, elle sévit en état endémique surtout dans les pays de Maghreb.  

 Cette parasitose est causée par un parasite appartenant au genre Echinococcus   et 

notamment  l’Echinococcus  granulosus .  

 Les ruminants constituent l’hôte intermédiaire dans le cycle de la vie de l’hydatidose.        

Les bovins  ne  présentent pas de signes cliniques visibles suite à l’infestation par l’hydatidose  

 L’homme peut s’infester accidentellement  par l’ingestion des œufs d’E.granulosus 

excréter  par un carnivore infecté. 

            Notre travail dans une première partie  est une étude épidémiologique rétrospective 

des cas de  l’hydatidose des ruminants portant sur 05 wilaya (Médéa, Ain Defla, Bouira, 

Djelfa, Alger) réalisé sur une période de 10 ans s’étalant du 2007  au 2016. Au terme de cette 

étude, nous sommes arrivés aux résultats suivants : 

- Il s’agit d’une infection sévissant particulièrement dans les wilayas d’élevage 

ovin  intensif, où il existe une promiscuité chien-mouton comme Ain Defla et Djelfa.  

     - Dans une seconde partie, nous avons réalisé une étude sur un échantillon de 41 

têtes bovines dont 16 de sexe  males et 25 de sexe femelle au  niveau de l’abattoir communale 

de Médéa, ce qui nous a permis d’obtenir les résultats suivants : 

- Le sexe féminin est le plus touché (82%).  

- La tranche d’âge la plus touchée est celle qui dépasse les 8ans (41 %). 

- La localisation pulmonaire est prédominante (71 %).  

- L'analyse histopathologique des lésions a révélé une  réaction inflammatoire 

caractérisée par une infiltration massive des éosinophiles  autour de kyste hydatique. 

  

Mots clés : Echinococcus  granulosus, parasitose, kystes hydatiques, hydatidose, Médéa, 

histopathologie. 



 الملخص

 

. ْٕٔ ٔخاصح فٙ تهذاٌ انًغشب انعشتٙ انعانى،طفٛهٙ يشكهح صحٛح عًٕيٛح خطٛشج فٙ انًٚثم انكٛش انًائٙ  

  .(Echinococcus granulosus)انحثٛثٛح  نًشٕكاخعثاسج عٍ يشض طفٛهٙ ذضثثّ ا

كًا أٌ الأتقاس لا ذظٓش أ٘ علاياخ صشٚشٚح ٔاضحح  ،ذشكم انًجرشاخ انًضٛف انٕصٛظ فٙ دٔسج حٛاج انطفٛهٙ 

انًرضشسج ٔاَخفاض إَراج انهحٕو  حجزا لأعضاءتعذ الإصاتح تانذٚذاٌ، غٛش أَّ ٚؤد٘ إنٗ خضائش اقرصادٚح ْائهح تضثة 

 .ض انًرٕاجذج فٙ فضلاخ انكلاب انًصاتحأٌ ٚصاب تانكٛش انًائٙ عٍ طشٚق ذُأل انثٕٛ نلإَضأٌانحهٛة. كًا ًٚكٍ 

انُضٛجٛح انرٙ ٚضثثٓا داء الأكٛاس  انًشضٛحٔقذ ذُأند انذساصح انحانٛح جًع انثٛاَاخ انٕتائٛح ٔيعشفح انرغٛشاخ  

 .تالإضافح إنٗ ذقٛٛى حضاصٛح الاخرثاس انًُاعٙ .انحثٛثٛح عهٗ يضرٕٖ كثذ ٔسئرٙ الأتقاسانعذسٚح نهًشٕكاخ 

 انذفهٗ عٍٛ،ًذٚح انٔلاٚح ) 50فٙ  اخعًهُا فٙ انجزء الأٔل تذساصح ٔتائٛح تأثش سجعٙ نحالاخ انًشضٛح نهًجرش 

تالإضافح إنٙ انحالاخ انًضجهح عهٗ . 7502إنٗ  7552صُٕاخ يٍ  05انجهفح ٔانجزائش( ، َفزخ عهٗ يذٖ فرشج ، ،انثٕٚشج

 .7502إنٗ  7552ج انًًرذج يٍ يضرٕٖ انًصانح الإصرشفائٛح نٕلاٚح انًذٚح فٙ انفرش

أَثٗ، فٙ  70ركٕس ٔ  02سأصا يٍ انثقش، يُٓا  10ٔفٙ انجزء انثاَٙ قًُا تئجشاء دساصح عهٗ عُٛح يكَٕح يٍ  

 انًذٚح.انًزتح انثهذ٘ نثهذٚح 

ٚهًٛٓا انكثذ أيا  ٔقذ تُٛد ْزِ انذساصح أٌ انشئرٍٛ ًْا الأكثش عشضح نلاصاتح تانكٛش انًائٙ تانُضثح نهًجرشاخ 

تانُضثح نلإَضاٌ فٛعرثش انكثذ الأكثش عشضح نلاصاتح . كًا تُٛد انذساصح انُضٛجٛح نلأعضاء انًصاتح  ٔجٕد ذغٛشاخ 

 ٔاضحح نلأَضجح .

 

  



Summary 

 

 Hydatidosis is a parasitic disease which represents a serious public health problem in 

the world and is endemic, especially in the Maghreb countries. 

 This parasite is caused by a parasite belonging to the genus Echinococcus and whose 

species is Echinococcus granulosus. 

 Ruminants constitute the intermediate host in the life cycle of hydatidosis. Cattle show 

no visible clinical signs following the hydatidosis infestation, which results in enormous 

economic losses due to the seizure of the affected organs and a decrease in the production of 

meat and milk 

 Man can accidentally infect himself by ingesting E.g. Eggs produced by an infected 

carnivore. 

 The main objective of this project is to highlight epidemiological data and to develop a 

study on the localization and histopathology of lesions due to the presence of hydatid cysts in 

order to recognize the disease in cattle and to evaluate immunological test sensitivity by 

ELISA in the early diagnosis of hydatidosis in intermediate hosts. 

 Our work in a first part is a retrospective epidemiological study of the cases of 

hydatidosis of ruminants in 05 wilaya (Médéa, Ain Defla, Bouira, Djelfa, Algiers) recorded in 

the veterinary services of these wilayas, carried out over a period of 10 years from 2007 to 

2016. 

 In a second part, we carried out a study on a sample of 41 cuttle, 16 of which were 

male and 25 female, at the communal slaughterhouse of Médéa, 

 The study showed that the lungs are the most sensitive to the hydatid cyst for 

ruminants followed by the liver, but for the human being the liver is considered the most 

vulnerable organ. The histological study of affected organs showed clear tissue changes. 
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Introduction 

 L’hydatidose, ou l’échinococcose kystique, dénomination actuellement préconisée par 

l’Organisation mondiale de la santé (OMS), est une anthropozoonose due au développement 

chez l’homme de la forme larvaire du tænia du chien, l’Echinococcus granulosus (EG) (S. 

Bersson-Handi et al 2005). Il s’agit d’une infection cosmopolite sévissant particulièrement 

dans les pays d’élevage traditionnel, où il existe une promiscuité chien-mouton. 

(KHALKHOULI  M.2001)  

 En effet, le cycle parasitaire se déroule entre le chien, hôte définitif, et les mammifères 

herbivores ce qui expliquerait l’endémicité de la parasitose dans certains pays (Afrique du 

Nord, bassin méditerranéen, Europe de l’Est), de plus la possibilité d’insertion accidentelle de 

l’homme dans le cycle (ECKERT et al, 2001, ANGULO et al 1997). L’hydatidose humaine 

affecterait approximativement 50 millions de personnes dans le monde.  

 Le kyste hydatique atteint essentiellement le foie (de 50 à 70 % des cas), le poumon 

vient en seconde position (de 20 à 30 % des cas).  

 Les pays du pourtour méditerranéen et plus particulièrement ceux du Maghreb sont 

considérés comme étant des pays d’endémie hydatique. En Europe, l’hydatidose est beaucoup 

plus rare, elle touche habituellement des personnes émigrées de zones endémiques. 

(BOUHAOUALA .M-H et al 2007).  

 Pourtant, plusieurs éléments poussent à actualiser la connaissance des conditions du 

développement de la maladie : d’abord, le fait que l’hydatidose soit toujours en Algérie un 

problème significatif de santé publique (AIT ASSA et al., 2006) ; ensuite, la forte évolution 

des lieux et conditions de vie de la population algérienne, liée en particulier au développement 

de l’habitat urbain et à la diminution de la part de la population éparse (CHADLI et 

HADJIEDJ, 2007) ; enfin, le fait que des pratiques traditionnelles, notamment l’abattage 

familial des ovins, reconnues comme pouvant être impliquées dans la contamination de 

l’Homme (BUISHI et al, 2005 ; RAUSCH, 1995), restent très présentes en Algérie et dans 

toute l’Afrique du Nord. 

 Les ruminants constituent l’hôte intermédiaire dans le cycle de la vie de l’hydatidose.        

Les bovins  ne  présentent pas de signes cliniques visibles suite à l’infestation par l’hydatidose 

qui entraine des pertes économiques énormes a cause de la saisie des organes touchés et une 

diminution de la production de viande et de lait 

 L’homme peut s’infester accidentellement  par l’ingestion des œufs d’E.g produits par 

un carnivore infecté. 



 

 

 Cette étude à été menée de janvier  au septembre   2017, les principaux objectifs 

étaient :   

            1- l’étude de la situation épidémiologique de l’hydatidose en Algérie, où il a été évalué 

la dynamique de l’hydatidose  par le contrôle au niveau des abattoirs de 5 wilayas. Le but est 

de faire une enquête nationale sur la maladie hydatique, et d’établir une situation actuelle et 

récente dans le temps et dans l’espace.  

            2- analyser  la répartition de l’hydatidose  bovine en fonction de l’âge et du sexe de 

l’animal. 

            3- étudier la fréquence  de la localisation des kystes hydatiques chez les bovins en 

déterminant les organes de prédilection d’Echinococcus  granulosus,   ainsi que  développer 

une investigation morphologique ciblant l’action pathogène des larves dans l'évolution de 

l'échinococcose, et reflétant la structure complexe de ce dernier qui se définie par le concept 

du kyste hydatique, c'est-à-dire la liaison entre parasite et tissu parasité. 
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Première partie : étude bibliographique 

 Rappels 

1) Historique 

A travers le monde :  

 L’hydatidose est une affection connue depuis l’antiquité, Hippocrate écrivait :  

« Quand le foie est plein d’eau, il se rompe dans l’épiploon, le ventre se remplit d’eau et le 

malade succombe », et même le Talmud a rapporté l’existence de "boules d’eau " dans les 

viscères d’animaux sacrifiés rituellement.  

 

 Au XVIIème siècle, HARTAMANN (1684-1685) découvre l’existence d’un ver dans 

l’intestin grêle du chien. PALLAS (1760) rapproche cette maladie à ce ver, notion qui fut 

corroborée par les travaux de GOEZE (1782) et de BREMSER (1819).  

 En 1853, VON SIEBOLD détermine la nature du parasite et réalise son cycle en lui 

donnant le nom de « Tænia échinococcus ».  

 En 1862 LEUCKART et HEUBNER complétaient la démonstration du cycle évolutif, 

son application à l’homme est approuvée par KAUNYN en Allemagne, KRABB en Island et 

THOMAS en Australie.  

 En 1869, TROUSSEAU a décrit cliniquement la maladie.  

 En 1883, T.KNOISLEY réalise la suture du kyste et réduction dans le ventre.  

 SABRAZM, constate l’existence d’une éosinophilie chez les sujets atteints de cette 

maladie.  

