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Introduction  

Introduction 

La fasciolose est une helminthose à caractère zoonotique causée par un trématode 

hermaphrodite nommé Fasciola hepatica. Ce parasite se définie comme étant histophage à 

l’état immature et hématophage dans les voies biliaires à l’état adulte (Messaoudene, 2012). 

Nombreuses sont les appellations données à la fasciolose telles que la distomatose hépatique, 

distomatose hépatobiliaire, anémie vermineuse, anémie d’hiver ou encore pourriture du foie. 

La distomatose hépatobiliaire est une parasitose qui atteint de nombreux mammifères 

domestiques et sauvages y compris l’homme (Miraton, 2008). 

L’évolution de cette parasitose nécessite la présence obligatoire et systématique de deux 

hôtes : un hôte définitif qui s’infecte en consommant de l’eau ou en ingérant des aliments 

contaminés par des métacercaires (forme infestante de Fasciola hepatica) et d’un hôte 

intermédiaire qui est représenté par un mollusque gastéropode pulmoné d’eau douce nommé : 

Galba truncatula (Wele, 1998).  

Les lésions provoquées  par ce parasite dans le parenchyme hépatique engendre d’importante 

pertes économiques considérables du vivant de l’animal telle que la perte en  poids corporel, 

chute de la production laitière et de laine (Bussiéras et chermette, 1995), mais également lors  

des saisies de foies aux abattoirs.  

De répartition mondiale, elle présente des prévalences variables d’un pays à l’autre : en 

Californie la prévalence de cette parasitose est estimée à 52.7% (Briskey et al., 1994), au 

Chili >94% (Alcaino, 1985), en Belgique 12.5% (Genicot et al ., 1991). 

L’Algérie n’est pas en reste, étant donné que les recherches effectuées dans ce sens ont révélé 

que cette parasitose est répandue sur tout le territoire algérien mais avec une prédominance  

dans les régions Nord et Nord-est. Celles-ci s’expriment avec des prévalences de 26% à Jijel, 

12% à Constantine, 65% à El tarf (Bentounssi, 1999), 43.8% à Bouinan, 20.9% à Birtouta et 

8.3% à Boufarik (Aissi et al., 2009). 

L’épidémiologie de la fasciolose bovine est intimement liée aux conditions climatiques et 

éco-pédologiques de chaque région ou pays. En Algérie la présence de petits élevages bovins 

familiaux, la présence des gastéropodes sur les zones de pâturage, le manque d’éducation ou 

de sensibilisation du public à cette parasitose et l’absence totale de traçabilité sont autant de 

facteurs qui favorisent l’expansion de cette maladie. 
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Introduction  

Aux vues des constatations faites au travers de la bibliographie, il nous a semblé judicieux 

d’axer notre étude dans un premier temps sur la prévalence de la fasciolose bovine  au sein 

des fermes de deux régions à ce jour, peu ou pas explorées (Boumerdes et Reghaia) par des 

tests coprologiques et immuno-enzymatiques (ELISA) ainsi que l’influence des facteurs âge, 

sexe et race sur l’expression de la distomatose hépatique.  

Dans un deuxième temps, nous consacrerons notre étude à l’effet de cette parasitose sur 

l’activité des enzymes hépatiques (dosages biochimiques) et nous réaliserons des coupes 

histologiques à partir de foie saisie à l’abattoir pour fasciolose. 
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Chapitre 1 : La distomatose à Fasciola hepatica 

I - Historique 

Les premiers œufs de Fasciola hepatica ont été découverts chez des momies, montrant que 

l’infection humaine se produisait déjà à l’époque pharaonique. En effet, F. hepatica a été le 

premier cas de douve ou de trématode signalé. Elle a été observée en France, chez le Mouton, 

dès 1379, par Jehan DE BRIE, Intendant des bergeries de Charles V                                 

(Deschiens et Lamy., 1957). En 1549, GABUCINUS décrivait ces vers vivant dans les 

vaisseaux sanguins des ovins et des caprins tout en les comparant à des graines de citrouilles, 

par la suite leur présence dans les canaux biliaires fut rapportée par FABER pour la première 

fois en 1670 qui mentionna que les ovins s’infestaient a partir des œufs. Quant a la ponte des 

œufs, elle a été observée en 1688 par Rédie. En 1755, NICHOLLS remarqua la calcification 

des canaux biliaires chez des veaux atteint de cette pathologie nommée par la suite 

distomatose hépatobiliaire. Le premier cas humain fut rapporté en 1760 par PALLAS. 

L’appellation anciennement proposée  de Fasciola hepatica  par LINEE en 1758 est  a ce jour 

utilisée et elle reste d’actualité (Messaoudene., 2012). 

I -1 Systématique de Fasciola (La grande douve) 

Phylum : Platyhelmintes 

     Classe : Trematoda 

         Sous- classe : Digenea 

              Ordre : Prosostomata 

                  Sous- ordre : Distomata 

                      Famille : Fasciolidae 

                          Genre : Fasciola 

                               Espèce : Fasciola hepatica (Linnæus, 1758) 

                                             Fasciola gigantica 

 

I -2 Description de la forme adulte du parasite 

Fasciola hepatica ou « grande douve du foie » ; forme adulte du parasite, se présente sous 

forme foliacée triangulaire, de couleur brune grisâtre pouvant atteindre une taille de 

30x30mm ou 20 à 30 mm de long  sur 8 à 13 mm de large (Hansen et Perry, 1995). Elle 
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possède un tégument recouvert d’épines étroitement serrées aplaties dorso-ventralement et 

postérieurement lui permettant de se fixer et de se maintenir  dans les canaux biliaires 

(Donnadieu, 2001).  La partie antérieure du parasite est plus large que sa partie postérieure. 

L’extrémité antérieure porte une projection en forme de cône et une paire de larges épaules, 

la base se rétrécit en un cône dit céphalique portant la ventouse buccale dans laquelle 

débouchent l’orifice pharyngé et la ventouse ventrale se situant à 5 mm de l’extrémité 

antérieure (Guillaume, 2007). 

Le tube digestif se divise en deux régions distinctes: L’intestin antérieur comprenant la 

bouche, le pharynx et l’œsophage et la paire de caeca intestinaux dont les diverticules 

latéraux sont fortement ramifiés chez la douve adulte (Fairweather et al ., 1999). 

Les testicules et les ovaires sont également ramifiés et le pore génital se situe en avant de la 

ventouse ventrale, quant à l’utérus, il s’étend à  travers la partie médiane du pore génital 

commun juste en avant du cotyle. 

Les œufs mesurent environ 140x75µm et dispose d’un opercule difficilement observable 

(Griffiths, 1978) leur émission chez les ovins est importante compte tenu du nombre moyen 

émis par jour (25000 œufs/20 douves) (équivalent à la libération de 500 000 œufs par jour et 

par mouton) (Happich et Boray, 1969). 

I -3 Morphologie des différents stades évolutifs de Fasciola hepatica 

I - 3.1 L’œuf 

L’œuf de Fasciola hepatica est de grande taille, il mesure environ (130-150x80µm), de forme 

ellipsoïdale, operculé, renfermant un contenu homogène et formé par une coque assez 

épaisse, lisse avec quelquefois un précipité diffus autour sous forme de halo                   

(Guillaume, 2007).  

Ils se distinguent des œufs de Paramphistomum part leur couleur (jaune pour Fasciola 

hepatica et vert pour Paramphistomum) mais également par le syncytium embryonnaire 

(masse de cytoplasme contenant plusieurs noyaux) qui se trouve proche de l’opercule pour 

Fasciola hepatica et en position équatoriale chez paramphistomum spp. 
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Photo 1: Œuf operculé de Fasciola hepatica (Millemann et al., 2008) 

I - 3.2 Le miracidium 

Embryon issu de l’œuf des plathelminthes de trématode (Euzeby et al., 2005). Le miracidium 

est une larve piriforme de 100 à 150 µm, bordée par un épiderme constitué d’au moins 21 

cellules juxtaposées et ciliées. Il comporte un rostre antérieur musculeux et sensoriel 

richement innervé, une ébauche de tube digestif, deux pores excréteurs latéraux et deux 

taches oculaires sur la face dorsale (Bendiaf, 2011). 

I - 3.3 Le sporocyste 

Le terme désigne la première larve des trématodes faisant suite au miracidium. A ce stade le 

parasite arbore une couche tégumentaire syncytiale, doublée d’une couche musculaire. Il 

présente un orifice buccal avec parfois un orifice d’expulsion des sporocystes fils ou des 

rédies (Bendiaf, 2011). Certaines cellules germinatives se multiplient activement et forment 

des amas de cellules embryonnaires indifférenciées, le sporocyste devient alors important 

puis prend la forme d’un sac allongé rempli de cellules germinatives qui en se différenciant 

formeront par la suite les futures rédies (Dar, 2004). 

Dès lors, ils migrent durant plusieurs jours à travers les tissus du gastéropode jusqu'à 

atteindre sa destination finale: La glande digestive de la limnée. 

I - 3.4 La rédie 

Troisième forme larvaire. La rédie renferme des cellules germinatives qui deviendront des 

rédies filles ou des cercaires. 

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

simple et un orifice de ponte à l’avant. Les cellules germinales présentes dans la rédie, 

prolifèrent et se différencient en cercaires lorsque les conditions climatiques sont adéquates, 

ou en rédies filles en cas de sécheresse. Après déchirure du sac de la rédie, chaque rédie 
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migre vers l’hépatho-pancréas de la limnée donnant naissance à 15 cercaires qui seront 

libérées activement  par les limnées en milieu aqueux (Zagare, 1992). 

I - 3.5 La cercaire 

La cercaire constitue le troisième stade larvaire formé dans la limnée. C’est une larve nageuse 

qui est constituée de deux grandes parties. Le corps : de forme discoïde, de 330 à 350 µm de 

diamètre, possédant des constituants morphologiquement semblables à la forme adulte 

correspondante, mais immatures d’un point de vu fonctionnel et d’un appendice caudal : deux 

fois plus long que le corps cercarien 600-700 µm (Euzeby, 1998). La cercaire possède une 

ventouse buccale située à proximité de l’extrémité antérieure du corps, et d’un acetabulum 

dans la moitié antérieure (Euzeby et al., 2005). De plus elle présente des glandes 

élaboratrices d’une substance destinée à former la couche externe du stade évolutif ultérieur 

lorsque celle-ci se retrouve dans le milieu extérieur.  

Ces dernières s’échappent du corps du mollusque et nagent à la recherche d’une plante 

aquatique (Cresson, pissenlit, mâche) puis elles perdent leur queue et s’enkystent sur les 

végétaux (Euzeby, 1971). 

 

 Figure 1: Les différents stades larvaires  de Fasciola hepatica : a) Miracidium, b) 

Sporocyste, c) Rédie, d) Cercaire, e) Fasciola hepatica adulte, f) Métacercaire (Bendiaf, 

2011) 
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I - 3.6 La métacercaire 

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

diamètre, leur structure est très proche de celle du corps cercarien. Elle ne possède pas de 

cellules kystogènes mais elle dispose par contre de glandes de pénétration dont la sécrétion 

joue un rôle important  lors de la migration du parasite chez l’hôte définitif                    

(Nozais et al., 1996). 

Il arrive que la paroi de la coque soit double. La couche de la paroi interne protège la 

métacercaire de l’environnement chimique pendant sa traversée dans l’estomac, le 

désenkystement est un processus mécanique qui entraine la formation de douves juvéniles 

migrant à travers le parenchyme hépatique puis atteignant les canaux biliaires donnant ainsi 

la forme adulte des douves (Andrews, 1999). A ce stade, on observe le développement de 

l’appareil génital et du tube digestif qui prennent leur aspect définitif. 