 En 1885, WWIRCHOW affirme la nature du parasite échinococcus et donne à 

l’affection la dénomination de « tumeur à échinocoque multiloculaire ulcérante ».  

 En 1887, POZZI réalise la périkystectomie directe.  

 En 1901, DEVE précise les aspects cliniques de l’échinococcose. 

 En 1902, PORTIER précise les mécanismes anaphylactiques.  

 En 1908, GUIDINI, IMAZ et LORENTZ en Argentine, WEBERG et PAWON en 

France appliquèrent la réaction de fixation de complément.  

 En 1912, CASONI réalise L’IDR pour le diagnostic biologique.  

 Le cycle fut définitivement démontré en 1925 par DEW  

 En 1954, LAGROT et MABIT décrivent la méthode de résection du dôme saillant qui 

reste l’intervention de base en pays d’endémie.  
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 C’est RAUSH et SCHILLER en Alaska et VOGEL dans les Alpes qui ont identifié 

l’Echinococcus multilocularis, depuis il est bien établi que chez l’homme, l’Echinococcus 

granulosus est responsable du kyste hydatique et l’Echinococcus multilocularis du kyste 

multiloculaire.  

 Les premiers aspects radiologiques ont été décrits par BERKET, ESCUDERO, 

GRUFLLET, HOWEL ET TILLIER.  

 En 1966, CARPON et coll. étudient l’immunoélectrophorèse.  

 En 1983, SAIMOT publiait les premiers résultats obtenus avec l’albendazol.  

 Depuis ce jour, de nombreuses études ont été faites, et de nouvelles réactions plus 

spécifiques ont vu le jour, la plus récente étant la technique ELISA.  

2) Epidémiologie : 

 2.1  Epidémiologie de l’hydatidose humaine : 

2.1.1 Epidémiologie de l’hydatidose au monde : 

 En raison de son épidémiologie, l’échinococcose sévit dans les grands pays d’élevage 

du mouton.  

 On a dit que : « L’hydatidose suit le mouton comme son ombre ».  

Elle se rencontre plus particulièrement dans les pays où le chien garde le troupeau, dans les 

populations rurales et chez les sujets à faible niveau de vie.  

 L’hydatidose est un important problème de santé publique dans les principaux foyers 

où 500 à 1 000 cas sont diagnostiqués chaque année (Fig. 1).  

 E. granulosus n’est pas une espèce uniforme car deux formes biologiques sont 

reconnues :  

 La forme nordique (au-dessus de 50° latitude nord) est caractérisée par un tropisme 

pulmonaire et un cycle sauvage impliquant le loup et l’élan.  

 La forme européenne est cosmopolite et se divise en deux sous-espèces :  E. 

granulosus equinus et E. granulosus granulosus. Celle-ci comporte les souches bovine, ovine, 

porcine, cameline.  

 L’échinococcose est une anthropozoonose cosmopolite (Tableau1). 
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Figure.1 : Répartition géographique des hydatidoses humaines (KLOTZ et AL 2000). 

   

  En Amérique latine, on rencontre surtout la maladie en Argentine, au Brésil, au Pérou, 

en Uruguay et au Chili. Aux États-Unis, entre 50 et 150 cas d’hydatidose sont annuellement 

importés par la population immigrée d’Asie centrale et du Moyen-Orient.  

 En Chine, 26 000 cas d’hydatidose ont été opérés ces 40 dernières années dans six 

provinces. En Afrique du Nord, elle concerne surtout la Tunisie, le Maroc et l’Algérie. En 

Afrique de l’Est, c’est au Kenya dans la région de Turkana que l’incidence la plus élevée au 

monde est retrouvée (220 pour 100 000 habitants). Elle s’explique par la promiscuité entre le 

chien et l’homme.  

 On ne connaît pas précisément les raisons de la rareté de l’hydatidose humaine en 

Afrique de l’Ouest et australe, alors que la maladie est présente dans le bétail. L’hypothèse 

d’une souche d’E. granulosus particulière a été soulevée. En Océanie, l’échinococcose 

intéresse l’Australie. La parasitose a été éradiquée en Islande et les taux d’incidence 

régressent en Nouvelle Zélande, à Chypre et en Tasmanie.  

 En Europe, les pays du pourtour méditerranéen sont atteints avec plus ou moins 

d’intensité (Grèce, Italie, Espagne, Portugal). Avec près de 800 cas annuels, l’hydatidose n’est 

pas rare en France. Elle est due à l’existence de petits foyers endémiques autochtones situés 

principalement en Aquitaine, dans le Massif central, en Normandie et en Corse (10 pour 100 

000). Elle est en fait surtout liée à la présence de nombreux immigrants originaires de 

contrées où l’hydatidose sévit à l’état endémique (Afrique du Nord). Elle est également 

présente dans certains pays de l’ex- URSS, faisant intervenir un cycle le plus souvent 

sauvage. (KLOTZ et AL 2000). 
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Tableau 1 : Taux annuels d’incidence de l’hydatidose dans divers pays endémiques 

(Pour 100 000 habitants) KLOTZ et AL 2000. 

Afrique du Nord 

Algérie 10 

Maroc 12 

Tunisie 14 

Moyen-Orient  

Palestine 2,6 

Jordanie 2,9 

Liban 3,9 

Amérique latine  

Uruguay 

(département de Floride) 
22 

Argentine 

(province de Rio Negro) 
143 

Afrique Noire  Kenya (Turkana) 220 

Chine  

(peuples de Xinjiang)  

Mongols 33 

Kazakh 16 

Xibo 32 

 

2.1.2 Epidémiologie de l’hydatidose en Afrique : 

 Afrique vaste continent aux richesses minières, culturelles et artistiques abrite les pays 

les plus pauvres au monde avec leurs conflits tribaux, leurs luttes fratricides, exacerbés par les 

colonisations successives et leur cortège de maladies, microbiennes, virales et parasitaires 

dont l’hydatidose qui font des millions de morts par an. Des publications sur l’échinococcose 

des animaux domestiques et sauvages ont été faites depuis les années 1960 (TRONCY et 

GRABER, 1969).  

  Facteurs de risque 

 Le climat 

 Le climat conditionne la répartition géographique d’E. granulosus. Ainsi la sécheresse 

en Afrique influence l’épidémiologie du fait des changements de comportements nutritionnels 

et l’adaptation des hommes et des animaux aux conditions extrêmes pour survivre. La 

prolongation de la sécheresse fait que l’aire de survie est restreinte et s’organise autour des 

points d’eau, ce qui augmente les chances de contaminations par les animaux sauvages. Les 

sécheresses de 1978 et 1981 à Turkana (Kenya) ont tuées plus de 70% du bétail. Ils ont 

entraîné une forte charge parasitaire d’E. granulosus chez les chiens et une augmentation de la 

population canine (se nourrissant de cadavres d’animaux et d’hommes) et des hôtes 

intermédiaires (MACHPHERSON, 1995). 
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 Les conditions sanitaires 

 La transmission d’E. granulosus a été largement favorisée par la détérioration des 

conditions sanitaires et la concentration des populations autour des points d’eau ou dans les 

«camps de famine », le peu de mobilité, la sous nutrition et la diminution de l’immunité ont 

favorisé la propagation de la maladie entraînant des conséquences dramatiques ; le tristement 

célèbre « foyer de Turkana » (MACHPHERSON, 1995), Turkana étant le nom d’une tribu au 

Kenya (ACHA et SZYFRES, 2005). En Afrique sub-Orientale (Kenya), les chiens font la 

toilette des enfants en les léchant ce qui entraîne un taux d’hydatidose infantile très élevé 

(EUZEBY, 1997).  

 Les femmes sont plus atteintes que les hommes du fait qu’elles passent plus de temps 

en compagnie des chiens. La promiscuité homme-animal, favorise la transmission de la 

maladie (DEVELOUx, 1996). Les nombreuses migrations mettent en contact le bétail et les 

animaux sauvages, ce qui facilite l’apparition d’autres pathologies (virales et bactériennes) en 

plus du parasitisme. 

 Dans une étude rétrospective, YENA et AL. (2002), recensent peu de cas d’hydatidose 

au Mali 

 La conduite d’élevage 

 Les pratiques d’élevage, facilitent la contamination du fait de la variabilité des espèces 

qui pâturent ensemble et accroissent les chances de contamination (EUZEBY, 1991). 

 Influence de la religion 

 La religion des individus influe également sur l’apparition de l’hydatidose. Ainsi, au 

Liban ACHA et SZYFRES, (2005), constatent, une prévalence plus élevée chez les chrétiens 

par rapport aux musulmans. En effet chez les musulmans, le chien est considéré comme un 

animal impur par le Coran et par conséquent bannit de la maison. 

2.1.3 L’échinococcose en méditerranée : 

 Il existe de nombreux facteurs socio-économiques qui contribuent à la transmission de 

l’échinococcose chez l’homme. Les chiens, les ovins, les camélidés, les caprins, les bovins et  

les autres herbivores concourent à perpétuer le cycle (SEIMENIS 2003). Les pays de la rive 

Nord de la méditerranée ont des conditions socio-économiques plus favorables que ceux de la 

rive Sud et les prévalences sont également différentes. 

 D’après SADJJADI (2006), l’hydatidose en Egypte n’est pas considérée comme un 

problème de santé publique alors que SEIMENIS (2003) rapporte une prévalence comprise 

entre 4,29 et 9,01/100 000 habitants. En Espagne l’incidence de la maladie est sous évaluée 

(PARDO et AL, 2005) 
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2.1.4 Epidémiologie de l’hydatidose dans le Maghreb : 

 La souche ovine est responsable de l’hydatidose au Maghreb (BARDONNET et AL, 

2003). L’hydatidose est une pathologie endémique au Maghreb (Maroc, Algérie, Tunisie et 

Lybie) (YENA et AL, 2002). 

 En Algérie 

 L’Algérie est un pays d’élevage traditionnel de type pastoral, et comme certains pays 

du bassin méditerranéen, c’est une zone d’endémie. De nombreuses études ont été faites dès 

le début du siècle dernier par Kadi (1915) cité par LARBAOUI et ALLOULA, (Orlandi) a 

recensé 222 cas observés en 17 ans alors qu’en 1926, et en 1937, Senevet et Witas font une 

étude rétrospective sur 75 ans (2078 cas) (TABET-DERRAZ et AL, 1975). En 1950 a lieu à 

Alger le premier Congrès International d’Hydatidologie. En mai 1966, les Deuxièmes 

Journées 

Maghrébines Médicales furent consacrées au kyste hydatique du foie. LARBAOUI et 

ALLOULA, (1979) à partir d’une enquête rétrospective auprès des médecins des hôpitaux 

d’Algérie, ont trouvé que la tranche d’âge la plus touchée est comprise entre 0 à 20 ans suivie 

par les personnes âgées entre 21 et 40 ans. Les jeunes dont l’âge se réparti entre 0 et 40 ans 

sont la frange de la population la plus atteinte avec des localisations hépatiques et 

pulmonaires de 45.7 % et de 43.4 %. 

 En Algérie, les premières études épidémiologiques ont été réalisées par Senevet en 

1928 puis en 1935, articles paru dans "Algérie Médicale" (TABET-DERRAZ et AL, 1975). 

Une étude épidémiologique a eu lieu dans les années 1970 par LARBAOUI et ALLOULA 

(1979) à travers une enquête rétrospective portant sur 10 ans. A l’issue de la première étude 

ces auteurs montrent une nette prédominance de l’hydatidose en zone rurale (74 %) contre 16. 