I -4 Systématique de Galba truncatula 

Règne :  Animalia  

    Embranchement : Mollusca 

         Classe : Gasteropoda 

 Ordre : Pulmonata 

      S/Ordre : Basommatophora 

          Super famille : Lymnaeoidae 

              Famille : Lymnaeidae 

                  Genre : Galba 

                                  Espèce : Galba truncatula (Müller, 1774)                             

                                                                       Photo 2 : Galba truncatula (O.F. Muller,1774)   

(www.nmr-pics.nl) 

I - 4.1 Présentation du mollusque « Galba truncatula » 

Galba truncatula ou encore appelée limnée tronquée, hôte intermédiaire de la grande douve 

est un gastéropode amphibien d’eau douce mesurant environ 8 à 12 mm de hauteur et possède 

une coquille en spirale dite en « forme de marche d’escalier », son ouverture est ovale  et ne 

dépasse pas la moitié de sa hauteur totale (Mage, 2008). L’identification se fait comme ceci : 

La coquille s’enroule autour d’un axe dans le sens dextre, si l’on tient la coquille pointe 

http://www.nmr-pics.nl/
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dirigée vers le haut et on l’oriente de façon à avoir  l’ouverture vers soi, cette dernière est 

située à droite de l’axe.  

Selon Vasquez, (2015), celles-ci se rencontres dans les pays tempérés, allant des zones de 

plaines aux régions plus montagneuses tant que ses exigences éco-pédologiques sont 

satisfaites (l’humidité, la lumière, la température et la nature du sol). 

I - 4.2 L’habitat  

Selon le professeur Chauvin (2006), les zones humides des élevages constituent les gites 

potentiels des limnées tronquées. Elles se multiplient sur les berges plus ou moins vaseuses 

dans les zones ou l’eau est stagnante, il peut s’agir de terrains humides en bordure de cours 

d’eau où l’eau stagne en l’absence d’écoulement ; l’insuffisance du système de drainage 

superficiel permet le développement des limnées sur le bord des rigoles plus ou moins 

effondrées. Les zones de piétinements autour des abreuvoirs représentent un autre gite 

potentiel pour les limnées, car lors de l’abreuvement à la mare, les empreintes immergées 

augmentent la surface disponible et par conséquent le développement de ces gastéropodes. 

D’autres zones peuvent aussi être colonisées à la faveur de conditions climatiques 

particulières telles que lors d’inondations. Les limnées s’y développent tant que les 

conditions climatiques restent favorables (Bosquet et al., 2007).  

En effet, tel qu’il a été rapporté dans les travaux de Rondelaud et al., en 2009, la limnée peut 

coloniser tous les sites humides qui sont instables sur le plan écologique sous réserve qu’ils 

soient colonisés par des algues unicellulaires et qu’il n’y ait pas d’organismes antagonistes à 

l’exemple des  prédateurs, compétiteurs et  parasites. En recensant ces gîtes à limnées dans 

les prairies du Limousin, Vareille-Morel et al., (1999 ; 2007) ont montré que la plupart des 

habitats à limnées sont localisés à la périphérie d’un réseau hydrographique comme 

l’extrémité périphérique des rigoles de drainage superficiel ou encore le point d’émergence 

d’une source. A un niveau inférieur, ces gîtes sont généralement limités en étendue sur les 

berges des canaux d’évacuations. Enfin d’après les auteurs précités, Galba truncatula 

colonise souvent les fossés de route ou des chemins qui entourent les prairies permanentes. 
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Figure 2 : Cycle évolutif de Fasciola hepatica  (Andrews., 1999 modifié) Les phases 1,2 et 4 

se déroulent dans l'environnement tandisque la phase 5 se déroule dans l'hôte définitif alors 

que la phase 3  à lieu dans l'hôte intermédiaire. 
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II - Cycle biologique 

Le cycle évolutif de Fasciola hepatica est hétéroxène, il comprend une étape sexuée se 

déroulant dans le foie de l’hôte définitif (exemple: bovins) et une autre phase asexuée 

comprenant son évolution  dans le milieu extérieur  puis son développement dans les tissus de 

l’hôte intermédiaire (gastéropode). 

II -1 Phase interne : dans l’hôte définitif 

Le cycle de vie de Fasciola hepatica est complexe et comprend un certain nombre de stades 

de développement (Figure 1). Selon Miraton (2008), après ingestion d’eau ou de végétaux 

souillés par les métacercaires, l’enveloppe kystique de ce dernier subit une digestion libérant 

ainsi les douves immatures appelées « adolescaria ». Elles traversent la barrière intestinale et 

rejoignent la cavité péritonéale où elles migrent sur le tissu disponible et atteignent le foie en  

4-6 jours post infection (Andrews, 1999). Celles-ci vont ensuite  pénétrer et migrer dans le 

parenchyme hépatique 7 à 8 semaines creusant des galeries responsables d’hémorragies et de 

fibrose. Ce trajet aura pour but la colonisation des canaux biliaires (7 semaines après 

l’infection), une fois sur site, elles s’accrochent et se nourrissent de sang. Elles devront 

encore attendre 2 à 3 semaines pour devenir des douves adultes et atteindre leur maturité 

sexuelle. Dès lors, elles deviennent  aptes à pondre des œufs et le cycle se répète (Andrews, 

1999; Schmidt et Roberts, 2005). Une grande partie du corps de la douve adulte renferme les 

organes reproducteurs (Hanna et al., 2006) et chaque parasite a le potentiel de produire un 

grand nombre œufs par jour  (Happich et Boray, 1969).  

Le cycle de vie du parasite est très prolifique et la multiplication asexuée chez le gastéropode 

peut mener à une contamination rapide et étendue des pâturages (Schmidt et Roberts, 2005).  

II -2 Phase externe : passage par le milieu extérieur et l’hôte intermédiaire 

Une fois les œufs de Fasciola hepatica éliminés par la bile puis par les  matières fécales sur 

les pâturages, ces derniers s’embryonnent en 9 à 10 jours quant les conditions climatiques 

sont adéquates ; humidité et températures (plus de 10°C)  (Schmidt et Roberts, 2005). 

Lorsque le taux d’humidité est atteint, les œufs éclosent en larves ciliées, vivant en liberté 

connus  comme étant les miracidiums. Chaque miracidium cherche activement durant les     

24 heures suivantes à pénétrer un hôte intermédiaire « mollusque » appartenant au genre 

lymnée. Ils réagissent à la lumière, ce qui les amène au plus près de la surface de l’eau en 
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augmentant leur chance de rencontrer un potentiel hôte intermédiaire (Kalbe et al., 1997; 

Saladin, 1979).Parallèlement, les températures élevées réduisent considérablement la durée 

de vie du miracidium (6 heures à 25°C)  (Smith et Grenfell, 1984). 

Un miracidium ne réussi à infecter un gastéropode que s’il le pénètre dans les 3 heures 

suivant l’éclosion (Kalbe et al., 1997), une fois à l’intérieur, il migre à travers les tissus de 

l’hôte et se transforme en sporocystes.  

Dans le sporocyste, se trouve un certain nombre de cellules germinales qui se reproduisent 

pour donner naissance aux rédies, les premières apparaissent au bout de 14 jours à 20°C ; 

elles gagnent ensuite la glande digestive de la limnée puis chacune forme alors de 16 à 20 

cercaires pourvues d’une queue mobile (Donnadieu, 2001). Elles seront libérées dans le 

milieu extérieur après rupture du sporocyste. 

Les boules germinales au sein de la rédie se reproduisent et se développent pour donner 

naissance au dernier stade larvaire : la cercaire. 

La mue des cercaires est initiée par la présence d’eau douce (Kendall et Mc cullough, 1951; 

Walton, 1918). Les cercaires quittent le gastéropode par migration à travers les tissus 

digestifs vers la glande salivaire, ils nagent librement dans l’eau et s’enkystent sur la 

végétation  puis se transforment en métacercaires ; le stade infectieux. Les métacercaires 

ingérés avec la végétation (Acosta et al., 2008; Andrews, 1999) subiront ainsi un 

désenkystement dans l’intestin grêle de l’hôte définitif vertébré (Andrews, 1999). 

III - Epidémiologie de la fasciolose 

III -1 Epidémiologie descriptive 

III - 1.1 Prévalence et répartition géographique de F. hepatica 

Fasciola hepatica est de répartition mondiale, souvent localisée dans les régions à climat 

tempéré tel qu’il est démontré dans le tableau 1 et la carte 1 ci-dessous 
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Carte 1: Répartition mondiale de la fasciolose, (OMS 2017 Cité par Sabourin., 2018). 

Tableau 1: Répartition et prévalence mondiale de Fasciola hepatica chez les bovins. 

Pays/Région Prévalence (%) Auteurs 

Afrique 

    Maroc     

    Algérie  

 

10.4 

52.4 

18.8 

 

 

(Moukrim et Rondelaud, 1991) 

(Boucheikhchoukh et al., 2012)  

(Aissi et al., 2009) 

Amérique latine 

    Brésil  

    Chili 

    Jamaïque 

    Mexique 

    Pérou 

 

0.95 

> 94 

22.2 

5.2 

29 

 

 (Luz et al., 1992)  

(Alcaino, 1985) 

(Bundy et al., 1983) 

(Encinas-Garcia et al., 1989) 

(Leguia et al., 1989) 

USA 

   Californie 

   Floride 

   Montana 

 

52.7 

68 

17.2 

 

(Briskey et al., 1994) 

(Kaplan, 1994) 

(Knapp et al., 1992) 

Asie et Australie 

Nouvelle  Zélande 

   Turquie 

 

8.5 

29.3 

 

(Mitchell, 1995) 

(Celeb et ultav, 1988) 

Europe 

   Belgique 

   Allemagne 

   Italie 

   Pologne 

   Espagne 

  Angleterre  

 

12.5 

10.7  

5  

7.2  

29.5  

10 

 

(Genicot et al., 1991) 

(Simmank, 1987) 

(Poglayen et al., 1995) 

(Konopka, 1993) 

(González et al., 1989) 

(Taylor, 1989)  
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III - 1.2 Les espèces affectées 

Cette parasitose atteint un large éventail de vertébrés domestiques et sauvages. Elle est 

considérée comme banale chez de nombreux animaux tel que les ovins, les bovins et les 

caprins mais elle a également  été observée par Alves et al., 1988 ; Haridy et al.,2002 chez les 

chevaux et les ânes. 

Ce trématode a été rapporté chez les oiseaux pour la première fois par Vaughan et al., 

(1997) ; Hurtrez-Boussès et al., (2001), chez des émeus d’élevage espèce (Dromaius 

novaehollandiae). 

Nombreuses sont les espèces sauvages chez lesquelles Fasciola hepatica a été découverte, 

nous citerons les lamas et les alpacas cités par  Cornick., (1988) ; Neyra et al., (2002), le 

castor (Castor fiber), le lièvre (Lepus europaeus), le sanglier (Sus scrofa), le cerf commun 

(Cervus elaphus), le wapiti(Alces alces), le chevreuil  (Capreolus capreolus), la loutre (Lutra 

lutra) et le blaireau  (Meles meles) (shimalov et shiminov., 2000) ; mais aussi, les ragondins 

et les léporidés qui font partie des petites espèces sauvages fréquemment atteintes par ce 

parasite (Masade, 2010). Nous notons également, une atteinte naturelle ou expérimentale des 

rongeurs et lagomorphes appartenant aux espèces  (Mus musculus et Rattus rattus et Rattus 

norvegicus et  Wistar, souche de laboratoire) (Valero et al., 2002) et O. cuniculus et             

M. coypus  (Ménard et al., 2000). 

Quant à l’homme, il fait l’objet le plus souvent d’une contamination accidentelle à           

Fasciola hepatica par ingestion d’eau ou de végétaux aquatiques (cresson, mâche ou 

pissenlit). 