7 % en zone urbaine. Les tranches d’âge les plus touchées sont comprises entre 0 et 40 ans 

(75.3 %) contre 18.1 % pour ceux dont l’âge est compris entre 41 et 60 ans (Tableau 2). 
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Tableau 2 Etude rétrospective des cas d'hydatidose en Algérie sur deux périodes 

1966-1970 et 1971-1975 (LARBAOUI et ALLOULA, 1979) 

 

Première étude 

1er janvier 1966 au 31 décembre 1970 
Seconde étude 

1er janvier 1971 au 31 décembre 1975 

Fréquence % Fréquence % 

Zone 

géographique 

de résidence 

L HP S L HP S 

27,2 70,4 2,4 29,3 66,8 3,9 

Rural 74 77,4 

Urbain 16,7 6,7 

Sexe 
Femmes Hommes Femmes Hommes 

54,2 45,8 58,8 39,7 

Age en années 
0 – 40 41 – 60 > 60 0 – 40 41 – 60 > 60 

75 18,1 2,9 68,7 19,7 6,5 

Locolisation 
Poumon Foie Autre Poumon Foie Autre 

58,3 35,8 5,6 34 52 13,5 

Présence de 

chiens 
- 74,5 

 L : Littoral ; HP : Hauts plateaux ; S : Sahara 

 La deuxième étude montre la même prévalence pour les malades issue des zones 

rurales (77.4 %) et une diminution des cas en zones urbaines (6.7 %). Les catégories d’âge les 

plus touchées, le sont entre 0 et 40 ans. Les femmes sont les plus touchées dans les deux 

études (LARBAOUI et ALLOULA, 1979). Ces auteurs ont montré que la présence de chien 

dans l’entourage des patients était un facteur de risque significatif dans l’apparition de 

l’hydatidose soit 74.5 % des cas. CHERIET et LAGARDERE (1994), à travers une étude 

épidémiologique des kystes hydatiques de l’enfant dans l’Est algérien, montrèrent une nette 

prédominance des localisations pulmonaire par rapport aux localisations hépatiques. La 

souche ovine G1 d’E. granulosus est impliquée dans l’hydatidose humaine en Algérie 

(BARDONNET et AL, 2003), la souche cameline G6 a été également mise en évidence par 

MAILLARD et AL. (2007). La figure 2  montre l’évolution des cas d’hydatidose en Algérie 

durant 15 ans. 
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Figure 2: Evolution des cas d’hydatidose humaine 

1990-1996 (ALLOUI, 1997) et 1997-2005  

2.2  Epidémiologie animale de l’echinococcose : 

 L’épidémiologie animale comme l’épidémiologie humaine a connu un essor 

considérable ces dernières années pour le contrôle des maladies tant infectieuses (bactérie et 

virus) que parasitaires. 

 Dès les années 60, GRABER et AL. (1969) décrivirent l’hydatidose en Afrique 

centrale. Ils constatèrent que les dromadaires étaient les plus touchés tandis que les ovins 

l’étaient faiblement contrairement aux porcs, aux chèvres et aux chevaux qui étaient jusque là 

indemnes. L’Algérie est un pays caractérisé par une grande consommation de viande ovine 

qui constitue 51% des produits carnés l’aviculture y compris soit 150 000 tonnes pour un 

cheptel estimé à 19 millions de têtes (4,68 kg/habitant/an). La consommation de viande 

bovine est moins importante, le cheptel étant estimé à 1,6 millions de têtes, ces résultats ont 

été publiés par l’Organisation des Nations Unies pour l’alimentation et l’agriculture (2006). 

Les abattages clandestins sont souvent l’œuvre de bouchers occasionnels ou non. Les 

bouchers des zones rurales offrent des viandes à la consommation non inspectées mais à des 

prix de 20 à 25% moins chers. Les tableaux 3 et 4 montrent quelques exemples de la 

prévalence de l’hydatidose chez lez ruminants et le chien à travers le monde. (KAYOUECHE 

FATIMA-ZOHRA ; 2009) 
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Tableau 3 : Prévalence de l'échinococcose dans l’Afrique du nord les animaux 

(KAYOUECHE FATIMA-ZOHRA ;2009) 

Pays 

Fréquence en % 
Références bibliographiques 

Espèces 

Bovins  Ovins Caprins Camélidés Auteurs  Année 

Algérie 

- - - 0,8-18,9 SADJJADI  2006 

13,9 - - 24,8 
BARDONNET 

et AL. 
2003 

14 05 04 14,5 ALLOUI 1998 

Egypte 

0,95 1,3-4,8 1,2 31 SADJJADI  2006 

6,4 0,3 0,68 2,53 
HARIDY et 

AL 
2006 

Lybie 10-13,9 1,7-33,4 0-18 1,4-40 SADJJADI  2006 

Maroc 
22,98 10,58 1,88 12,03 

AZLAF et 

DAKKAK 
2006 

42 9,9 3,2 - SADJJADI  2006 

Tunisie - - - 10,1 SADJJADI  2006 

 

 En Algérie, les fréquences chez le chien sont de 26,38 en zone urbaine à 64,4% en 

zone rurale (ALLOUI, 1997) (tableau 4). 

 

Tableau 4 : Fréquence d'Echinococcus granulosus chez le chien 

(KAYOUECHE FATIMA-ZOHRA ; 2009) 

Pays 

Espèces Références bibliographique 

Canidés 

Chien 
Auteurs Année 

Algérie 
3,41 TRONCY et GRABER 1969 

26,38 - 64,4 ALLOUI 1997 

Egypte 4-20 

Senevet cité par TRONCY et GRABER 

 

SADJJADI 

 

1969 

2006 

Lybie 5 EL SHAZLY et AL. 2007 

Maroc 55,42-58,82 AZLAF et AL. 2007 

Tunisie 33 SADJJADI 2006 

 

 Les travaux de MAILLARD et AL. (2007) à partir de prélèvements faits dans des 

abattoirs de l’Est algériens, ont permis de mettre en évidence deux souches d’Echinococcus 
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granulosus, la souche ovine G1 et la souche cameline G6 qui jouent un rôle dans la 

transmission de l’hydatidose au bétail en Algérie (ECKERT et AL., 2001 ; MAILLARD et 

AL., 2007).En Tunisie, la souche ovine G1 est impliquée dans la contamination des camelins 

et par conséquent de l’homme via le chien (LAHMAR et AL., 2004). 

 

3) Etude de parasite 

 3.1 Classification : (CRAIG, 2007 ; ITO et AL, 2006 ; YANG et AL, 2006 ; XIAO et 

AL, 2005) 

- Embranchement des Plathelminthes 

- Classe des Cestodes 

- Sous classe des Eucestodes 

- Ordre des Cyclophylidés 

- Famille des Taeniidae 

- Genre Echinococcus 

- Espèces 

 Echinococcus granulosus (provoque l’hydatidose ou kyste hydatique) 

 Echinococcus multilocularis (provoque l’échinococcose alvéolaire) 

 Echinococcus vogeli (provoque l’échinococcose polykystique) 

 Echinococcus oligarthrus (dans de rares cas provoque l’échinococcose humaine) 

 Echinococcus schiquicus. (Connue uniquement chez les renards du Tibet en Chine) 

 

 3.2 Les souches d’echinococcus granulosus 

 Le genre Echinococcus granulosus présente une grande variation de phénotype, ce qui 

a conduit les chercheurs à établir une nouvelle taxinomie (ROMIG et AL, 2006 ; 

THOMPSON et MCMANUS, 2002). En 1997, EUZEBY a proposé une taxinomie des 

zoonoses à tendance épidémiologique qui tient compte des modalités de transmission et vient 

compléter la classification de l’OMS (Organisation Mondiale de la Santé) qui est à tendance 

biologique. 

 Les récentes études en biologie moléculaire révèlent l’existence de 10 souches d’E. 

granulosus (G1 à G10). Il s’agit d’E. granulosus au sens strict (G1 à G3), d’E. equinus (G4), 

d’E. ortleppi (G5) et d’E. canadensis (G6 à G10) (ITO et al, 2006 ; JENKINS et al, 2006 ; 

ROMIG et AL, 2006). Les souches d’E. granulosus ont une morphologie variable ce qui rend 

difficile leur taxinomie (MORO et SHANTZ, 2006). 
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  La souche G1 Chien-Mouton 

 La souche G1, affecte les ruminants, les porcins et l’homme. Les hôtes définitifs selon 

une révision de la taxinomie effectuée par THOMPSON et MCMANUS (2002) sont le chien, 

le loup, le renard, le chacal et le dingo. La souche ovine espagnole affecte en plus des ovins, 

les bovins, les caprins, les porcins, le sanglier et l’homme (MWAMBETE et AL, 2004), alors 

qu’en Italie la souche G1 affecte le buffle (CAPUANO et AL, 2006). Cette souche prédomine 

dans le méditerranéen, au Pays de Galles (ROMIG et AL, 2006) et en Amérique du Sud 

(KAMENETZKY et AL, 2002). Les études faites par VARCASIA et AL. (2007), révèlent 

que les ovins sont infectés à la fois par la souche ovine G1 et par la souche G3. Les souches 

G1 et G3, peuvent également coexister chez le buffle (GARIPPA, 2006). La localisation chez 

l’hôte intermédiaire touche surtout le foie et les poumons. 

  La souche G4 chien - cheval 

 E. equinus infecte le cheval. Cette souche n’est pas pathogène pour l’homme 

(TORGERSON et BUDKE, 2003). La localisation privilégiée chez l’hôte intermédiaire est le 

foie. 

  La souche G5 chien - bœuf 

 Les hôtes définitifs sont le chien et le renard. Cette souche infecte rarement l’homme. 

La localisation chez l’hôte intermédiaire est surtout pulmonaire (KAMENETZKY et AL, 

2002). 

  La souche G6 chien - dromadaire 

 Les hôtes définitifs sont le chacal et le chien. La souche G6 est responsable de 

l’hydatidose humaine. Le foie et les poumons sont les organes les plus touchés chez les hôtes 

intermédiaires (MAILLARD et AL, 2007 ; BART et AL, 2006 ; KAMENETZKY et AL, 

2002). 

  La souche G7 chien - porc et inclus la variante G9 

 Elle infecte le porc, les caprins et le sanglier. La localisation principale chez l’hôte 

intermédiaire est le foie (VARCASIA et AL, 2007). 

  La souche G8 chien - cervidés, chien- homme 

 Les hôtes définitifs sont le loup et le chien. Les hôtes intermédiaires sont les cervidés 

(renne, élan, cerf) et l’homme. La localisation chez l’hôte intermédiaire est le poumon. 

  La souche G10 

 C’est la souche européenne ou souche cervidés (ROMIG et AL, 2006). 
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  La souche lion 

 Les hôtes intermédiaires sont le zèbre, le buffle, l’antilope et probablement la girafe et 

l’hippopotame (THOMPSON et MCMANUS, 2002). 

 Les caprins et les sangliers peuvent être infectés par les souches G1 et G7 

(MWAMBETE et AL, 2004). 

 3.3 Description des formes parasitaires d’Echinococcus granulosus 

   3.3.1 Description de l’adulte : Le cestode adulte se caractérise par une petite 

taille, mesurant quelques mm (3 à 4 mm environ), et possède en moyenne 3 à 4 segments, 

l’avant dernier segment est mûr et porte un pore génital ouvert, comme chez le segment 

gravide, dans sa moitié postérieure. Le dernier segment gravide mesure habituellement plus 

que la moitié de la longueur totale du ver entier. La partie antérieure ou scolex est munie d’un 

rostre armé de 30 à 42 crochets de taille variable et disposés en 2 couronnes dont ceux de la 

première mesurent 25 à 49 μm et ceux de la deuxième 17 à 31 μm. Les caractères 

morphologiques des crochets et leur disposition sont utilisés dans la diagnose morphologique 

de l’espèce. L’utérus gravide présente des branches latérales bien développées. (Photo 1) 

 

 

Photo 1. Echinococcus granulosus adulte observé au microscope optique 

(KOHIL K, 2008) 

 

  3.3.2 Etapes du développement de l’adulte (Figure 3) 

   Dans l'intestin grêle 

- Jour 1 : le protoscolex est évaginé et prolongé; il contient de nombreuses corpuscules 

calcaires. 

- Jour 11-14 : les corpuscules calcaires disparaissent; les canaux excrétoires latéraux sont 

remarquables; formation de dénotations actuelles de rédiment génital de premier proglottis; 

construction d'un secteur claire au dessous du cou "bande" marque l'emplacement du premier 

segment. 
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- Jour14-16 : le rédiment est divisé en deux et se prolonge; premier segment entièrement 

formé. 

- Jour 17-20 : les testicules rudimentaires apparaissent dans le premier proglottis; étape 

initiale dans la formation du deuxième proglottis. 

- Jour 20-28 : deux segments; les organes génitaux mâles "testicules, sac cirrus et conduit 

spermatique" se sont développés; organes génitaux femelles "ovaires et glandes de vitelline" 

se développant toujours; l'utérus apparaît strié; sac de cirrus et vagin ouvert à l'extérieur par le 

pore génital. 

- Jour 28-33 : les organes génitaux mâles et femelles dans le proglottis terminal mûrissent 

entièrement; utérus dilatant toujours; le proglottis avant-dernier se développe; une bande ou le 

troisième segment apparaît. 

- Jour 33-37 : l'ovulation et la fertilisation dans le proglottis terminal; l'utérus entièrement 

dilaté contient des zygotes divisés; organes génitaux mâles et femelles se dégénérant dans le 

proglottis terminal; le strobile est divisé en 3 ou 4 segments. 

- Jour 37-45 : le segment gravide avec des œufs embryonnés (oncosphères) dans l'utérus; le 

strobile est divisé en 3, 4 ou 5 segments (THOMPSON et AL, 1995). 

 

 

Figure 3. Les étapes de développement de l'adulte Echinococcus granulosus dans 

l'intestin grêle du chien (THOMPSON et AL, 1995) 
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   3.3.3 Description des œufs (embryophores) 

 

Figure 4. Œufs de Tænia spp (BATHIARD et AL, 2002) 

 

 Ce sont des éléments microscopiques de 35 à 45 μm de diamètre légèrement ovalaires 

et morphologiquement semblables aux œufs de Tænia hydatigena et Tænia pisiformis et donc 

ne peuvent pas être différenciés entre eux.  

 Les œufs d’E.granulosus sont de forme sphérique à ellipsoïde, de 30-50 m  sur 22-24 

m  de diamètre. Ils sont entourés d’une coque épaisse, ou embryophore, striée 

transversalement, contenant à l'intérieur un embryon hexacanthe pourvu de six crochets 

disposés par paires, appelé encore oncosphère. La maturation de l’œuf se réalise dans le 

milieu extérieur (EUZEBY, 1966). 

   3.3.4 Description des larves (ou hydatide) d’E. granulosus 

 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 

(EUZEBY, 1998). La forme larvaire, E. polymorphus appelée aussi vésicule échinococcique 

ou hydatide, est de couleur blanche, globuleuse et de taille variable. 

1 : Adventice     6 : Vésicule fille exogène 

2 : Cuticule     7 : Vésicule proligère 

3 : Membrane proligère   8 : Protoscolex 

4 : Liquide hydatique    9 : Vésicule fille endogène 

5 : Sable hydatique    10 : Vésicule petite fille 
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Figure 5. Structure de la larve hydatide (LAUSIER, 1987; KOLTZ et AL, 2000) 

 

 Une fois sa structure complète acquise, la larve comporte les éléments suivants : - une 

membrane externe cuticulaire, membrane hyaline, blanchâtre, protectrice vis-à-vis des 

bactéries et des grosses molécules mais laissant passer les éléments nutritifs. Immergée dans 

l’eau, elle se rétracte et s'enroule sur elle-même en cornet (caractère de diagnose).  

 - une membrane interne, germinative ou membrane proligère, est une mince pellicule 

plasmoidale, richement nucléée, et correspond à la partie fertile de l'enveloppe du parasite. 

Cette membrane a un rôle important car elle génère tous les éléments hydatiques internes de la 

larve.  

 - un liquide vésiculaire, clair appelé "eau de roche", toujours en hypertension. C'est le 

liquide hydatique qui est riche en histamines dans les hydatides fertiles. Il renferme des sels 

minéraux, de l'albumine, des acides aminés, de la lécithine, de la choline et diverses enzymes.  

 - des éléments germinatifs : appelés capsules ou vésicules proligères, Celles-ci 

contiennent des scolex larvaires ou protoscolex, à partir desquels, se forment chez l’hôte 

définitif, des vers adultes.  

 Les nombreuses granulations que ces vésicules forment ressemblent à des grains de 

sable d'où l'appellation de "sable hydatique".  

 Les vésicules proligères qui sont produites par la membrane germinative, apparaissent 

d'abord à la surface de celle-ci comme de petits bourgeons qui, peu à peu, se développent et se 

creusent d'une cavité qui s'emplit de liquide. Quand elles atteignent leur développement 

complet, elles ne sont plus liées à la germinative que par un court pédicule. 
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  Les scolex, à l’intérieur de ces capsules vont apparaître sous forme de petits 

bourgeons pariétaux, puis acquièrent leur structure céphalique typique. Ils sont fixés alors par 

un court pédicule à la face interne de la capsule proligère. 

  Autour du kyste, le parenchyme de l’organe parasité se tasse et devient l’adventice ou 

le péri-kyste, où se développent progressivement une importante réaction granuloscléreuse et 

une riche néo-vascularisation. (Figure 6) 

 

Figure 6. Schéma de la formation des vésicules filles (EUZEBY, 1971) 

4) le cycle biologique général 

Cycle de vie d’Echinococcus granulosus (figure 7) 

Echinococcus granulosus adulte mesure entre 3 à 7 mm de long (ECKERT, 2004) 

 (1) Les adultes résident dans l’intestin grêle de l’hôte définitif qui peut être un chien 

ou un canidé. Les œufs sont libérés par les segments ovigères gravides.  

 (2) Les œufs libérés passent dans les féces. Après ingestion par un hôte intermédiaire 

sensible (dans les conditions naturelles : ovins, caprins, porcins, bovins, chevaux et 

camélidés), les œufs sont acheminés dans l’intestin grêle et libèrent des oncosphères. 

 (3) Les oncosphères traversent la barrière intestinale. Elles migrent via la voie 

sanguine vers divers organes, particulièrement le foie et les poumons. Dans ces organes 

l’oncosphère se développe dans un kyste.  

 (4) Il se développe graduellement, produit des protoscolex et des vésicules filles qui 

emplissent l’intérieur du kyste. L’hôte définitif s’infeste en ingérant le contenu des kystes 

provenant d’organes infectés. Après ingestion des protoscolex.  
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 (5) Ils s’attachent à la muqueuse intestinale,  

 (6) et se développent jusqu’à l’âge adulte en 32 à 80 jours. 

 

Figure 7: Cycle de vie d'Echinococcus granulosus 

(KAYOUECHE F-Z 2009) 

 

4.1 Transmission dynamique d’E. Granulosus 

 Durant la dernière décade, des progrès considérable ont été enregistrés en 

épidémiologie pour la compréhension des facteurs clés de la transmission dynamique d’E. 

granulosus. De nombreux modèles mathématiques (modélisation) ont été développés par les 

chercheurs pour la régulation et la stabilité des populations de parasites (TORGERSON, 

2006). 

 Ces modèles ont permis de tirer des conclusions pour la mise en place de moyens de 

contrôle des maladies (ECKERT et DEPLAZES, 2004). 

 Le système immunitaire des canidés reconnaît le cestode mais est incapable 

d’empêcher une réinfection (TORGERSON, 2006). 

 Expérimentalement, les moutons ne développent pas une immunité satisfaisante à 

l’égard d’E. granulosus. L’échinococcose augmente avec l’âge des animaux. La température 

et l’humidité influencent la viabilité des œufs d’E. granulosus et leur infectivité mais ne 

régule pas la population de parasite (ECKERT et DEPLAZES, 2004). 
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4.2  Les risques d’infection chez l’homme (facteurs de risque) 

 L’homme s’infecte en ingérant des œufs d’E. granulosus produits par un carnivore 

infecté. L’infection est acquise en manipulant des fèces contaminées, des plantes contaminées 

par des œufs (salades, fruits…) ou directement par des mains souillées mises dans la bouche, 

en caressant un chien contaminé. Selon CAMPOS-BUENO et AL. (2000) cités par (ECKERT 

et DEPLAZES, 2004), une boisson souillée par des œufs peut également être une source de 

contamination. WAIKAGUI et AL. (2006) 

  En Espagne, ainsi qu’en Algérie, plusieurs facteurs de risque ont été évalués : 

le sexe, l’âge et la résidence. Le nombre de malade augmente avec le nombre de chien et le 

nombre d’années de coexistence homme/chien dans les familles (ECKERT et DEPLAZES, 

2004 ; LARBAOUI et ALLOULA, 1987). 

4.3  Les hôtes intermédiaires et les hôtes aberrants ou Accidentels 

 Les mammifères se contaminent par l’ingestion d’œufs d’Echinococcus. Les 

oncosphères sont libérés après action des enzymes gastriques et intestinales. L’oncosphère 

pénètre activement dans la muqueuse intestinale grâce à l’action de la bile, des mouvements 

des crochets et probablement à des sécrétions de l’oncosphère. Il arrive à une veinule ou 

lactéal. Il est transporté passivement jusqu’au foie. La plupart des oncosphères infestent le 

foie et quelques uns atteignent les poumons. Un petit nombre atteint les reins, la rate, les 

muscles, le cerveau ou les autres organes. 

 Tous les mammifères, l’homme y compris, infectés par des métacestodes sont dits « 

hôtes intermédiaires ». En épidémiologie il faut faire la distinction entre « l’hôte intermédiaire 

» qui perpétue le cycle et « l’hôte aberrant ou accidentel » qui est considéré comme un cul de 

sac écologique et ne joue pas un rôle dans la transmission de la maladie. Cela est dû au fait 

que le métacestode ne donne pas des kystes fertiles ou parce qu’il n’interagit pas dans le 

cycle. 

 Le Kenya, constitue le seul pays où l’homme est un véritable « hôte intermédiaire » 

(BOUREE et BISARO, 2007). L’hôte définitif peut aussi développer la maladie et être 

CONSIDERE COMME UN HOTE ABERRANT (ECKERT, 2004) 

4.4  Les stades du metacestode 

 La période prépatente dans l’intestin grêle est de 6 semaines chez le chien et peut 

varier de 34 à 58 jours. Les segments gravides se détachent entre 7-14 jours. Ils contiennent 
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entre 500- 600 œufs. Chaque chien peut héberger entre 10 à 25 000 parasites dans ses intestins 

grêles mais le chiffre le plus probable est 200 à 300 parasites. Les parasites adultes se trouvent 

dans les villosités intestinales du tiers proximal de l’intestin grêle. La durée de vie des 

parasites est d’une année (entre 6-20 mois) (TORGERSON et HEATH, 2003). 

  L’œuf mature d’Echinococcus granulosus mesure 30-40 μm, il est hexacanthe (6 

paires de crochets). L’œuf d’Echinococcus granulosus ne diffère pas des autres œufs 

d’Echinococcus ou des Taenia species, il peut être identifié par PCR (Polymérase Chain 

Reaction) (CABRERA et al, 2002).  