III -2 Epidémiologie analytique 

III - 2.1 Source de parasites 

Plusieurs sources de contamination peuvent jouer un rôle dans la dissémination du parasite, 

les principales sont représentées majoritairement par les ovins ou les bovins. 

Chaque hôte peut assurer une dissémination  active : les mammifères par leurs excréments et 

les mollusques par leurs déplacements dans les milieux humides. 

 Une contamination du biotope de la limnée est possible à partir d’épandage ou d’effluents 

d’abattoirs contenant des œufs. 
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Le ragondin est, à lui seul capable d’assurer la pérennité de l’enzootie, et il constitue un 

redoutable danger pour les cultures en milieu humide. D’autres herbivores sauvages tels que 

les cervidés peuvent aussi assurer la dissémination du parasite  (anses, 2016). 

III - 2.2 Résistance des parasites 

La longévité de Fasciola hepatica varie en fonction de l’hôte. Chez les bovins, elle est 

très réduite de 9 à 12 mois c'est-à-dire moins d’une année en raison de la calcification des 

canaux biliaires entravant la progression des jeunes douves et entrainant par conséquent leur 

mort et leur élimination, contrairement aux ovins où se parasite  peut subsister au-delà d’une 

dizaine  d’années (Bussieras et Chermette, 1995). 

L’homme demeure infesté durant de nombreuses années et constitue un cul de sac 

épidémiologique pour cette espèce parasitaire. Les formes immatures présentes dans le foie 

sont détruites avant d’atteindre les voies biliaires, pour celles qui y sont parvenues, elles ne 

produiront que peu d’œufs qui sont pour la plupart non viables (Nosais et al., 1996).  

 

Durant la période estivale, lors de l’élévation des températures, les lymnées ont 

tendance  à s’enfouir dans les sols vaseux ou boueux provoquant  un arrêt du développement 

(croissance) du gastéropode et du parasite qu’il héberge. De même, en hiver celles-ci entrent 

en hibernation entrainant un arrêt du développement parasitaire.  

Dans le milieu extérieur, les œufs de Fasciola sont très sensibles aux fortes températures et 

sont systématiquement détruits en hiver en quelques heures à -3°C. 

 

Concernant les formes infestantes (métacercaires), elles survivent quelques mois sur les faces 

inférieures des feuilles des végétaux immergés mais sont détruites entre 25°C et 32 °C 

(Bussieras et Chermette, 1995). 

III - 2.3 Mode d’infestation 

 L’infestation peut avoir lieu dans les étables par ingestion d’herbe humide fraichement 

récoltée et renfermant des métacercaires mais, le plus souvent les hôtes définitifs se 

contaminent au contact des pâturages et fréquemment durant l’été car ils se rapprochent des 

points d’eau, là ou la végétation est la plus dense et fournie, abritant à sa surface des 

métacercaires. 
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Le Bailly, (2005)  estime que l’homme se retrouve parasité en ingérant des plantes aquatiques 

ou immergées telles le pissenlit (Taraxa cumdens leonis), le cresson (Nasturtium officinale), 

la mâche (Valerianella olitoria), la chicorée (Cichorium intybus), ou la menthe sauvage 

(Mentha aquatica) sur lesquelles se déposent les formes enkystées infestante du parasite. 

Cela dit, il existe d’autres voies de contamination qui demeurent très rares telles que 

l’infestation par voie trans-placentaire. L’infestation se fait par passage des jeunes douves  à 

travers la paroi de l’utérus pour rejoindre le foie du fœtus (Colin., 2009). 

III - 2.4 Causes favorisantes 

a -  Nature du sol 

La nature du sol hébergeant les lymnées doit posséder certaines caractéristiques physico-

chimiques. Qu’il soit inondable, riche en calcium, élément indispensable au  développement 

des coquilles de limnées. Il doit être lourd à surface lisse et de nature argileuse permettant la 

croissance et la prolifération des algues microscopiques aliments des limnées (Bendiaf, 

2011). 

b -  Le climat 

Le climat possède une incidence non négligeable sur la prévalence de la fasciolose 

des ruminants domestiques. En effet, Ollerenshaw et smith,  (1969) rapportent que les 

fluctuations de la prévalence de la fasciolose dépondent étroitement des variations de 

température et d’humidité, ces dernières sont indispensables au développement des formes 

libres et des limnées. 

c -  Le model d’élevage 

La fasciolose est une maladie des pâturages, elle ne concerne que très rarement les 

animaux en stabulation permanente (Bussieras et Chermette, 1995). Il semblerait de ce fait 

que les bovins allaitant soient plus infestés  par la grande douve que les races laitières, 

probablement à cause du temps passé dans les près (Miraton, 2008). 

d -  La réceptivité 

D’après Bussieras et Chermette, (1995), l’état de santé de l’animal joue un rôle 

prépondérant dans le facteur de réceptivité, car tout animal déficient poly-parasité et sous 

alimenté représente un sujet idéal à une contamination par Fasciola hepatica. 
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Il semblerait que les ovins soient plus réceptifs et sensibles à la fasciolose, car la réaction de 

l’organisme vis-à-vis du parasite est faible et n’entraine par conséquent aucune calcification  

des canaux biliaires. Nous observons le phénomène inverse chez les bovins avec quelques 

exceptions chez d’autres espèces  (Miraton ,2008). 

III -3 Epidémiologie synthétique 

La  pérennisation de la fasciolose dans une zone requiert en un même lieu la présence 

des œufs de Fasciola hepatica, des limnées, de l’eau en nature  et des températures 

appropriées. 

Souvent les gites à limnées sont d’une superficie  limitée entravant ainsi le déroulement  du 

cycle parasitaire. Néanmoins, une fois libérée, la cercaire se fixe sur un végétal immergé situé  

le plus proche de la limnée dont il est issu  (Chauvin et  Mage, 1997). 

  Cette transmission est considérablement influencée par les changements ou les  

bouleversements climatiques et peut prendre un aspect annuel ou saisonnier. Par exemple, 

certaines années, les étés particulièrement pluvieux  sont fortement favorables au 

développement  de la grande douve car ils favorisent l’éclosion des œufs, la prolifération et la 

croissance des limnées ainsi que la dispersion des cercaires. 

De même, il est possible d’observer des fascioloses saisonnières dites d’été faisant suite à 

l’ingestion de métacercaires provenant de limnées trans-hivernales ayant repris leur activité, 

ou encore une fasciolose d’hiver consécutive à une population estivale de lymnées parasitées 

qui donneront à leur tour  de nombreux métacercaires en automne. 

IV - Impact économique et sanitaire de la fasciolose 

La fasciolose possède une incidence économique grave en raison des pertes qu’elle 

occasionne du vivant de l’animal et aux abattoirs. Elle se caractérise par une baisse des 

performances et du rendement des individus atteints (Houin, 2004). Ses conséquences sont 

beaucoup plus zootechniques que pathologiques, avec une diminution de la production 

laitière estimée à un minimum d’un litre par jour et par vache alors que Dargie, (1987) a 

évalué la perte de lait de 90 à 300 Kg par lactation annuelle chez le bovin. 

Concernant la croissance pondérale et le rendement en viande kountouon Da, (1992) a 

considéré que les pertes de poids à l’échelle individuel étaient négligeables. 
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Selon Ribot et Razafindrakoto, (1966), la dépréciation de la toison chez les ovins et les 

caprins est nettement observée chez les animaux très parasités, il s’avère que la perte de 

l’appétit en est la principale cause. 

La fasciolose est une zoonose mineure économiquement très nuisible ne serait ce  que par les 

saisies de foie qu’elle génère aux abattoirs. Elle ne constitue plus l’apanage seul des animaux, 

puisqu’elle peut aussi sévir chez l’homme de manière accidentelle suite à l’ingestion de 

végétaux contaminés par les métacercaires engendrant de graves troubles d’où l’importance 

d’un diagnostic précoce et d’une lutte ciblée (kountouon Da, 1992). 

V - Symptomatologie et évolution de la maladie 

La symptomatologie de la fasciolose dépend de l’espèce animale mise en cause et du 

nombre de métacercaires ingérés. 

Selon Ballweber, (2001), la migration des douves immatures cause une hépatite 

traumatique hémorragique, les adultes ingèrent le sang et peuvent ainsi causer une anémie ; la 

présence d’adultes provoque une vaste prolifération de l’épithélium des canaux biliaires, une 

cholangite, et une nécrose de la paroi canalaire, survient par la suite une fibrose de la lamina 

propria  des voies biliaires qui peut éventuellement se calcifier. 

La maladie clinique se déroule en trois formes : 

V -1 La forme aigue  

Cette forme est rarement observable chez le bovin. Elle se produit lors de la phase d’invasion 

lorsque les adolescaria migrent dans le parenchyme hépatique ou lorsqu’un nombre massif de 

métacercaires (>10 000) sont absorbés à la fois. Il s’ensuit une désorganisation du 

parenchyme hépatique due à la migration des douves immatures. L’animal reste à la traine du 

troupeau, haletant, l’abdomen distendu et douloureux, il se couche, la tête sur le coté  puis il 

sombre dans le coma et meurt après 48 à 72 heures (Troncy, 1981). Dans certains cas, la 

capsule du foie peut se rompre dans la cavité péritonéale entrainant la mort par péritonite. 

Des signes cliniques incluent une perte d’appétit, une perte de poids, pâleur des muqueuses, 

des douleurs abdominales, de l’anémie, de l’ascite, de l’asthénie et un œdème dans la région 

de l’auge  sont également observés. Ce phénomène est accentué chez les ovins et les caprins 

qui se traduit par une mort subite. 
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V -2 La forme subaiguë  

Elle est due à une infestation plus légère, les animaux sont nonchalants et en mauvais état 

général. Cette forme sévit pendant le début de la saison des pluies. Les signes cliniques 

comprennent une anorexie, une diminution du gain de poids ou perte de poids, une anémie 

progressive, une insuffisance hépatique. Ce schéma se traduit par la mort de l’animal en 4 à 8 

semaines (Ballweber, 2001). 

V -3 La forme chronique 

C’est la forme la plus répondue chez les bovins, Rakotoarisoa, (2002) rapporte qu’elle est liée 

à la présence de douves adultes dans les canaux biliaires, cette forme comporte elle-même 

plusieurs phases : la première coïncide avec la migration des douves, la seconde phase  décrit 

des animaux avec des muqueuses anémiées, les animaux sont nonchalants, essoufflés et 

faibles. Les signes cliniques comprennent une diminution de la prise alimentaire et du gain de 

poids, la réduction de la production laitière, un amaigrissement. Durant la phase finale, on 

remarque un œdème sous-maxillaire, des régions déclives et même au niveau des paupières, 

une ascite et apparition d’une diarrhée chronique. De manière générale, l’évolution de cette 

maladie est lente et peut durée plusieurs années sans porter atteinte à l’état général des bovins 

(Ravoniarison, 2001). 

VI - Lésions 

Les lésions de distomatose hépatique sont caractéristiques des trajets migratoires des 

trématodes et de leur évolution au travers du parenchyme hépatique. 

Les douves immatures migrant au travers du parenchyme hépatique  des bovins provoquent 

des lésions interstitielles aigue évoluant vers la chronicité (Doy et Hughes, 1984).               

Les conséquences de cette phase sont représentés par une hépatomégalie, des hémorragies et 

des trajets de sang coagulés. Lorsque la forme chronique s’installe des zones nécrotiques 

apparaissent sur le trajet empreinté par les douves. Quant aux formes adultes, celles-ci 

provoquent  une angiocholite   hyperplasique suivie d’une fibrose et d’une calcification lors 

de leur installation dans les canaux biliaires. Ces canaux présentent alors une forme 

caractéristique dite en « tuyau de pipe » (Ross, 1968).  