 Les œufs d’Echinococcus granulosus sont très résistants dans le milieu ambiant. Ils 

peuvent résister à des températures de – 30°C à + 30°C mais ils sont déshydratés à des taux 

d’humidité de 25%, ainsi qu’à des températures supérieures à 45°C (BOUREE et BISARO, 

2007 ; ECKERT et AL, 2001). (Figure 8) 

 

Figure 8 : Les œufs d'E. granulosus (KAYOUECHE F-Z 2009) 

 

 Les œufs peuvent être transportés mécaniquement par les oiseaux et les arthropodes 

(LAWSON et GEMMEL, 1990), mais la majorité contamine l’environnement immédiat des 

chiens infectés (autour des maisons, dans les pâturages…) (CRAIG et AL, 1988 ; GEMMEL 

et AL, 1986). 

 Après ingestion par l’hôte intermédiaire, mouton et/ou Homme, les œufs éclosent dans 

la portion proximale de l’intestin grêle, ils y pénètrent activement en utilisant leurs crochets et 

des enzymes protéolytiques. 

  La pénétration prend quelques minutes et les oncosphères pénètrent dans les 

capillaires ou les veines et la majorité passe dans le foie et/ou les poumons (CRAIG et 

LARRIEUX, 2006). 
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  Les oncosphère qui n’ont pas réussit à passer sont digérés après une heure (Lethbridge, 

1980, cité par CRAIG et LARRIEUX (2006). Une heure après pénétration, et fixation dans un 

organe, l’oncosphère va former une vésicule dans les tissus atteints. Trois à 8 jours plus tard, 

il y formation de membranes bien visible dans la vésicule de diamètre inférieur à 1 mm 

(CRAIG et LARRIEUX, 2006).  

 Les oncosphère invasives et les nouveaux post oncosphères sont vulnérables aux 

anticorps et peuvent être tués quelques jours après l’infestation avant la formation de la 

couche de protection [EG95 E. granulosus vaccin] (LIGHTOWLERS ET al, 1996) cité par 

CRAIG et LARRIEUX (2006). La couche germinale secrète un liquide dans le kyste 

uniloculaire. Le taux de croissance des kystes est de 0,5 cm à plusieurs cm par an. Chez le 

mouton de 5 ans, des kystes hydatiques de 5-7 cm ont été retrouvés.  

 Chez les autres espèces telles que les chameaux, les bovins et les chevaux ainsi que 

chez l’homme les diamètres des kystes hydatiques sont plus importants. Chez un homme qui 

n’a pas été traité, le diamètre des kystes hydatiques est compris entre 0 et 160 mm/an mais 

dans plusieurs cas le développemet est de 2-29 mm/an. (ROMIG et AL, 1986 ; FRIDER et al, 

1999) cités par Craig et LARRIEUX (2006). 

  L’homme s’infeste accidentellement par ingestion des œufs d’E. granulosus. Il 

constitue un cul de sac écologique dans le cycle de transmission d’E granulosus mais le cycle 

chien-homme est possible (foyer de Turkana au Kenya) (Macpherson, 1983), cités par 

CRAIG et LARRIEUX (2006).  

 Chez l’homme et les animaux, 4-12 mois, après l’infestation la couche germinale 

bourgeonne et donne naissance à des protoscolex asexués. Chez l’homme un kyste de 10 cm 

de diamètre peut contenir 87 920 vésicules et approximativement 1,3 millions de protoscolex 

(WEN et DING, 2000) cités par CRAIG et LARRIEUX (2006). 

 Après ingestion d’un kyste hydatique fertile par l’hôte définitif, les protoscolex se 

transforment en parasites adultes pour compléter le cycle. La rupture d’un kyste hydatique 

peut provoquer l’apparition d’une échinococcose secondaire. 

4.5 Importance médicale du kyste hydatique chez l’homme. 

 L’échinococcose humaine est causée par un métacestode d’une des souches d’E. 

granulosus. L’embryon hexacanthe d’E. granulosus se déplace généralement dans le courant 

sanguin jusqu’à ce qu’il colonise le foie, le poumon ou un autre organe. Le kyste hydatique 
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renferme un liquide clair sous pression. Ce liquide peut contenir ou non des protoscolex qui 

forment le sable hydatique (ECKERT, 2004). 

 Les symptômes sont généralement associés aux pressions qu’exerce le kyste sur les 

organes et/ou les tissus environnants mais la rupture d’un kyste peut provoquer un choc 

anaphylactique (5% de mortalité). L’hydatidose dépend de l’âge, de la localisation, et de 

l’existence d’un kyste uniloculaire ou d’une polycystose (ACHA et SZYFRES, 2005). Les 

études montrent qu’environ 70-80% des kystes humains se développent dans le foie contre 10 

- 20% dans les poumons et 5% seulement dans les autres organes (WHO/OIE, 2001). 

 Dans l’échinococcose secondaire qui est due à la rupture d’un kyste hydatique 

primaire, les taux de mortalité sont supérieurs à 10-20%. D’après WHO/OIE (2001) les taux 

de mortalité et de morbidité sont élevées chez les patients atteints d’hydatidose ayant subit 

une intervention chirurgicale (5-27%). 

 L’importance de cette maladie est significative dans les zones d’endémie comme la 

Chine et le Sud de l’Amérique (Budke et al, 2004 ; Carabine et al, 2005) cités par CRAIG et 

LARRIEUX (2006). 

 En Chine, les enfants dont l’âge est comprit entre 6-15 ans sont les plus touchés par 

l’hydatidose (ECKERT et AL, 2001b). Les cas d’hydatidose décroissent avec l’âge des 

patients (PAWLOWSKY et AL, 2001/ WHO/OIE). 

5)  Diagnostic chez l’animal 

 Chez l’animal comme chez l’homme, les kystes touchent tous les organes et tous les 

tissus. Chez les hôtes intermédiaires, la maladie est asymptomatique ; c’est une découverte 

d’abattoir. Cependant des symptômes ont été décrits chez le cheval (ECKERT et AL, 2001). 

 

      5.1 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 Tænia species. Deux méthodes de diagnostic 

sont utilisées chez le chien : le bromhydrate d’arécoline et l’examen antémortem de l’intestin 

grêle (ECKERT et AL, 2001). 

  a. Chez l’animal vivant 

 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 
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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, la PCR (Polymerase Chain Reaction) est utilisée. Cette  

méthode se base sur l’amplification en chaîne de l’ADN par la polymérase (ACHA et 

SZYFRES, 2005 ; ECKERT et AL, 2001). L’ELISA et le coproantigène peuvent être utilisées 

chez le chien (BENITO et AL, 2006). 

 Détection des œufs et des proglottis : 

 La détection des œufs au microscope est difficile à cause de la similitude de la 

morphologie des œufs d’Echinococcus et des Tænia species. Les proglottis quant à eux 

peuvent être détectés à la surface des excréments (ECKERT et AL, 2001). 

 Utilisation du bromydrate d’arécoline 

 Le chien est traité et les selles sont recueillies. Les selles sont observées après 

traitement du chien à raison de 1,75 à 3,5 mg/kg (ECKERT et AL, 2001). Cependant des 

précautions particulières doivent être prises par l’opérateur en raison de la dangerosité de 

l’intervention. 

 Immunodiagnostic 

 Les deux méthodes utilisées sont le coproantigène ELISA et la recherche d’anticorps 

sériques. Lors du diagnostic par le coproantigène ELISA, les antigènes peuvent être détectés 5 

jours après le traitement au praziquantel. Les anticorps de lapin sont utilisés pour révéler la 

présence d’antigène (ECKERT et AL, 2001). La spécificité est élevée (96-97%) et la 

sensibilité est variable selon les méthodes utilisées et selon que l’animal soit vivant ou mort 

(ECKERT et AL, 2001). Cette méthode est avantageuse, car la conservation des excréments 

peut se faire au frigidaire ou dans un congélateur à -20°C. Le coproantigène peut également 

être utilisé dans les programmes de contrôle (ECKERT et AL, 2001). Elle est tributaire de la 

disponibilité de l’ELISA. L’E. granulosus coproantigène-ELISA est produit par plusieurs 

laboratoires (ECKERT et AL, 2001) encore faut-il avoir les moyens de l’acquérir. Le 

coproantigène doit remplacer l’arécoline qui est utilisée dans les programmes de contrôle 

(ECKERT et AL, 2001). La recherche de coproantigène est également utilisée, la PCR 

(Polymerase Chain Reaction), amplification en chaîne par polymérase (ACHA et SZYFRES, 

2005). L’ADN d’E. granulosus peut être extrait des enveloppes germinatives 

(KAMENETZKY L, 2000). 

 En Lybie, le coproantigène ELISA (CA-ELISA) a été utilisé avec succès chez un 

grand nombre de chiens errants et de chiens domestiques (Buishi, NJOROGE et AL. 2005). 
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Le coproantigène détecté 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). La spécificité du CA-ELISA est 

généralement élevée (>95%) pour E. granulosus. Cette méthode a été également adaptée à la 

détection d’E. multilocularis (ECKERT et AL, 2001).  

  b. Chez l’animal mort 

 Chez l’animal mort, les intestins sont prélevés selon un protocole précis. Congélation 

du cadavre à -80°C pendant une semaine. Les intestins sont ensuite prélevés pour la 

détermination des souches d’E. granulosus par la PCR. 

 

       5.2 Diagnostic chez les hôtes intermédiaires 

 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). 

  a. Diagnostic par imagerie médicale 

 Durant ces trente dernières années, l’échographie a prit 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’hydatdose 

(SAGE et Al, 1998). Au Kenya, les kystes hydatiques hépatiques sont détectés par 

ultrasonographie chez les ovins et les caprins, et en Tunisie seulement chez les ovins 

(LAHMAR et AL, 2007 ; TORGERSON et BUDKE, 2003). En Turquie, l’ultrasonographie 

ou échographie et le doppler ont été réalisée chez les souris blanches pour tester leur efficacité 

dans la recherche de kyste hydatique (SARIMEHMETOGLU et AL, 2004). 

  d. 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). 

Cependant, ECKERT et AL. (2003), ont utilisé des ovins infectés expérimentalement par les 
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embryons d’E. granulosus pour la recherche d’anticorps dans le sérum et l’urine. La PCR 

utilisant EgO/DNA-IM1 pour le diagnostic d’E. granulosus montre une grande sensibilité et 

une grande spécificité pour l’identification d’E. granulosus.  

 En Argentine la méthode copro-ELISA a été utilisée chez les moutons pour la 

détection de l’échinococcose tandis que la méthode EITB (enzyme-linkedim 

munoelectrotransfer blot) a été utilisée au Pérou (Cavagion et AL, 2005). 

 

6) Diagnostic chez l’homme :  

      6.1 Développement des kystes hydatiques : 

 Le développement des kystes hydatiques est généralement asymptomatique. Les 

périodes de développement diffèrent selon la localisation. Le kyste hydatique du foie est plus 

long à se développer que celui du poumon mais dépend aussi de différents facteurs. 

 Perdomo et al. (Cités par ECKERT et DEPLAZES, 2004) ont constaté que 88% des 

kystes asymptomatiques détectables par échographie ont un diamètre inférieur à 7,5 cm. 

 Au Kenya, dans la région de Turkana, le suivi par échographie de 66 patients durant 

une année montrent un développement des kystes hydatiques de 1-5 mm dans 30% des cas, 6- 

15mm dans 43% des cas et 31 mm, voire un maximum de 16 mm/an dans 11% des cas alors 

que dans 16% des cas, les kystes n’ont pas évolué (ECKERT et DEPLAZES, 2004). 