Contrairement aux douvules qui sont histophages, les formes adultes sont hématophages et 

ingèrent près de 0.2ml de sang par jour  (Malone, 1986). 



Rappels bibliographiques 

19 

 

Chez les petits ruminants, lors d’atteintes aigües, la migration des douves immatures à travers 

le parenchyme hépatique est à l’origine d’hémorragies sévères pouvant être fatales d’autant 

plus si elles se compliquent par une surinfection à Clostridium novyi. Bien que moins sévères, 

les formes subaigües et chroniques provoquent des anémies hémorragiques avec                

hypo-albuminémie engendrant un œdème de l’auge ou communément appelé signe de la 

bouteille (Taylor et al., 2007). 

 

Figure 3: Représentation schématique des lésions occasionnées par les formes parasitaires 

chez l'hôte définitif (Ravoniarison, 2001).  
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VII - Diagnostic 

VII -1 Chez l’hôte intermédiaire  

De nombreux outils de diagnostic sont utilisés pour dépister la maladie chez l’hôte définitif, 

cependant les méthodes relatives à la détection de l’infection naturelle chez le mollusque 

reposent essentiellement sur l’écrasement, la dissection microscopique et l’observation de 

l’émission cercarienne. Une méthode plus spécifique et hautement sensible (PCR) a été mise 

au point en utilisant une séquence d’ADN spécifique du génome de Fasciola sp            

(Kaplan et al., 1995 ; Caron et al., 2007). Cette technique a été optimisée par l’utilisation 

d’un protocole d’extraction d’ADN novateur, rapide et peu onéreux ainsi que par la mise en 

place d’un contrôle interne (PCR multiplexe) permettant d’éliminer les faux négatifs                

(Caron et al., 2011). 

VII -2 Chez l’hôte définitif 

VII - 2.1 Diagnostic anté-mortem 

En raison  de son évolution chronique, le diagnostic de la fasciolose bovine est le plus 

souvent tardif. Il se fonde sur l’anamnèse et la recherche des œufs dans les selles ou le liquide 

duodénal.    

Un diagnostic précoce est problématique, puisque les œufs sont absents durant les trois 

premiers mois suivant l’infection. 

a -  Tests coprologiques 

 Technique de flottation ou flottaison 

La technique de flottaison consiste à diluer le prélèvement dans une solution de densité 

élevée (le liquide de flottaison) afin de concentrer les éléments parasitaires,  de densité 

inférieure à la surface du liquide. Nous citerons par exemple la méthode décrite par Janeckso 

Urbanyi en 1931 : Cette technique nécessite la dilution de 3 à 5 g de selles dans une solution 

iodo-mercurique. Le tout est tamisé à travers les mailles (1mm) d’un passe thé métallique. Le 

filtrat obtenu est centrifugé durant 3 minutes à 2500 rpm. 

La partie superficielle est récoltée puis déposée entre lame et lamelle pour observation avant 

l’altération des œufs. 
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Cette méthode de référence a toutefois été abandonnée en raison  de la toxicité des produites 

utilisés. 

 La technique de sédimentation  

Principe de la méthode de Van Someren et Grégoire en colonne haute. 

Le principe de cette méthode est de diluer le prélèvement dans une solution aqueuse de faible 

densité afin de concentrer les éléments parasitaires de densité supérieure. Cette technique 

permet d’obtenir des œufs de toutes les espèces de parasites, en particulier les œufs de 

trématodes qui sont de grandes tailles.  

La colonne remplie d’une solution de teepol à 1% va accueillir quelques grammes de selles 

diluées dans 36 ml de cette dernière. Tamisées à travers les mailles de différentes passoires, 

le filtrat est alors versé lentement dans le liquide de la colonne. Après 20 minutes, la pince du 

tuyau en caoutchouc est serrée et au robinet, on recueille quelques gouttes de liquide ou se 

sont condensés les œufs de douves (densité : 1.2) (Rousset, 1993). 

Selon Zajac et Condoy, (2012) le diagnostic se fait sur la base de la présence de grands œufs 

bruns détectés en utilisant une procédure de sédimentation. Les œufs peuvent être difficiles à 

détecter et ne reflètent pas le niveau d’infection dans un troupeau. Un appareil disponible 

dans le commerce, la Flukefinder, simplifie cette dernière.  

Les œufs de Fasciola hepatica  peuvent être mis en évidence dans les matières fécales. 

L’élimination des œufs étant assez limitée, elle nécessite l’utilisation d’une technique 

d’enrichissement telle que la flottaison et la sédimentation avec des solutions de densité 

élevées (iodomercurate de potassium ou le sulfate de zinc à saturation), l’identification des 

œufs est alors aisée mais reste toutefois délicate en raison de l’amalgame fait avec les œufs de 

Paramphistomes (Bourdoiseau , 1997 ; Chauvin et Mage, 1998). 

L’extrême variation d’excrétion des œufs de douves adultes doit être prise en compte, car 

celle-ci  varie d’un jour à l’autre chez un même bovin mais également chez les bovins d’un 

même élevage. D’après Mage, (1989), la période la plus propice pour mettre en évidence les 

œufs de grande douve serait l’hiver. 
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La présence d’œufs dans les bouses d’un bovin doit conclure à l’infestation du troupeau par 

contre l’absence d’œufs chez un ou plusieurs sujets n’est pas synonyme d’absence de 

fasciolose. 

Meissonnier et Mage, (2007) ont rapporté que la coprologie est une méthode de diagnostic 

tardive, elle ne permet de révéler la présence des parasites qu’au terme de la période 

prépatante, de plus, elle est peu sensible surtout chez les animaux présentant un faible taux 

d’infestation. Cette technique est de moins en moins adaptée c’est pour cela qu’elle est 

complétée ou associée aux techniques sérologiques. 

b -  Tests immunologiques 

Plusieurs techniques ont été décrites : 

 Immunoélectrophorèse : Cette technique très spécifique mais peu sensible est positive 

dans 96% des cas de fasciolose dès la troisième semaine post infection (El mohtarim, 

2016). Elle met en jeu une séparation des protéines par électrophorèse sur un gel 

d’agarose suivie d’une double diffusion contre des anticorps spécifiques selon une 

direction perpendiculaire  à l’axe de migration électrophorétique. Chaque zone 

d’équivalence correspond  à un précipité Ag-Ac   qui se traduit par un arc de 

précipitation. L’immunoélectrophorèse permet de caractériser ou d’identifier des 

antigènes (ce n’est pas une méthode quantitative). Elle permet la révélation de 

plusieurs arcs de précipitation dont l’arc 2, spécifique de la fasciolose (Revillard, 

2001).   

 Dosage des anticorps spécifiques dans le sang par fixation du complément (RFC) : 

Manque de sensibilité et de spécificité. 

 Immunofluorescence indirecte (IFI) : (Dovero, 2006) rapporte que le principe est basé 

sur une réaction antigène anticorps qui est visualisée grâce à une molécule 

fluorescente, la détection s’effectue dans ce cas par l’intermédiaire d’un anticorps 

secondaire, spécifique de l’anticorps primaire utilisé pour détecter l’antigène et 

marquer avec un fluorochrome. Elle est réalisée sur coupes de douves congelées. 

C’est une technique rapide, sensible et relativement spécifique. 

 Hémagglutination indirecte (HAI) : Méthode simple et rapide, détecte les IgG et les 

IgM, mais se négative rapidement. Un titre supérieur ou égal à 320 est en faveur 

d’une distomatose. Les anticorps présents dans le sérum mis en contact avec les 
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hématies porteuses d’antigènes fasciolien entrainent l’agglutination des cellules 

sensibilisées, ce qui rend visible le complexe immun ainsi formé  (Zagare, 1992).   

 Enzyme linked immunosorbent assay (ELISA)  (Chauvin, 2000) : Cette méthode est 

fondée sur la recherche d’anticorps dirigés contre l’antigène f2 spécifique de la douve. 

La recherche des anticorps est également possible dans le lait par la méthode ELISA 

(Pourquier et al., 1995). L’antigène f2 est fixé sur les parois des puits par 

l’intermédiaire d’un anticorps monoclonal anti-f2. Les puits de rang impair sont 

sensibilisés avec l’anticorps monoclonal seul. Les cupules de rang pair portent 

l’antigène f2 fixé par l’anticorps monoclonal. Le lait ou le sérum à tester est dilué et 

mis à incuber  dans les puits ; s’il contient des anticorps anti-f2, il se forme alors des 

complexes antigènes- anticorps bovins fixés sur la paroi. Après le rinçage des cupules, 

une immunoglobuline anti-anticorps bovin couplée à l’enzyme est mise à incuber ; le 

conjugué immunoglobuline-enzyme se fixe sur le complexe immunologique. Après 

un nouveau rinçage, le substrat de l’enzyme est déposé dans les puits ; en présence de 

l’enzyme, ce substrat se transforme en un composé coloré bleu devenant jaune après 

blocage de la réaction. L’intensité de la coloration est proportionnelle au taux 

d’anticorps présents dans le lait ou le sérum testé. 

Cette méthode donne des résultats semi-quantitatifs par classe : 0 à + ; ++ et +++, fonction de 

la densité optique (Donnadieu, 2001). 

Ces méthodes sont spécifiques et sensibles. Elles permettent de diagnostiquer l’infestation 2 à 

6 semaines après qu’elle ait eu lieu. Le taux d’anticorps augmente jusqu’à 6 à 12 semaines 

post-infestation puis décroit légèrement. 

c -  Tests antigéniques 

Les antigènes peuvent être retrouvés dans le sang des individus parasités (antigénémie), ils 

sont identifiés comme les antigènes bruts somatiques, les antigènes d’excrétion-sécrétion (ou 

antigènes ES) bruts ou purifiés ou bien l’antigène f2. C’est une méthode de diagnostic très 

précoce puisque les antigènes peuvent être détectables dès le sixième jour post infestation 

(Leclipteux et al., 1998)  selon la méthode employée. L’antigénémie est indépendante des 

infestations précédentes (contrairement  aux méthodes de diagnostic immunologique). Les 

antigènes sont présents dans le sang une dizaine de semaines post-infestation et après une 

seule infestation contre 2 à 6 mois pour les anticorps. Les antigènes E-S sont aussi détectables 
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dans les fèces mais seulement 4 semaines post- infestation  (Duménigo et al., 1999; Almazan 

et al., 2001)· 

d -  Biologique 

Les marqueurs sériques de l’activité hépatique représentés par les enzymes peuvent servir 

d’indicateurs de l’infestation du foie par la douve : la γ- Glutamyl Transferase ou γ GT est 

quelquefois utilisée mais semble avoir peu de lien avec le niveau d’infestation ; en revanche, 

avec la Glutamate déshydrogénase (ou GLDH) et l’Aspartate  Amino- Transferse (ou ASAT), 

on aurait une bonne corrélation entre leur niveau de concentration sanguine et le nombre de 

douves immatures présentes dans le foie d’après Leclipteux et al., (1998) et Ferre et al., 

(1997). Avec le sorbitol déshydrogénase, la GLDH est le signe d’une destruction du 

parenchyme due à une digestion enzymatique par le parasite. D’autres techniques existent 

comme celles utilisant la recherche des anticorps dans la bile citée par  Ferre et al., (1997). 

VII - 2.2 Diagnostic post-mortem 

L’action mécanique des grandes douves dans les grands canaux biliaires est responsable de 

cholangite chronique. Les lésions sont toutefois peu pathognomoniques (à différencier des 

lésions dues à la petite douve), raison pour laquelle l’inspection sanitaire des foies à l’abattoir 

retient le critère de la présence de douves vivantes ou calcifiées. 