    6.2 Morbidite chez l’homme 

 La morbidité chez l’homme dépend du nombre de kystes, de leur taille et de leur 

développement dans l’organe, de la localisation du kyste dans l’organe, de la pression 

qu’exerce le kyste sur les tissus environnant (HETET et AL, 2004) et des mécanismes de 

défenses de l’individu. Le développement au niveau du poumon est plus rapide qu’au niveau 

du foie. L’âge des personnes infectées varie de 1 à 75 ans et plus (ECKERT and DEPLAZES 

2004), à partir de 9 mois selon CHERIET et LAGARDERE (1994). 

 Dans le kyste hydatique pulmonaire chez l’enfant, la morbidité et la mortalité sont 

conditionnées par la malnutrition et l’immunodépression (FISCHER et AL, 2008). 

   6.3 Limites du diagnostic immunologique 

 

 Les techniques immunologiques ont largement contribué au diagnostic dans 80 à 85% 

des hydatidoses hépatiques, et 40 à 65% des localisations pulmonaires (Capron et al. 1970, 

Wattré et al. 1980, Ambroise-Thomas 1983, Rickard & Lightowlers 1986). Il existe, 

néanmoins, plusieurs facteurs qui expliquent la défaillance de ces techniques sérologiques et 

les discordances des résultats obtenus par différents laboratoires. 
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  6.3.1. Réactions faussement négatives 

La séronégativité ne permet pas d'exclure le diagnostic de l'hydatidose. L'étude de ce 

phénomène, en fonction de la nature et l'évolution du kyste hydatique, a permis de dégager un 

certain nombre d'observations: 

 - des kystes non viables et non fertiles n'induisent que très peu ou pas d'anticorps. 

Plusieurs auteurs ont montré qu'une sérologie négative est associée souvent à la présence d'un 

kyste hyalin ou vieillissant (Coltorti & Varela-Diaz 1976, Schantz & Gottstein 1986, Rickard 

& Lightowlers 1986). 

 - Le lieu d'établissement du kyste et la nature du parenchyme de l'organe parasité 

conditionnent la réponse anticorps chez les patients. Les localisations pulmonaires ou 

osseuses s'accompagnent d'un très faible stimulus antigénique et donc d'une sérologie 

négative (Kagan 1963, Kagan et al. 1966). L'hydatidose pulmonaire a fait l'objet d'une série 

de travaux, montrant le faible pourcentage de positivité des tests sérologiques par  rapport à 

l'hydatidose hépatique (Kagan et al. 1966, Capron et al. 1970, plusieurs laboratoires, est 

prélevé chez différents animaux domestiques dans les abattoirs (ovins, bovins, chevaux, 

chameaux,...). La qualité antigénique de ces liquides dépend de la viabilité et de la fertilité des 

kystes (Capron et al. 1970, Shantz & Gottstein 1986, Rickard & Lightowlers 1986). 

 La comparaison de la composition antigénique du liquide hydatique, prélevé chez 

différents hôtes, a permis de noter une différence significative (Gottstein et al. 1987, Pezzela 

et al. 1984). Cette différence peut s'observer pour une même espèce animale d'origine 

différente (Thompson et al. 1984). 

 L'analyse de ces antigènes en gel de polyacrylamide-SDS, a souvent donné des 

résultats qui divergent sur la spécificité des antigènes hydatiques de différents poids 

moléculaires: 

 - Bout et al. (1974) ont défini l'antigène 5 comme une lipoprotéine de 60 kDa pouvant 

s'associer de façon non covalente pour former un complexe de 400 kDa. 

 - Piantelli et al. (1976) trouvent qu'en SDS-PAGE effectué dans des conditions non 

réductrices, l'antigène 5 a un poids moléculaire de 67 kDa qui se dissocie en deux sous unités 

de 47 et 20 kDa, dans des conditions réductrices. 

 - Di-Felice et al. (1985) ont purifié l'antigène 5 et l'ont décrit comme étant composé de 

deux molécules de 66 et 56 kDa. Dans des conditions réductrices, seule une molécule de 39 

kDa a été retrouvée. 1975c, Laraki et al. 1971, Matossian & Araj 1975, Todorov et al. 1979b). 

 - L'occupation du site anticorps par un antigène circulant, et donc la formation 

d'immuns complexes, pourrait être à l'origine de la négativité de certains de tests sérologiques 
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(Rickard-Lenoble et al. 1978). La recherche d'antigènes et d'immuns complexes spécifiques a 

été suggérée comme test complémentaire pour confirmer le diagnostic et le pronostic de 

l'hydatidose (Bekhti et al. 1977, D'Amelio et al. 1983, Craig & Nelson 1984, Craig 1986, 

Gottstein 1984, Candolfi et al. 1986). Les immuns complexes ont été trouvés principalement 

dans les infections pulmonaires, ce qui a amené Pini et al. (1983) à considérer leur présence 

comme facteur supplémentaire limitant l'accès à une réponse anticorps en sérologie. 

 - La virulence d'E. granulosus peut varier suivant la souche parasitaire. L'antigène 5 

pourrait être plus ou moins exprimé suivant les sous-espèces (Thompson & Lymbery 1988). 

- Les techniques d'immunoprécipitation sur gel, ou d'hémagglutination, sont les plus 

couramment utilisées dans le diagnostic. 

 La présence d'anticorps spécifiques non précipitants ou non agglutinants (IgE etlou 

IgA) peut alors fausser les résultats sérologiques. 

  6.3.2. Réactions faussement positives 

 En dépit de la grande sensibilité des techniques employées dans le diagnostic de 

l'hydatidose, les problèmes de spécificité restent l'élément le plus préoccupant. L'utilisation 

des antigènes totaux du liquide hydatique conduit souvent à des réactivités croisées avec 

d'autres helminthiases. La communauté antigénique entre les helminthes (Capron et al. 1968, 

Larralde et al. 1989) et la variabilité des sources d'approvisionnement sont à l'origine des 

données discordantes de la sérologie. 

 L'utilisation des antigènes purifiés, en particulier l'antigène 5, améliore 

considérablement la spécificité des tests sérologiques (Williams l et al. 1971, Bout et al. 1974, 

Farag et al. 1975). Cependant, la  contamination de ces antigènes par des déterminants 

antigèniques del'hôte, rend difficile le diagnostic sérologique. 

 

7) Traitement chez l’animal  

 Chez les animaux, seule la chimiothérapie est utilisée chez les Canidés. En raison du 

coût élevé de la chimiothérapie, les hôtes intermédiaires domestiques ne sont pas traités. Chez 

le chien, l’échinococcose intestinale peut être traitée par : l’epsiprantel (ECKERT et AL, 

2001) 

 Praziquantel : 5 mg / Kg de poids vif par voie orale et 5,7 mg / kg de 

poids vif par voie intramusculaire. 

 Epsiprantel : 5,5 mg / Kg de poids vif par voie orale. 
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8) Traitement chez l’homme  

 Pendant des décennies les seuls traitements pratiqués chez l’homme étaient l’excision 

chirurgicale conservatrice ou radicale (EL MALKI et AL, 2006 ; AMEUR et AL, 2002 ; 

LARRIEU et AL, 2000). 

 Les développements des outils de recherche et l’utilisation des animaux comme 

modèle, ont permis d’adopter une nouvelle stratégie dans la prévention ou le traitement 

(FUJIWARA et AL, 2000). Actuellement plusieurs options chirurgicale et non chirurgicale et 

/ ou chimique sont utilisées. Les traitements préconisés sont (ECKERT et DEPLAZES,2004) : 

- la chirurgie, 

- la PAIR (Ponction-Aspiration-Injection-Réaspiration), 

- l’ablation percutanée par l’utilisation de la chaleur (percutaneous thermal 

ablation) 

- la chimiothérapie. 

          8.1 Les techniques chirurgicales 

 La chirurgie est préconisée dans les cas d’une rupture spontanée ou traumatique des 

kystes hydatiques, de kystes infectés ou mettant en danger les organes vitaux, de kystes 

hydatiques du cerveau, de kystes hydatiques du rein, de kystes hydatiques du poumon et 

d’autres organes. Elle consiste en l’ablation du kyste. Les techniques varient en fonction de la 

localisation du kyste hydatique, de sa taille et du nombre de kystes. 

 La chirurgie était considérée comme le principal traitement de l’hydatidose mais les 

progrès récents en épidémiologie, en diagnostic et en traitement ont changé la donne ainsi la 

chirurgie conservatrice est préconisée (BOUREE et BISARO 2007, ECKERT et DEPLAZES 

2004,  PETROV et AL 2001 , LARRIEU et AL 2000). 

       8.2 La ponction-aspiration-injection-réaspiration (PAIR) 

 Cette méthode, consiste à utiliser une solution hypertonique saline ou de l’alcool. Elle 

consiste en l’introduction d’une aiguille dans le kyste, avec l’assistance de l’échographe, 

l’aspiration du contenu du kyste, l’injection d’un protoscolicide (éthanol à 95%) et la 

réaspiration du liquide hydatique du kyste après 15-20 mn d’attente. La PAIR peut être 

utilisée dans les cas de kystes multiples ou de kystes inopérables (PAWLOWSKI et AL 2001, 

FILICE et BRUNETTI, 1997). Les Benzimidazoles (albendazole, mébendazole), sont utilisés 

seuls ou combinés avec le praziquantel avant et après le traitement chirurgical (EL-ON, 

2003). Cette combinaison chirurgie/chimiothérapie est plus efficace que l’un ou l’autre 

traitement seul. 
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        8.3 La chimiothérapie 

 Elle est plus efficace chez les jeunes que chez les sujets âgés. Elle peut être utilisée à 

tous les âges exceptés chez les enfants de moins de six ans. Elle est préconisée pour les kystes 

inopérables, dans le cas de polycystose, pour la prévention de l’échinococcose secondaire et 

en association avec la PAIR. La chimiothérapie ne peut être utilisée quand la taille du kyste 

est importante ou en phase de rupture, quand le patient soufre d’une insuffisance hépatique 

sévère et durant les premiers mois de grossesse. 

   

9) Contrôle et prevention  de l’echinococcose due à echinococcus granulosus 

 

 Traditionnellement les programmes de contrôle implémentés se basent, sur l’emploi 

des anthelminthiques pour les chiens (HEATH et AL, 2003), la surveillance des chiens 

notamment par le contrôle de leurs fèces (Jenkins, Romig et al. 2005), la vaccination par l’EG 

des hôtes intermédiaires en l’occurrence le mouton (TORGERSON, 2006 ; Lightowlers et al, 

1999) et les autres animaux domestiques (bovins et caprins) (HEATH et AL, 2003), la 

surveillance en abattoir, l’éducation des populations (Craig et al. 2006) et la distribution 

d’appâts imprégnés de praziquantel dans les campings, les parcs, les zones de pique nique et 

les forêts (JENKINS, 2006). 

 L’information est à la base des programmes de contrôle, mais la connaissance des 

particularités socio-économiques de chaque communauté est primordiale pour prétendre 

réussir les programmes de contrôle (PIERANGELI et AL, 2007; HEATH et AL, 2006). 

 Des modèles mathématiques ont été introduits dans les programmes de contrôle 

(TORGERSON, 2006; TORGERSON 2003; GEMMEL, 2002 ; DEGER et GILMAN, 2001). 

La connaissance de la prévalence des parasites chez le chien est nécessaire avant qu’un 

programme de contrôle soit implémenté (AZLAF et AL, 2007), ainsi que la connaissance des 

souches incriminées (RAHIMI et AL, 2007). 

 La réussite des programmes de contrôle implique la participation, le soutien des 

propriétaires de chiens et la divulgation de l’information sur le cycle biologique du parasite 

(HEALTH et AL, 2006). La vaccination du bétail offre également des perspectives d’avenir 

(ECKERT et AL, 2000). 

 La mise en place des programmes de contrôle est parfois très difficile en raison de 

l’incoordination entre les structures dans un même pays (COULIBALY et YAMEOGO, 

2000). Pour augmenter l’efficacité des programmes de contrôle, il faut tenir compte du 
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diagnostic et du traitement humain et animal, des caractéristiques génétiques des souches 

incriminées, et de la vaccination des animaux (CRAIG et AL, 2007). 
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Deuxième partie : étude expérimentale  

1. Matériel et méthode 

1.1 Les domaines  et la période d’étude : 

 Une étude  épidémiologique  animale  concernant  les  trois espèces (bovine, ovine et 

caprine) a été menée dans cinq wilayas (Médéa, Ain Defla, Bouira, Djelfa, Alger) du 2007  au 

2016.  Ainsi que une analyse épidémiologique humaine dans la wilaya de Médéa a  été faite 

du 2009 jusqu’au 2016. 

 Dans le même contexte,  une étude histopathologique  sur le kyste hydatique  chez les 

bovins a été réalisée  sur un échantillon de 41 têtes bovines dont 16 de sexe  males et 25 de 

sexe femelle au  niveau de l’abattoir communale de Médéa pendant les mois de février, mars 

et avril 2017 afin de préparer des coupes histologiques dans  les organes atteins . 

1.2 .Protocole de préparation des coupes histologiques : 

a. Fixation : conservation des structures et des pièces dans un liquide fixateur ( formol a 

10%) durant 24h à 48h. 

b. La déshydratation : 

 

Alcool 100% 100% 100% 

temps 1h30 1h30 Nuit 

   

 En suite : -   02 bains successifs de xylène de meme concentration pour laver l’organe 

(1h30 chacun). 

- Mettre dans 02 bacs de paraffine liquide (60°c), une heure pour chacun. 

c.  inclusion/enrobage. 

d. Coupe histologique. 

e. Fixation de la coupe sur la lame : après le trempage des lames dans une solution de l’eau 

gélatinée à 0,4%, on dépose sur lesquelles les rubans obtenus. 
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f. Déparaffinage : - par passage de la lame dans 03 bains de xylène (05 minutes pour 

chacun). 

                                   - réhydratation par passage dans  03 bains d’alcool (100%, 100%, 96%) 

à 02 min pour chacun. 

                                   - rinçage  par l’eau de robinet. 

g. Coloration à HE : 

Bain d’hématoxyline pour la coloration de noyau 2 min 

Rinçage 2 min 

Bain à l’éosine pour la coloration de cytoplasme 2 min 

Rinçage 2 min 

Bain d’alcool à 96 % 1 min 

Bain d’alcool 100 % 1 min 

Bain de xylène 1 min 

Bain de xylène 1 min 

 

h. Montage : on dépose une goute de Eukit sur la lamelle, puis on fixe la lamelle sur la lame 

soigneusement avec un pince. 

 Et dans le but de réaliser un dépistage sérologique de l’hydatidose bovine, un 

prélèvement sanguin systématique a été effectué sur tous les bovins destinés à l’abattage afin 

d’étudier la fiabilité de test sérologique en comparaison avec l’inspection post mortem. 

Cependant en raison de l’absence de test ELISA, cette méthode n’était pas réalisée.  
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2. Résultats et discussion  

 1)  Études épidémiologiques 

1.1 épidémiologie animale  

1.1.1) l’espèce bovine 

 

       

Figure 09 : Evolution du taux national des cas d’hydatidose  

bovine 2007 - 2016 (MADRP) 

  

 La figure 09 montre une stabilité sur l’évolution du taux national de l’hydatidose 

bovine, qui est compris entre 6.70 et 3.58 % durant la période allant du 2007 au 2016. 

 Cela représente une diminution de la prévalence de l’hydatidose   par rapport au taux 

national  enregistré en 2003 (13.9%)  et celui de 1998 (14%). 
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Figure 10: Evolution du taux d’hydatidose  

bovine 2005 - 2016 (Wilaya de Médéa) 

 

La figure  d’au dessus  correspond à une légère ascension du taux d’hydatidose dans la wilaya 

de Médéa  et ce en 2016. 

 

Figure 11:Evolution du taux d’hydatidose  

bovine 2010 - 2016 (Wilaya Ain Defla ) 

   D’après la figure 11, il a été observé une nette  décroissance du taux de  prévalence  de 

l’échinococcose bovine à Ain Defla  de  27.84% en 2010 jusqu’à 7.00%  en 2016.  
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Figure 12:Evolution du taux d’hydatidose  

bovine 2007- 2016 (Wilaya d'Alger)  

 L’évolution de l’hydatidose à Alger est plus au moins stable avec un pic de 10.97  

enregistré en 2008. (Figure 12) 

 

 

Figure 13:Evolution du taux d’hydatidose 

bovine 2007- 2016 (Wilaya de Bouira) 

 La figure 13 montre que la wilaya de Bouira est la moins touchée par cette parasitose. 
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Figure 14:Evolution du taux d’hydatidose  

bovine 2007- 2016 (Wilaya de Djelfa) 

 L’étude de l’évolution d’hydatidose à Djelfa  montre une fluctuation de la prévalence 

et ce du 2007 au 2016. 

 A l’issue d’une enquête épidémiologique portant sur cinq wilayas  pendant  une 

période allant du 2007 jusqu’au 2016, les deux figues (11 et 14) montrent une nette  

prédominance de l’hydatidose bovine dans les wilayas de AIN DEFLA et DJELFA avec un 

pic  d’infestation de  27.84 % en 2010 et  20.95 en 2016 et un taux minimal d’infestation de 

7.00 % en 2016 et  9.39 % respectivement dans ces deux wilayas.  

 Cette augmentation, s’explique probablement par une promiscuité entre les chiens 

errants et les ruminants surtout dans les aires d’abattages particulièrement clandestines et le 

non respect des mesures sanitaires qui doivent être appliquées dans les cas pareils. 

 En revanche, à traves les figures (12 et 13), une prévalence comprise entre 0.70 et 3.01 

% dans la wilaya de Bouira a été obsernée et entre 2.62 et 10.97 % dans la wilaya d’Alger, ce 

qui est moins important à celles enregistrés dans les wilayas de Djelfa et Ain Defla. 

 Par rapport à la wilaya de Médéa, il y’a une augmentation progressive de taux 

d’infestation chez les bovins (figure 10)  durant les dix dernières années, il a été enregistré un 

taux allant de 2.16 %  en 2005 au  8.52 % en 2016 
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 En parallèle, un nombre de cas beaucoup plus élevé a été constaté en 2016 (505 cas) à 

celui de 2005 (76 cas). 

 

Figure 15 : Evolution des cas d’hydatidose bovine 

au niveau de l’abattoir communale de Médéa 

 

 La même observation est  notée  à l’échelle de la commune de Médéa, un taux plus 

élevé de l’hydatidose bovine est enregistré chaque année par rapport à l’année précédente. 

(Figure 15) 

 Et cela est le résultat d’abattre plus de femelle que de males surtout dans les dernières 

années. en 2015, par exemple, le cheptel bovin abattu est de 1824 têtes dont 930 vaches de 

reforme, ce qui représente 50.98% et encore 61.71 %  (1085 vaches abattues sur 1758 têtes 

bovine) en 2016. 
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 Dans les 10 dernières années il a été enregistré 729186 têtes bovines abattues au 

niveau des wilayas d’Alger, Médéa, Djelfa et Bouira dont 31105 cas atteint d’hydatidose avec 

un taux de 4,27 %. 

 Le tableau (05) résume l’état d’abattage et les cas enregistrés de kyste hydatique dans 

ces wilayas.  

Tableau 05 : Statistiques annuelles de l’hydatidose bovine  

Au centre de l’Algerie (2007-2016) 

Année 
Médéa Alger Djelfa bouira 

Nbr KH % Nbr KH % Nbr KH % Nbr KH % 

2007 5598 140 2,5 35014 2040 5,83 1776 287 16,16 15756 475 3,01 

2008 5957 232 3,89 38918 4271 10,97 1884 177 9,39 21674 588 2,71 

2009 4895 273 5,57 36223 3258 8,99 1540 217 14,09 25364 434 1,71 

2010 6404 193 3,01 35095 2152 6,13 1282 131 10,22 25517 290 1,14 

2011 6599 301 4,56 35367 1947 5,51 1364 229 16,79 22883 245 1,07 

2012 7298 251 3,43 33861 2147 6,34 1232 197 15,99 27608 247 0,89 

2013 3426 126 3,67 33783 1885 5,58 1693 234 13,82 35700 251 0,70 

2014 9249 348 3,76 32254 845 2,62 2248 263 11,70 35019 329 0,94 

2015 12367 611 4,93 35556 1708 4,80 3378 463 13,71 36655 353 0,96 

2016 5923 505 8,52 38553 1371 3,56 2196 460 20,95 42077 631 1,50 

Total 67716 2980  - 354624 21624 - 18593 2658 - 288253 3843 - 

              Nbr : Nombre      KH : Kyste Hydatique 
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1.1.2) l’espèce ovine 

 

Figure 17:Evolution du taux national d’hydatidose  

ovine 2007 - 2016 (MADRP) 

 Le graphe ci-dessus a montré une prévalence plus ou moins stable  de l’hydatidose 

ovine en Algérie, entre 2.37 et 3.66 %  du 2007 au 2016.il a légèrement diminué a celui 

enregistré en 1998 (5%). (KAYOUCHE  FATIMA-ZOHRA ; 2009). 

 

Figure 18:Evolution du taux d’hydatidose 

Ovine 2005 - 2016  (wilaya de Médéa) 

 La figure 18 a marqué une légère diminution de prévalence de cette parasitose dans la  

wilaya de Médéa. 
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Figure 19:Evolution du taux d’hydatidose  

ovine 2010 - 2016  (wilaya de Ain Defla) 

    D’après le graphe ci-dessus, la wilaya de  Ain Defla est la  plus  touchée  par cette maladie 

avec un taux d’infestation qui atteint 15.28% en 2015. 

 

Figure 20:Evolution du taux d’hydatidose  

ovine 2007- 2016 (Wilaya d'Alger) 
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Figure 21:Evolution du taux d’hydatidose  

ovine 2007- 2016 (Wilaya de Bouira) 

 Les deux figures 20 et 21 montrent que les wilayas de Bouira et Alger sont les moins 

touchées par  rapport aux autres wilayas dans cette étude avec un taux inferieur à 2%. 

      

 

Figure 22:Evolution du taux d’hydatidose  

ovine 2007- 2016 (Wilaya de Djelfa) 

 La wilaya de Djelfa a enregistré une augmentation de la prévalence de l’échinococcose 

ovine en 2011, 2012 et 2013. (Figure 22)
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 Des différences ont été observées selon l’origine géographique des ovins, (figure 23), 

la prévalence de l’hydatidose  des animaux  de la wilaya d’Ain Defla pendant La période  

allant  du 2010 jusqu’au 2016  à été significativement importante que celle des ovins de 

Djelfa et Medea , ensuite, des résultats de prévalence inferieurs  obtenus  dans les deux 

wilayas  Bouira  et  Alger  durant la même période. 

 A travers ces résultats, on peut émettre comme hypothèse que  le mode d’élevage 

intensif  particulièrement dans les régions à  vocation ovine joue un rôle majeur dans la 

dissémination  de l’hydatidose ovine. 