Lafon, (2008) rapporte que l’examen post mortem a une faible sensibilité, de l’ordre de 65% 

et les faux négatifs sont fréquents, d’autant plus que la prévalence de l’infestation est faible 

ou qu’elle remonte à moins de 3 mois. «  Le problème majeur de cette inspection en abattoir 

réside dans l’absence fréquente de transmission des motifs de saisie des foies aux éleveurs  et 

à leur vétérinaire dans les zones où la fasciolose est encore enzootique ». 

VIII - Traitement 

De manière générale, la lutte contre la fasciolose consiste à interrompre le cycle 

biologique du parasite en utilisant des fasciolicides ou des douvicides. 

De nombreux auteurs dont Bussieras et Chermette, (1995) ; Kaufmann, (1996) et Mage et 

Chauvin, (1997) ont avancé  que divers molécules été disponibles, toutefois, leur utilisation 

dépendait du type de production animal, du temps d’attente, de la voie d’administration et du 
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spectre d’action du fasciolicide qui est plus au moins actif sur les douves immatures  

(Tableau 2 décrit ci-dessous). 

De plus, l’administration d’extraits de certaines plantes médicinales semble également avoir 

un effet fasciolicide, à l’exemple du Dicoma incana, chenopodium ambrosioides, Tephrosia 

bogelii, Dalberzia spp (Rakotoarisoa, 2002). 

Tableau 2: Molécules actives sur Fasciola hepatica, posologie et délai d'attente (Usage 

vétérinaire)  

Principe actif 

Age  de 

sensibilité des 

douves 

(semaines) 

Nom déposé Posologie 
Voie 

d’administration 

Temps   d’attente 

(jours) 

Lait Viande 

Triclabendazole 2 

Fascicur 

10mg/kg PO Interdit 

56 

Fascinex 

14 Parasifal 

Triclanil 

Closantel 6 
Flukiver 5mg/kg SC Interdit 

28 
Seponver 10mg/kg PO Interdit 

Nitroxinil 6 Dovenix 10mg/kg SC Interdit 66 

Clorsulon 8 
Ivomec-D 

2mg/kg SC 
Interdit* 28 

Virbamec-D Interdit 80 

Albendazole 10 

Actifuge 

10mg/kg 
PO 

Interdit 10 Bilutac 30 

Rumifuge 

Oxyclozanide 10 

Douvistome 

10mg/kg PO 

0 

14 
Imena-L 

Interdit 
Spectril 

Zanil 0 

Netobimin 10 Hapadex** 20mg/kg PO Interdit 10 

 

Possible au tarissement et au moins 28 jours avant le vêlage. 

 ** AMM bovins sans indication pour la fasciolose     

(PO: Per  os, Sc: Sous cutané) 

 

IX - Prévention et contrôle 

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 
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hepatica et à la saisie des foies à l’abattoir, et d’autre part pour réduire la pression 

d’infestation parasitaire du troupeau en limitant le déroulement du cycle. 

Il existe des méthodes efficaces pour lutter contre la fasciolose hépatique. Dans un contexte 

d’utilisation raisonnée des médicaments et vu le coût  des traitements et l’apparition de 

lésions non négligeables même sur un animal traité régulièrement, ces méthodes de lutte 

doivent être privilégiées. 

IX -1 Prophylaxie médicale 

Salaün  en 2004  a rapporté que la destruction des parasites chez l’hôte définitif se fait par le 

biais de nombreuses molécules actives sur les adolescaria, il s’agit de Diamphenetide à       

120 mg /Kg et du Triclabendazole à 10mg/Kg, plus faiblement par le Rafoxanide à 3mg/Kg 

et le nitroxinil à10mg/Kg, alors que la destruction des adultes passe par l’utilisation de 

molécules comme l’Oxyclozanide 15mg/Kg, le Tetrachlorure de carbone à 50mg/Kg  et le 

Bithionol sulfoxyde 40mg/Kg. 

Concernant le premier traitement, il est administré un mois avant la mise au pâturage afin 

d’éviter toute contamination des prairies par  les œufs au printemps, interrompant le cycle 

d’été, le second traitement se fait huit semaines après avec un produit actif  sur les adultes et 

les jeunes. Ce traitement limite aussi l’infestation des limnées en automne, interrompant le 

cycle trans-hivernal. Le troisième traitement administré à la fin de l’automne induit la 

destruction de la population adulte issue de l’infestation automnale, contre la fasciolose 

d’hiver (Salaün, 2004). 

IX - 1.1 La vaccination 

De nombreuses recherches axées sur la mise au point d’un vaccin font l’objet d’études. 

Actuellement, diverses substances comme la Glutathione s-transferase (GST) ou une 

cathépsin- L ont montré une certaines capacité à induire une immunité contre ce parasite. 

Toutefois cette immunité n’est que partielle aboutissant à une diminution soit de l’intensité 

parasitaire (non de la prévalence) soit de la ponte des œufs (Millemann et al ., 2008). 

IX -2 Prophylaxie sanitaire 

La prophylaxie sanitaire a pour but de maintenir l’animal à l’abri des agents pathogènes, en 

prévenant la maladie et en évitant l’infestation des animaux. Le plus urgent consiste à 
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empêcher l’absorption des métacercaires par les individus sensibles. Elle comprend des 

mesures offensives et défensives. 

IX - 2.1 Mesures offensives 

Les mesures offensives consisteront à agir sur les différentes formes de parasites partout où 

elles se trouvent (Rakotoarisoa, 2002). La destruction des limnées semble être le moyen le 

plus intéressant. 

Selon Rondelaud et Mage, (1988) et  Ximenes et al., (1993), la prophylaxie passe aussi par la 

destruction  de l’hôte intermédiaire par des modifications du biotope (le drainage des sols, 

zones de piétinement, le parcage des zone humides dans la mesure du possible), des moyens 

chimiques (épondage de molluscicides tel que le sulfate de cuivre …etc) mais elle est 

envisageable que sur les gites de faible surface, l’absence de sélectivité des mollusques 

éliminés, la toxicité pour l’environnement, la possibilité de recolonisation rapide par les 

limnées d’un site voisin, font de cette lutte une méthode médiocre. 

Le choix des moyens biologiques est possible par l’utilisation de mollusques prédateurs de la 

famille des zonitidae ou encore des algues parasites des œufs : Catheneria anguillulae. 

IX - 2.2 Mesures défensives 

Les mesures défensives consistant à retirer les animaux des pâturages infestés ou les disperser 

sur une large surface de point d’eau. Les bovins reçoivent ainsi un ensemencement moindre 

par des métacercaires, et la probabilité d’infestation du bétail s’en trouvera réduite 

(Rakotoarisoa, 2002). 
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Chapitre 2 : Exploration de la fonction hépatique 

I - Généralités  

Le foie est un organe noble, il est le siège de nombreuses activités métaboliques telles que 

l’anabolisme (protéique), le catabolisme et l’excrétion. Son importance structurelle et 

fonctionnelle le situe au carrefour de nombreuses fonctions et donc sujet à de fréquentes 

atteintes hépatiques ou hépatobiliaires, d’où la nécessité d’explorer ces fonctions. 

Le foie présente une coloration rouge-brun homogène, lisse, de consistance ferme, sa surface 

est revêtue en grande partie de péritoine et d’une capsule fibreuse dite : Capsule de Glisson. 

L’unité fonctionnelle de cet organe est le lobule hépatique. Il est formé d’hépatocytes 

organisés en entravées autour des sinusoïdes. Les échanges sanguins se font principalement 

par la veine porte et l’artère hépatique. 

 

Figure 4: Schématisation de  l'organisation du tissu hépatique (Ciacio et Castaing., 2015). 

www.centre-hepato-biliaire.org/maladies-foie.html 

Les lobules hépatiques sont séparés les uns des autres par des travées de tissu conjonctif, 

auxquels on donne le nom d’espace porte ou espace de Kiernan. Chaque espace porte est 

formé par une triade qui est composée à son tour d’une veine porte, d’une artère et d’un canal 

biliaire (figure 4).  

http://www.centre-hepato-biliaire.org/maladies-foie.html
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II - Les parasitoses à localisation hépatique 

Le foie par sa position anatomique constitue une barrière entre les agents pathogènes 

provenant des muqueuses digestives et de la circulation systémique, notamment pour les 

parasites ingérés, mais aussi pour ceux dont la migration implique un passage dans les 

vaisseaux drainés par le système porte (Vuitton et al., 2004).  

Le foie est un site de transit ou de migration erratique  pour les infestations parasitaires.       

L’agression parasitaire engendre des réactions immunologiques et des altérations 

parenchymateuses ou biliaires à l’origine de granulomatose ou de fibrose  (Ndiaye et al., 

2013) . 

Nombreuses sont les parasitoses à localisation hépatique. Toutefois, Bourée et  Resende, 

(2006), à travers leurs travaux en ont décrits quelques unes citant par exemple : les douves du 

foie, les  Echinococcus granulosus et Echinococcus multilocularis   à localisation élective 

dans le foie, avec parfois des atteintes à localisation erratique. 

Les Bilharzioses intestinales  peuvent à leur tour provoquer une fibrose portale sévère, mais 

également les Larva migrans  lors de leur migration erratique. 

Il a été mentionné également la formation d’abcès par  Entamoeba histolytica suite à leur 

passage de l’intestin vers le foie.   

En plus de cibler le foie, plusieurs autres parasites infestent les canaux biliaires, soit pendant 

leur stade de maturation, ou bien en tant que vers adultes : Clonorchis sinensis, Opisthorchis 

viverrini, Opisthorchis felineus et Fasciola hepatica (Lim et al ., 2007).   

Les parasites de l’arbre biliaires peuvent être à l’origine d’une pancréatite, d’une cholécystite, 

d’une obstruction des arbres biliaires, d’une cholangite récurrente, de sténose des arbres 

biliaires et certains peuvent même conduire à un cholangio-carcinome (Mohamed et al., 

1997). 

III - Les biomarqueurs 

L’infestation parasitaire hépatique entraine des désordres métaboliques qui sont révélés par 

les modifications de certains paramètres biochimiques miroirs de l’intégrité du foie. 
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III -1 Protéines totales 

Le dosage de la protéinémie totale intervient dans de nombreuses infections notamment 

parasitaires responsables de l’élévation du taux de protéines totales suite à l’effet spoliateur 

des parasites hématophages tels que les douves et les ankylostomes. 

III -2 Albumine 

L’albumine sérique a une synthèse strictement hépatique à partir d’un ensemble d’acides 

aminés intracellulaires. 

Elle représente la fraction protéique la plus abondante de l’organisme animal, responsable de 

l’osmose plasmatique et du transport de différentes molécules (Kouamo et al., 2001).  

Elle présente un intérêt clinique lors de l’exploration de la fonction hépatique. 

-L’hypo-albuminémie est observée lors de troubles hépatiques (cirrhose), de néphropathies, 

de maladies nutritionnelles mais également lors de trouble de gastro-entéropathie. 

-L’hyper-albuminémie plus rare, notée lors de déshydratation. 

III -3 Globulines 

III - 3.1 Les alpha globulines 

Elles sont pour la plupart synthétisées dans le foie et interviennent principalement dans le 

métabolisme du tissu conjonctif. Elles diminuent dans les troubles du foie (insuffisance 

hépatocellulaire). 

III - 3.2 Les béta globulines 

Elles sont synthétisées dans le foie et dans le système réticulo-endothélial. Leur augmentation 

a lieu lors d’affection hépato-canaliculaire, de cirrhose, d’hépatites aiguës, du syndrome 

néphrétique et d’anémie. Elles diminuent lors d’hépatites chroniques et d’inflammation 

aiguës. 

III - 3.3 La gamma globuline 

Taux élevés peuvent être le signe d’un cancer, d’une maladie auto-immune, d’une atteinte 

hépatique chronique ou d’une infection bactérienne, virale ou parasitaire. Parallèlement des 

taux relativement  bas pourraient être dus à un déficit immunitaire.  
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IV - Les indicateurs d’une atteinte hépatocellulaire 

Une augmentation anormale de leur concentration dans le sang signe une altération récente. 

Lorsque la demi-vie d’une enzyme est longue, cela permet de révéler une atteinte plus 

ancienne .Ainsi une nette élévation des paramètres hépatiques sera en faveur d’une hépatite 

aigue, tandis qu’une élévation modérée fera pensée à une affection chronique. 

IV -1 La transaminase glutamopyruvique (TGP) ou Alanine aminotransférase 

(ALAT) 

Se sont des enzymes majoritairement cytoplasmiques, non spécifiques du foie, leur 

répartition est principalement hépatique et musculaire (Ouedraogo, 1986). 

IV -2 La transaminase glutamo-oxaloacétique (TGO) ou Aspartate 

aminotransférase (ASAT) 

Cette enzyme ubiquitaire est à la fois une enzyme cytoplasmique et mitochondriale. Elle est 

caractéristique du muscle squelettique, mais se rencontre également dans le rein, le pancréas, 

le foie, la rate, le placenta et l’utérus. Toutes les lésions musculaires provoquent une 

augmentation importante du taux sérique de l’ASAT. Bien qu’elle ne soit pas spécifique de la 

fonction hépatique, elle représente néanmoins un indicateur de l’évolution des troubles 

hépatiques chroniques. L’augmentation de l’ASAT est observée lors d’hépatites toxiques et 

parasitaires ainsi que lors d’ictères secondaires à une obstruction des canaux biliaires 

(Kountouon, 1992). 

V - Les indicateurs de cholestase 

V -1 La phosphatase alcaline (PAL) 

On la rencontre dans de nombreux organes tels que le foie, l’os, le rein, la rate et les cellules 

sanguines. Achard, (2005) a rapporté que les valeurs sériques  de la phosphatase alcaline chez 

les bovins sont assez peu utilisées en raison de très grandes variabilités individuelles dans 

cette espèce. 

V -2 La gamma glutamyl transferase (ƔGT) 

La Gamma glutamyl transferase est une enzyme qui se situe dans les canaux biliaires et plus 

particulièrement dans les cellules épithéliales de la muqueuse bordant les canaux biliaires 
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(Naphtalin et al., 1969). Elle possède de nombreux sites d’action parmi lesquels nous citons : 

Le foie, le rein, le pancréas, le poumon, l’intestin, la rate et la mamelle. Elle représente le 

principal marqueur sérique d’une atteinte du système hépatobiliaire associé à la cholestase.  

La plupart des cellules ont une activité γGT, toutefois, son pouvoir catalytique est 

principalement hépatique. 

L’activité de la gamma glutamyl transferase est relativement élevée dans le foie des vaches, 

des chevaux, des moutons et des chèvres, mais elle est considérablement plus faible dans le 

foie des chiens et des chats (Tennant et Center, 2008). 

Chez les vaches adultes,  la mesure du taux sanguin de cette enzyme représente le test par 

excellence pour la mise en évidence d’éventuels désordres hépatobiliaires. 

L’augmentation de la concentration sanguine de la γ-GT est très spécifique -de lésions 

épithéliales des canaux biliaires et souvent de la présence de grandes douves adultes. 

L’augmentation de son niveau chez les bovins est très représentative d’une insuffisance 

hépatique  (Meurant, 2004). 

 Achard, (2005) et  Boudebza, (2015) présentent le dosage des ALAT et des PAL  comme 

ayant peu d’intérêt en médecine bovine. En revanche, la recherche d’ASAT peut se révéler 

utile notamment dans le dépistage et surtout le suivi des hépatites aigues mais comme cela 

peut aussi suggérer une atteinte musculaire, elle doit être utilisée avec d’autres marqueurs 

plus spécifiques tels que la γ GT, GDH : glutamate déshydrogénase ou SDH : succinate 

déshydrogénase pour le foie et la CK : La créatine kinase pour les muscles. 
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Chapitre 3 : Matériel et méthodes 

I - L’objectif 

Devant la recrudescence des cas de fasciolose enregistrées dans les abattoirs et celles passées 

inaperçu dans les élevages, les pouvoirs publics ont tiré la sonnette d’alarme devant cette 

parasitose en soulignant l’importance de cartographier les zones à risque afin de mettre en 

place un plan de surveillance. Cette étude réalisée dans les élevages de la région de 

Boumerdes et de Reghaia va permettre de connaitre le taux d’infestation réelle à Fasciola 

hepatica  en s’appuyant sur une étude tout d’abord coprologique et sérologique puis sur une 

évaluation histologique validée par un cas avéré de foie douvé récupéré au niveau de 

l’abattoir de Thénia. 

Nombreuses études antérieurs réalisées au niveau des abattoirs Algériens ont révélé des 

contaminations bovines par la douve du foie à Alger (El Harrach), 5.63% (Terchi et al., 2014) 

Ain bessam  wilaya de Bouira de l’ordre de 17% (Maidi et merniche, 2017), Sétif 1.37%  

(Arroussi et Djoudi, 2016) et Boufarik 0.31% en sont un exemple concret. 

Certes, il existe  de nombreux moyens de dépistage de cette parasitose très souvent onéreuse 

obligeant les vétérinaires à trouver des outils alternatifs et dont la plus utilisée et la plus 

concluante  est sans conteste l’inspection des foies au niveau des abattoirs car la coprologie 

bien que révélatrice, elle reste néanmoins approximative du fait de l’excrétion aléatoire et 

périodique des œufs de douve (Massade, 2010). 

II - Présentation de la zone d’étude  

 

 

 

 

 

Carte 2 : Cartographie représentative des différentes zones de prélèvements.                 

(www.odej-boumerdes.dz/Boumerdes/Site-geo.html )  
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II -1 Boumerdes (36° 46'00N3° 28' 00 E) 

Wilaya côtière comprenant 9 Daïras et 32 communes, elle s’étend sur une superficie de 

1456,16 Km
2 

avec 100 Km de profil littoral allant de cap de Boudouaou El Bahri à l’ouest, à 

la limite Est de la commune d’Afir, cernée à l’Est par Alger et à l’Ouest par Tizi ouzou. 

Le relief de la wilaya de Boumerdes se divise en plusieurs unités physiques : Les plaines et 

les vallées au nord, les collines et les plateaux  dans la partie intermédiaire et les montagnes 

au sud. 

II -2 Reghaia (36° 44'00N 3°21'00 E) 

La commune de Reghaia située sur une vaste plaine du nord de la Mitidja et à environ 28 Km 

au Nord-est de la wilaya d’Alger. Elle possède une petite bordure côtière au nord. 

Au nord de la commune se trouve une zone de marais humides avec un lac de 75 hectares  

(2.5 Km de long). 

II -3 La couverture végétale 

La région de Boumerdes est une wilaya à vocation agricole, elle comprend 22 951 ha 

d’espaces forestiers composés de bois, sous bois et maquis, la superficie agricole représente 

68%  de la superficie totale de la wilaya.  

Toutefois de nombreux hectares de terres agricoles ont été abandonnés au détriment de 

vignobles ce qui a été préjudiciable pour les élevages et les zones de pâtures. 

Quant à la région de Reghaia, le nord de celle-ci est composé d’une grande zone agricole, très 

fertile, à prédominance maraichère. 

II -4 Les paramètres climatiques 

Les données climatiques sur dix ans (1999-2008) comprenant les wilayas de Boumerdes et 

d’Alger ont été récupérées auprès de l’Office Nationale de Météorologie (O.N.M) de Dar el 

Beida, analysées puis regroupées dans deux tableaux. 
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Tableau 3 : Moyennes mensuelles de la pluviométrie, des températures minimales et 

maximales de la wilaya de Boumerdes.  

 
Janvier Février Mars Avril Mai Juin Juillet Aout Septembre Octobre Novembre Décembre 

m T (C°) 8,88 8,97 10,49 12,4 15,24 18,39 21,08 22,04 19,9 17,73 12,78 10,1 

M T (C°) 15,9 16,19 17,74 19,89 21,99 25,11 27,91 29,13 26,89 25,11 19,87 16,88 

T moy 12,35 12,59 14,12 16,15 18,63 21,76 24,5 25,59 23,39 21,43 16,32 13,49 

P moy (mm) 125,02 53,12 68,075 42,895 71,92 6,27 2,07 6,71 38,2 39,77 121,23 168,4 

 

Tableau 4: Moyennes mensuelles de la pluviométrie, des températures minimales et 

maximales de la wilaya d'Alger (Reghaia). 

  
Janvier Février Mars Avril Mai Juin Juillet Aout Septembre Octobre Novembre Décembre 

m T (C°) 4.81 5.09 7.52 9.26 12.89 16.52 19.28 20.18 17.64 14.92 9.56 6.8 

M T (C°) 16.92 17.04 20.14 22.24 25.33 29.64 32.11 32.85 29.81 26.98 20.64 17.53 

T moy 10.85 11.25 13.83 15.74 19.1 23.08 25.71 26.52 23.72 20.96 15.13 12.19 

P moy (mm) 76.24 75.64 47.82 55.45 48.89 4.91 2.61 10.68 26.76 52.13 107.37 98.43 

 

Afin de déterminer le type de climat associé à nos deux régions d’étude, nous avons dans un 

premier temps calculé le quotient pluviométrique d’Emberger puis le diagramme ombro-

thermique de Gaussen. 

L’analyse a permis d’identifier les étages climatiques de nos zones d’études. Celles-ci 

possèdent un climat très humide dépassant largement les 70% d’humidité durant tous les 

mois de l’année. Les températures moyennes maximales sont atteintes au mois d’Aout et les 

minimales au mois de Janvier. 

Le diagramme ombro-thermique de Gaussen nous a renseigné sur la période aride qui se 

caractérise par le croisement des mois de faible pluviométrie avec les mois de forte chaleur 

en l’occurrence la période sèche se situe entre le mois de juin et octobre pour la wilaya de 

Boumerdes et de mai à octobre pour la région de Reghaia. 
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Figure 5: Diagramme ombro-thermique de Gaussen relatif à la wilaya de Boumerdes et 

Reghaia (T.moy : Température moyenne, p (mm) : Pluviométrie) 
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Le quotient pluviométrique d’Emberger (Khanfouci, 2005) permet de determiner l’étage 

bioclimatique de la région d’étude: 

Q₂: quotient pluviométrique d’Emberger 

P : Précipitations moyennes annuelles en mm 

M: Moyenne des maxima du mois le plus chaud en degrés Kelvin 

m  : Moyenne des minima du mois le plus froid en degrés Kelvin 

1 Kelvin = Température en C° + 273 

Q₂= 743,70* 2000/ ( 29, 13 + 273) ² - (8,79 + 273) ²  . 

 Le quotient pluviométrique d’Emberger Q2 est de 125,23 pour la wilaya de Boumerdes.     

Q₂=606,95* 2000/ ( 32,85+ 273)
2 

– (4,81+ 273)
2
. 

Le quotient pluvimétrique d’Emberger Q2 est de 74.11 pour la région de Reghaia. 

En combinant le quotient Q2 et la moyenne des températures minimales du mois le plus froid 

(m) sur un climagramme, ce dernier classe notre zone d’étude dans l’étage bioclimatique 

subhumide. 

III - Echantillonnage 

Notre experimentation s’est déroulée de novembre 2014 à novembre 2015. Environ 14 

prélèvements sanguins et coprologiques ont été réalisés sur des bovins au niveau de l’abattoir 

de thénia provenant tous de la wilaya de Boumerdes (Beni amrane, Afir, Ammal, Beni 

aarab, Bordj Menaïel, Chabet El Ameur...etc). 