1.1.3) L’espèce caprine 

 

Figure 24:Evolution du taux national d’hydatidose  

Caprine 2007 - 2016 (MADRP) 

 D’après le graphe ci-dessus, il est a noter que le taux de prévalence de l’échinococcose 

caprine était plus au moins stable et moins important que celui de l’échinococcose ovine et 

bovine pendant la période allant du 2007 au 2016. 
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Figure 25:Evolution du taux d’hydatidose  

caprine 2005 - 2016  (wilaya de Médéa) 

 L’évolution de l’hydatidose caprine a Médéa s’est caractérisée par une fluctuation du 

taux de prévalence surtout dans les années comprises entre 2005 et 2011, ensuite, elle a  

marqué une nette  diminution qui atteint un taux de 0.04% en 2016. 

   

Figure 26:Evolution des cas d’hydatidose  

caprine 2010 - 2016 (Wilaya de Ain Defla) 

 Pendant la période du 2010 au 2016, la wilaya de Ain Defla a connu une diminution 

progressive sur le taux de prévalence de cette parasitose  chez les caprins.  
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Figure 27:Evolution du taux d’hydatidose  

caprine 2007- 2016 (Wilaya de Djelfa) 

 Il est observé que la wilaya de djelfa est la moins touchée par l’hydatidose caprine 

pendant la periode du 2007 au 2016 avec un taux compris entre 1.58 et 0.04%. 
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 En ce qui concerne   l’hydatidose caprine ; la figue 28 montre que  les taux de 

prévalence ont diminue progressivement dans les deux wilayates Medea et  Djelfa pendant la 

période allant du 2007 jusqu’au 2016. 

 En revanche, et comme hydatidose  caprine, la wilaya de Ain Defla  a marqué des taux 

de prévalence supérieurs durant la période qui s’étale entre 2010  et 2016. 

1.2  épidémiologie humaine : 

 

 

Figure 29 : Evolution des cas d’hydatidose humaine  

2009-2016 ilaya de Médéa)  

 

 La figure 29 montre  une nette augmentation de l’hydatidose humaine  allant de 23 cas 

en 2009 au 52 cas enregistres en 2016. 

 

 2)  Etude de l’hydatidose sur notre échantillon : 

2.1)  Epidémiologique de l’hydatidose bovine découvert à l’abattoir communal de 

Médéa : 

      2.1.1  La fréquence de l’hydatidose bovine : 

 

 En ce qui concerne l’échantillon de cette étude, il y’avait un travaillé sur une 

population de 41 têtes bovines dont 16 de sexe  males et 25 de sexe femelle au  niveau de 

l’abattoir communale de Médéa pendant les mois de février, mars et avril 2017, Lors de 
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l’examen ante mortem, l’âge et le sexe ont été notés pour chaque animal ;une inspection post 

mortem des carcasses à été effectuée  d’où nous avons constaté 17 cas d’hydatidose bovine 

soit un  pourcentage de  41 %  (Figure 30) qui présentent des kystes hydatiques au niveau 

pulmonaires seul ou associées avec d’autres kystes hydatiques au niveau du foie. 

 

 

Figure 30 : Taux des cas de kyste hydatique enregistrés chez les bovins 

 

 

Tableau 06 : Etude des cas d'hydatidose bovine enregistré au niveau  

de l’abattoir de la commune de Médéa (Mars-Avril-Mai 2017) 

Nbre de cas Male Femelle 

Total 
41 16 25 

- Sain Atteint Sain Atteint - 

- 13 03 11 14 - 

Localisation Foie  Poumon 
Foie + 

poumon 
Foie  Poumon 

Foie + 

poumon 
Foie  Poumon 

Foie + 

poumon 

- 00 03 00 00 09 05 00 12 05 

 

 

 

 

41% 

59% atteint

sain
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Tableau 07 : Répartition des bovins atteints d’hydatidose par classe d’âge  

 (abattoir de la commune de Médéa, Mars-Avril-Mai 2017) 

Age 0-2 02-04 04-06 06-08 08 et plus 

Nombre de 

cas 
04 0 03 03 07 

        

2.1.2 L’hydatidose selon le sexe 

 

 

Figure 31: répartition des cas enregistrés chez les bovins par rapport au sexe  

 

                  Nos résultats montrent que sur les 17 cas d’hydatidose 82 % sont des femelles et 

18 % sont des males (figure 31). 

 

     2.1.3 L’hydatidose selon l’âge  
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Figure 32: Répartition des bovins atteints d’hydatidose par classe d’âge  

tout sexe confondu 

 La figure 32 montre la répartition des cas observés selon l’âge des animaux, 

L’échinococcose bovine  atteint surtout les sujets dont l’âge dépasse les quatres ans. 

 En conclusion, cette parasitose touche essentiellement les vaches âgées  

 

2.1.4  La localisation des kystes hydatiques : 

 

Figure 33: La localisation des kystes hydatique  

 La figure 33 montre que les  localisations pulmonaires du   kyste hydatique 

prédominent  chez les sujets atteints  71 %, suivis des localisations associes 
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(pulmonaire+hépatique) 29 %, alors qu’on n’a pas constaté des localisations hépatiques 

seules.  

 2.2)  L’histopathologie et l’aspect lésionnel de l’hydatidose bovine : 

 

 Pour le diagnostic microscopique, Les organes affectés étaient conservés dans  le 

formol à 10%, des sections ont été faites au niveau de laboratoire de la faculté des sciences de 

l’université  YAHIA FARES de Médéa. 

 Les kystes hydatiques ont été prélevées dans leur intégralité à partir de l’organe 

infesté, Les coupes histologiques des kystes ont été réalisées et colorées à l’hématoxyline-

éosine. 

  2.2.1 Au niveau hépatique 

  Les kystes hépatiques peuvent être présentés avec des caractéristiques différentes.  

 De la périphérie au centre de la lésion se trouvent les structures suivantes (figure 34): 

1) Réaction inflammatoire dirigée contre les métacestodes (agranulocytes et 

éosinophiles, hyperplasie du tissu conjonctif). 

2) couche adventice ou le péri-kyste: fibres disposées perpendiculairement au 

tissu conjonctif. 

3) Une membrane externe cuticulaire, membrane hyaline ou couche lamellaire 

extérieure: fibres parallèles de structure homogène éosinophile et réfléchissante disposées en 

couches qui sont compactées en profondeur, en contact avec la membrane proligère. 

4) Membrane interne proligère, germinative ou couche interne lamellaire: formée 

par une couche de cellules qui, lorsqu'elles se reproduisent, commencent à former des 

protoscolex. 
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Figure 34: morphologie histologique du kyste hydatique du foie 

Chez les bovins G 2.5x (photo originale) 

 

 

 

Figure 35 : enveloppe perikystique G2.5x : adventice (flèche linéaire) et infiltrat cellulaire 

(flècheIrrégulière) 
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Figure 36 : granulome  inflammatoire G10x: tissue hépatique perikystique (étoile), 

adventice réactionnelle (flèche coudée) et granulome inflammatoire (flèche incurvée). 

 

 

 

 

Figure 37 : détails du granulome  inflammatoire G 40x : adventice réactionnelle (flèche) et 

granulome éosenophilique (étoile) 
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Figure 38 : détails du granulome inflammatoire G 40x : collection d’éosinophiles 

 

 

Figure 39 : détails du granulome inflammatoire G 100x : cellules  à noyau polynucléés  

contenant des granules éosinophiles. Il s’agit de  polynucléaires éosinophiles (flèches). 

 

  2.2.2 Au niveau pulmonaire 

 En ce qui concerne l’histologie de kyste hydatique pulmonaire, les kystes bovins ont 

été constitués dans la plupart des cas d’une structure conforme à celle décrite dans la 
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littérature, avec une cuticule, une membrane proligère visibles et des protoscolex. La figure 

35 montre une membrane germinative continue (1) et  une cuticule (2). On note également la 

présence d’une réaction inflammatoire chronique dans la zone peri alvéolaire (figure 36) et au 

tour des bronchioles préterminales  (figure 37). 

  

Figure 40: kyste hydatique pulmonaire des bovins G 2.5x (photo originale) 

 

 

Figure 41 : Enveloppe  perikystique au niveau pulmonaire G 2.5x : tissu pulmonaire sain 

(flèche à deux têtes), tissu pulmonaire atélectasié (flèche), adventice réactionnelle (étoile),   

membrane cuticule (flèche incurvée) et membrane proligère (flèche pleine). 
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Figure 42 : structure syntitiale sous cuticulaire ou granulome inflammatoire G10x : 

Granulome inflammatoire sous cuticulaire (flèche), membrane cuticule (flèche coudée pleine) 

et membrane proligère (flèche courbée pleine).  

 

 

Figure 43 : infiltrat  granulocytaire  perivasculaire G40x : lumière d’un  vaisseau 

capillaire contenant des hématies (flèche) et infiltration intra tissulaire transvasculaire  de 

granulocyte éosinophiles (étoile). 
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Figure 44 : détails de l’infiltrat inflammatoire G 100x : recrutement pulmonaire 

d’éosinophiles (flèche) 

 

 

 

 

Figure 45 : Granulome inflammatoire sous cuticulaire G100x : deux éosinophiles à noyau 

polylobé (flèche à deux têtes) 



Partie 02 : Etude Expérimentale 

61 
 

 

 

 

Figure 46 : kyste hydatique pulmonaire chez les bovins provoque réaction 

inflammatoire chronique peri alvéolaire G 2.5x (photo originale) 

 

 

Figure 47 : kyste hydatique pulmonaire chez les bovins provoque réaction 

inflammatoire chronique au tour de bronchiole G 2.5x (photo originale) 
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Figure 48: Kyste hydatique pulmonaire avec des protoscolex chez les bovins 

(Coupe transversale) G 10x  (photo originale) 

 

 

Figure 49 : kyste hydatique pulmonaire chez les bovins bovins provoque une obstruction 

partielle des bronchioles G 2.5x (photo originale) us 

 



Conclusion  

 Au terme de ce travail, il est a conclure que le kyste hydatique est une pathologie qui 

devient de plus en plus fréquente et inquiétante dans certaines régions. C’est une maladie qui 

ne disparaît que grâce à des mesures prophylactiques strictes qui ne peuvent se mettre en 

place sans l’amélioration du niveau de vie des populations. Ces mesures commencent par 

l’éducation sanitaire des populations des zones d’endémie.  

  L’hydatidose des moutons et du bétail a  un rôle épidémiologique en tant que 

potentiel source et voie de transmission aux chiens. 

  Les chiens errants doivent être abattus et les chiens domestiques recensés et 

vermifugés. L’abattage du bétail doit subir un contrôle vétérinaire et les abats porteurs 

d’hydatides doivent être incinérés. Les parasites expulsés par les animaux doivent être 

détruits. 

 L’éradication pourra être aidée dans l’avenir par la vaccination des hôtes 

intermédiaires domestiques que sont les bovins, les ovins, les caprins, les équidés, les 

camélidés. 

- On a constaté que les poumons  étaient un site de prédilection majeur de l'hydatidose  bovine 

suivi du foie.  

-  L'étude histopathologique a révélée chez  l'hôte intermédiaire une agglomération légère à 

excédentaire de cellules inflammatoires. 

-  Les bronchioles présentaient une hyperplasie de la strate épithéliale  

- Le foie en présence de kystes a mis en évidence une grave nécrose coagulative du 

parenchyme suivi d'une cirrhose dans le foie. 

- Le diagnostic définitif de l'hydatidose a été jugée difficile pour les cliniciens en raison du 

manque de signes précis. De ce fait, il est essentiel de procéder  à des études immunologiques  

pour le diagnostic de l’échinococcose chez les hôtes intermédiaires, en utilisant des kits 

Echinotest.  
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