Avec une moyenne de dix bovins abattus par jour, sur un mois de prélèvement seul 14 

provenaient de Boumerdes et uniquement 1 cas était  positif à Fasciola hepatica. 

Rapidement, nous avons constaté que la plupart des bovins provenaient des régions Est de 

l’Algérie. Les informations recueillies sur site (abattoir) ont été établies sur la base des 

allégations des maquignons. De ce fait, nous avons été contraints de revoir notre protocole 

d’échantillonnage, nous avons donc opté pour une étude antémortem dans des élevages 

bovins de la wilaya de Boumerdes et la région de Reghaia.  
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Ainsi, 143 bovins ont fait l’objet de notre étude. Les prélèvements ont été récoltés au niveau 

des fermes privées de la wialya de Boumerdes (Ben choud, Beghlia, Oued aissa, Bordj 

Menaïel) et de Reghaia (Les aisset, Heraoua) sur des bovins de sexe, d’âge et de race 

différentes (Tableaux 5 et 6). 

Tableau 5: Nombre de prélèvements effectués dans les deux zones d'études en fonction du 

sexe. 

Sexe \ Régions 

 

Boumerdes (n=87) 

 

Reghaia (n=56) 

Mâles 12 03 

Femelles 75 53 

 

Tableau 6: Nombre de prélèvements effectués dans les deux zones d'études en fonction des 

races. 

Régions\ Races Montbéliarde Holstein Croisée Locale Normande 

Boumerdes 59 19 07 01 01 

Reghaia 15 26 15 0 0 

 

Les echantillons ont été étiquetés puis codifiés en utilisant une lettre alphabétique pour 

identifier la ferme à prélever suivi d’un chiffre en fonction du nombre de bovins prélevés par 

ferme (Exemple: Ferme A1 à A13). 
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Photo 3: Elevage bovin situé à proximité de Oued Sebaou (La ferme E) (Taibi A., 2015). 

 

Photo 4: Elevage bovin situé dans la localité de Bordj Menael (La ferme F) (Taibi A., 2015) 
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IV - Prélèvements 

Muni de gants appropriés, un échantillonnage significatif de matières fécales est  récolté 

directement du rectum des bovins. Cette étape visant à éliminer  toute probabilité de 

contamination croisée avec les autres animaux du même élevage. Les prélèvements sont 

préservés dans les gants par retournement. 

Parallèlement, dix millilitre de sang sont prélevés de la veine jugulaire de chaque bovin dans 

un tube sec. 

Les tubes préalablement préparés, portés les renseignements suivants (La ferme, le sexe, 

l’âge, la race et la région). Les prélèvements sont ensuite transportés sous réserve de froid le 

plus vite possible au laboratoire de Parasitologie et de Mycologie de l’Ecole Nationale 

Supérieure Vétérinaire où nous avons procédé à leur centrifugation (3000 rpm durant 5 

minutes); les tubes aliquotés sont directement transférés dans des tubes Eppendorfs et 

congelés à -20°C jusqu'à la réalisation des tests. 

Une fiche d’accompagnement renfermant les informations relatives aux bovins a été remplie 

par nos soins en présence du vétérinaire traitant et du propriétaire de la ferme (Annexe 3).     

Le questionnaire a été rédigé afin d’orienter l’étude. Nous avons exploité statistiquement tous 

les aspects relatifs  aux animaux par ferme (nombre d’animaux, sexe, âge et race). Par 

exemple nous avions mentionné sur notre fiche qu’aucun animal n’a été traité, cela suggère 

qu’il est impossible de faire une étude comparative, toutefois, nous avons rapporté les 

données quantitatives (biochimie et immunologie). Il a été difficile voir même impossible 

d’avoir des réponses concernant la fiche due probablement à l’ignorance des éleveurs. 

V - Analyses coprologiques 

V -1 Méthode de sédimentation  

Les matières fécales déposées dans un mortier sont délayées avec de l’eau du robinet, filtrées 

grossièrement à travers un passe thé ou une gaze, puis sédimentées durant toute une nuit.               

Le surnagent jeté, l’opération est reconduite plusieurs fois jusqu'à ce que le sédiment 

devienne plus ou moins clair et dépourvu de détritus. 

Une goutte de sédiment est déposée entre lame et lamelle puis observée sous microscopie  
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photonique d’abord au faible grossissement (x100) puis au plus fort (x400) jusqu’à 

épuisement de la totalité du sédiment ou lorsque la lame se révèle positive (présence d’œufs 

de Fasciola hepatica). 

VI - Analyse immuno- enzymatique (test ELISA) 

Le kit IDEXX Fasciolosis est un test immuno-enzymatique qui détecte les anticorps dirigés 

contre Fasciola hepatica à partir d’échantillons individuels ou d’un mélange de sera ou de 

lait de tank. 

Principe de la méthode 

Les microplaques  prêtes à l’emploi sont alternativement sensibilisées avec un antigène de 

contrôle négatif (-Ag) et un antigène positif  f2 (+Ag). Les sera sont mis à incuber dans les 

puits de la microplaque sensibilisée en présence d’anticorps spécifiques de l’antigène  à 

rechercher (f2). Il se forme dès lors des complexes immuns dans les puits (+Ag).  

Après un premier lavage, le conjugué immunoglobuline anti ruminants couplé à une enzyme 

est mis à incuber. Ce dernier se fixe sur les complexes immuns, après un second lavage, le 

substrat de l’enzyme est distribué dans les puits. En présence de l’enzyme, le substrat est 

oxydé et développe une coloration bleue virant au jaune après distribution de la solution 

d’arrêt. L’intensité de la coloration est proportionnelle à la quantité d’anticorps anti f2 

présente dans les sera testés. 

DON (Densité optique nette)= quantité d’AC (Anticorps) spécifique de Ag (Antigène) f2. 

DON=Do des puits (+Ag) - Do des puits (-Ag). 

Description de la méthode 

190µl de tampon de dilution N°2 (Tableau 7 Annexe 1) sont réparties dans les 96 puits de la 

microplaque sensibilisée. Nous distribuons par la suite 10µl de contrôle négatif non dilué 

dans un puits (-Ag) colonne impaire et un puits (+Ag) colonne paire puis nous procédons à la 

distribution de 10µl de contrôle positif non dilué dans deux puits renfermant les antigènes     

(-Ag) (+Ag). 

10µl de chaque sérum bovin non dilué sont réparties dans les puits restants de la microplaque. 
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La microplaque est ensuite déposée sur un agitateur afin d’homogénéiser le contenu, elle sera 

recouverte d’un film plastique adhésif et mise à incuber durant 1 heure  à 37°C. 

Une fois l’incubation terminée, les puits de la microplaque sont vidés par retournement puis 

rincés avec 300µl de la solution de lavage diluée au 1/20 (Annexe1). Successivement, 100µl 

du conjugué dilué au (1/100) (Annexe1) est distribué dans chaque puits de la microplaque, 

elle est recouverte puis incubée une seconde fois à 37°C durant 30 minutes. 

Trois autres lavages à raison de 300µl par puits de solution de lavage diluée seront 

nécessaires. L’ultime lavage servira à éliminer le liquide résiduel.  

100µl du substrat TMB n°13 sera déposé dans les 96 puits de la microplaque et  remise à 

incuber dans l’obscurité pendant 20 minutes à une température comprise entre 18-26 °C.  

L’opération sera achevée par l’ajout de 100µl de solution d’arrêt n°3 dans tous les puits de la 

microplaque, la lecture s’effectuera  à la longueur d’onde de 450 nm. 
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Photo 5: Composition du Kit IDEXX ELISA fasciolose (Taibi. A., 2016) 

 

 
Photo 6: Laveur de microplaque (Taibi A., 2016) 

 

 

Photo 7: Agitateur et incubateur de microplaque (Taibi A., 2016) 

 

Photo 8: Plaques à barrettes, 96 puits pour test ELISA (Taibi A., 2016) 
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VII - Analyses biochimiques (Kit BIOLABO) 

Nous avons procédé à l’analyse de plusieurs facteurs biochimiques (Proteines totales, 

Albumine, phosphatase alcaline, γ GT, ALAT et ASAT) ayant un rapport direct ou indirect 

avec la fonction hépatique (intégrité du parenchyme hépatique) en utilisant des kits près a 

l’emploi vendus dans le commerce. pour cela, nous avons apporté au laboratoire du LRZA, 

les sera que nous avions réservé à cette fin en suivant le protocol suivant : 

VII -1 Les protéines totale (PT) 

Principe 

Les protéines donnent une coloration bleue violacée en milieu alcalin en présence de sels de 

cuivre. Ces sels contiennent de l’iodure qui agit comme un antioxydant. L’intensité de la 

colortion formée est proportionnelle à la quantité de protéines totales du sérum analysé. 

Méthode 

Les réactifs décrits dans le tableau 8 (Annexe 2) sont utilisés dans le dosage des protéines 

totales. La première étape consiste  à allumer le spéctrophotomètre puis le regler à la longeur 

d’onde de 540 nm enfin, nous procédons à l’analyse des sera bovins comme décrit dans le 

tableau suivant : 

Tableau 9 : Protocole de dosage des protéines totales 

 Blanc Etalon Echantillon 

R (ml) (Tableau7)    1.0       1.0  1.0 

Etalon (µl)    -- 25   -- 

Echantillon (µl)    -- --  25 

 

Le tout est mélangé et incubé à 37°C ou à température ambiante durant 10 minutes, par la 

suite nous lisons l’absorbance de l’étalon et de l’échantillon en comparaison avec le blanc du 

réactif. 

Le calcule se fait selon l’equation suivante : 
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VII -2 L’albumine 

Principe 

Le vert de bromocrésol se combine à l’albumine à un pH de 4.2 pour former un complexe 

coloré dont l’absorbance à la longeur d’onde de 630 nm est proportionnelle à la concentration 

en albumine dans le sérum analysé. 

Méthode 

Tout d’abord les réactifs Tableau 10 (Annexe 2) sont ramenés à température ambiante puis 

nous procédons au dosage suivant les étapes décrites dans le Tableau 11. 

 

Tableau 11 : Protocole de dosage de l’albumine  

 Blanc Etalon Dosage 

Réactif 2 ml 2ml 2ml  

Eau  distillée 10µl - - 

Echantillon - - 10µl 

Etalon - 10µl - 

 

Après mélange, nous mesurons dans les trois minutes qui suivent, la densité  optique (DO) de 

l’échatillon contre le blanc à 630 nm. 

Le calcul est déterminé selon l’équation suivante : 

         
            

            
                                   

VII -3 La phosphatase alcaline (PAL) 

Principe 

Les phosphatases alcalines catalysent l’hydrolyse du p- nitrophénylphosphate en                     

p-nitrophénol et phosphate en milieu alcalin. 

La vitesse d’apparition du p-nitophénol et la variation d’absorbance à 405 nm est 

proportionnelle à l’activité de la phosphatase alcaline de l’échantillon. 
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Méthode 

Le spectrophotomètre est réglé à la longueur d’onde de 405nm. Les sera sont amenés à 

température ambiante puis agités à l’aide d’un vortex.1 ml du réactif (Tableau 12) (Annexe2) 

est déposé dans une cuve de 1cm de trajet optique, nous laissons la température s’équilibrée à 

37°C puis nous additionnons un volume  de 10µl  de sérum puis nous mélangeons. 

Nous effectuons la lecture après 1 minute puis toutes les minutes pendant 3 minutes. 

Les résultats sont calculés selon la formule suivante : 

UI/L= (∆Abs/ min) X 5450 (Facteur théorique). 

VII -4 La Gamma glutamyl transférase (ƔGT) 

Principe 

 

La vitesse de formation du p-nitroaniline est proportionnelle à l’activité  de la γ GT dans le 

sérum. 

Méthode 

Nous avons déposé dans une cuve 1 ml de réactif (Tableau 13)(Annexe 2) et 50µl de 

l’échantillon à analyser, bien mélanger puis nous avons lu l’absorbance à 405 nm à 30 

secondes puis toutes les minutes durant trois minutes. Le calcul se fait sur la base de cette 

formule : 

Gamma GT  (UI/L)= (Abs/min) X 2121 (Facteur théorique). 

VII -5 Alanine aminotransférase/ le glutamate pyruvate transaminase (ALAT/TGP) 

Principe 

Schéma réactionnel de l’enzyme TGP/ALAT : 
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La diminution de l’absorbance due à la conversion du NADH en NAD+ est proportionnelle à 

l’activité de l’ALAT dans le sérum analysé. 

VII -6 Aspartate amino transférase ou transaminase glutamique- oxaloacétique 

(ASAT/TGO) 

Principe  Schéma réactionnel de l’enzyme TGO/ASAT 

 

Méthode 

Nous avons récupéré nos prélèvements et les réactifs (Tableau 14 et 15) (Annexe 2) du 

congélateur et nous les avons ramené à température ambiante puis nous avons déposé 1ml du 

réactif dans une cuve de 1 cm de trajet optique que nous laissons à température se stabiliser à 

37°C. Nous additionnons par la suite 100µl de notre sérum, nous mélangeons bien et nous 

lisons l’absorbance à 1 minute puis toute les minutes durant 3 minutes à la longueur d’onde 

de 340nm et ce pour les deux enzymes hépatiques ALT et AST. 

Enfin, nous réalisons le calcul de la moyenne des variations d’absorbance  (∆abs/ min).  

 ALAT ou ASAT  UI/L= (∆Abs/ min) X 1746 (Facteur théorique). 

VIII - Analyses histologiques 

Afin d’identifier les éventuelles lésions hépatiques, une analyse microscopique a été réalisé 

sur deux foies, l’un sain et l’autre distomien récupérés lors d’une inspection au niveau de 

l’abattoir de Thénia, ce dernier provenant d’un élevage suspecté positif. 

Nous nous sommes reposées sur la technique de coloration au Trichrome de Masson modifié 

« Goldner ». 

Les prélèvements de foie fixés dans du formol tamponné à 10%, sont transportés au 

laboratoire du LRZA (Laboratoire de recherche sur les zones arides) pour traitement.           

Les pièces histologiques ont subi une série de déshydratation dans des bains d’alcool 

croissants puis clarifiées  dans deux bains de xylène, l’imprégnation à la paraffine se fait dans  
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les rapports (V:V) volume à volume dans une étuve réglée à 60°C suivi de deux bains de 

paraffine pure d’une heure chacun. La confection des blocs terminés, ils seront conservés au 

froid. 

Des coupes de 5µm de diamètre seront réalisées à l’aide du microtome (LEICA RM 2125 

RT), les fines bandes obtenues sont déposées sur une lame préalablement répandue de 

gélatine à 1%, les lames ainsi préparées sont étalées sur une plaque chauffante de type  

BINDER à 40 °C afin d’éviter au maximum la formation de plis et entraver la lecture 

ultérieure des lames.  

Les lames sont mises à l’étuve pendant 24 heures à une température de 20 à 25 °C puis elles 

sont plongées dans deux bains de xylène de 5 minutes chacun afin d’ôter les résidus de 

paraffine. 

Les lames sont introduites dans des bains d’alcool décroissants (100°, 96° et 70°), 5 minutes 

chacun puis 10 minutes dans l’Hémalun de Groat. Un  rinçage à l’eau du robinet qui permet 

la réhydratation totale de l’organe mais également qui permettrait d’ôter tout résidu de 

colorant qui pourrait persister. 

Colorer dans une solution de Fushine Ponceau durant 5 minutes, puis rincer dans deux bains 

d’acide acétique à 1%, mordancer dans de l’acide phospho-molybdique durant 3minutes. 

Sans rincer, colorer les lames dans le vert lumière 15 minutes puis rincer à nouveau les lames 

histologiques dans deux bains d’acide acétique à 1%.  

Les lames sont épongées sur du papier absorbant après chaque étape précédemment  décrite. 

La déshydratation consiste à plonger les lames 5 minutes dans des bains d’alcool croissants 

70°,96°,100° et un bain de xylène. 

L’ultime étape consiste au montage entre lame et lamelle en présence d’une goutte de 

l’Eukitt. 
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IX - Observation au microscope électronique à balayage (MEB) 

Après avoir identifié les lésions hépatiques sur coupes histologiques, des doutes subsistants 

sur certaines structures identifiées comme amorphes, nous a obligé à pousser nos 

investigations en utilisant un outil plus performant le (MEB ou SEM). 

L’analyse d’un fragment hépatique par microscopie électronique à balayage FEI Quanta 250 

(SEM/EDX) couplé à un détecteur d’électrons secondaires (LFD) sans pré traitement de 

l’échantillon a été réalisée. Le MEB est utilisé en mode sous vide (10 à 130 Pa) pour 

l’imagerie et la microanalyse des échantillons non conducteurs sans prétraitement avec un 

grossissement de 41 à 600 fois. L’image est prise à 10.00 Kv, les particules sont analysées 

par différents détecteurs qui permettent de reconstruire une image de la surface de 

l’échantillon  en trois dimensions. 

X - Etude statistique 

Les données ont été initialement organisées sur une feuille de calcul Excel, puis importées 

dans le logiciel statistique XLSTAT (Version 2017). Dans notre étude, la prévalence de 

Fasciola hepatica a été calculée en pourcentage. L’analyse ANOVA a été utilisée pour 

déterminer l’association statistique entre les taux d’infection et les trois facteurs de risque 

épidémiologiques (âge, sexe et race) qui pourraient probablement contribuer aux infections 

de la douve du foie chez les bovins. 

Des tests de comparaison multiples ont également été réalisés pour comparer la réponse 

immunologique à l’infection (présence sérologique d’anticorps anti-f2 de F.hepatica) et les 

enzymes hépatiques incluant les taux de protéines et d’albumine entre les régions 

(Boumerdes et Reghaia) puis entre les élevages (fermes de A à M).  

Une association statistiquement significative entre les variables a été considérée comme 

existante si la valeur p calculée est inférieure  à 0.05 avec un niveau de confiance de 95%. 
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Chapitre 4 : Résultats 

Afin d’établir la prévalence de Fasciola hepatica, 143 bovins ont été testés dans 13 fermes 

réparties dans deux régions de l’Ouest Algérois (Boumerdes et Reghaia). 

I - Analyse coprologique 

La coprologie a révélée la présence d’œufs allongés, jaunâtres et operculés correspondant aux 

œufs de Fasciola hepatica dans les fèces de 11 bovins (Photo 9) avec des taux d’infestations  

de l’ordre de 6.90% et 8.93% respectivement pour les régions de Boumerdes et Reghaia.              

   

Photo 9: Œuf de Fasciola hepatica isolés après sédimentation (Gx400) (Taibi A., 2015)  

II - La sérologie 

La prévalence totale à l’infestation par la fasciolose bovine est de l’ordre de 22.37% avec une 

répartition légèrement plus élevée pour la région de Boumerdes (24.13%) par rapport à celle 

de Reghaia (19.64%) (Tableau 16). 

 

 Tableau 16 : Taux d’infestation des bovins à Fasciola hepatica dans les deux régions 

étudiées  

 
       Taux d’ l’infestations (%) 

                            (Densité optique) 

Valeur de p 

Régions absence Basse Moyenne Forte Infestation 

globale 

Age Sexe Race Coprologie 

Boumerdes 

(n=87) 

75.86 5.75 9.19 9.19 24.13 NS NS NS p<0.0001 

Reghaia 

(n=56) 

80.36 5.36 10.71 3.57 19.64 NS NS p=0.021 p<0.0001 
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Dans le tableau 16 sont représentés les niveaux d’infestations chez les bovins. Il semblerait 

que ces niveaux soient quasi semblables excepté une plus forte infestation pour les bovins de 

Boumerdes. 

Sur l’ensemble des 13 fermes étudiées, 9 se sont révélées positives à l’infection avec une 

hétérogénéité dans l’expression de cette parasitose. Le tableau 17 montre des taux  de 

59.09%, 36.84% et 10% respectivement pour les fermes C, D et E dans la région de 

Boumerdes versus  75%, 33.34%,66.67%, 28.56%,5.88%, 6.25% dans les fermes G, I, J, K, 

Let M pour la région de Reghaia. Nous notons également que quatre fermes sur les 13 

étudiées semblent indemnes de cette zoonose. 

 

Nous avons réalisé des tests statistiques intégrant indépendamment quelques facteurs         

(âge, sexe, race et coprologie) afin d’estimer si ces derniers sont susceptibles d’exercer une 

quelconque influence sur la prévalence, la fréquence, la distribution et l’évolution de cette 

distomatose hépatique (tableau16). Il ressort des résultats obtenus que la coprologie est 

hautement significative  (p<0.0001) dans les deux régions d’étude par opposition aux facteurs 

âge, sexe et race qui ne présentent aucune significativité pour Boumerdes avec une petite 

exception concernant le facteur race dans la région de Reghaia (p=0.021). 

 

La prospection sur site (fermes d’élevages) montre que la coprologie se révèle très 

significative pour la ferme « D » avec un niveau de significativité de l’ordre de p=0.0003 

alors qu’aucun autre facteur semble intervenir dans l’expression de la pathologie. 

 

En s’appuyant sur les données enregistrées dans le tableau 17, nous notons aucune 

significativité par rapport aux facteurs sexe et race pour toutes les fermes confondues excepté 

la ferme E (p<0.0001). Parallèlement l’âge semblerait jouer un rôle déterminant pour les 

fermes G (p=0.002) et I (p=0.001). 
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Tableau 17 : Prévalence de l’infestation à Fasciola hepatica dans les 13 fermes (A à M) en fonction de l’âge, du sexe et de la race. 

 

  
Prévalence de l’infestation (%) Valeur de p 

 N° Fermes Pas Basse Moyenne Forte Age Sexe Race Coprologie 

E
ch

a
n

ti
ll

o
n

s 
 n

=
1
4
3
 

1 A (n=13) 100 0 0 0 NS - NS - 

2 B (n=13) 100 0 0 0 NS - NS - 

3 C (n=22) 40.91 18.18 27.27 13.64 NS - NS - 

4 D (n=19) 63.16 0 10.53 26.31 NS NS NS p=0.0003 

5 E (n=10) 90 10 0 0 NS p<0.0001 p<0.0001 - 

6 F (n=10) 100 0 0 0 NS - NS - 

7 G (n= 4) 25 25 50 0 p=0.002 NS NS p=0.056 

8 H (n=3) 100 0 0 0 NS NS NS - 

9 I (n=6) 66.67 0 16.67 16.67 p=0.001 - NS - 

10 J (n=3) 33.33 0 66.67 0 NS - NS NS 

11 K (n=7) 71.43 14.28 14.28 0 NS - NS NS 

12 L (n= 17) 94.12 0 0 5.88 NS - NS - 

13 M (n=16) 93.75 6.25 0 0 NS NS NS - 
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Tableau 18 : Analyse des différences entre les modalités (coprologie, race et sexe) en fixant 

la variable dépendante (anticorps anti-f2) et explicative (âge).   

 

 Anticorps anti-f2 

Boumerdes 

Age p=0.003 p=0.017 p=0.001 p=0.022 - 

Coprologie p<0.0001 p<0.0001 p<0.0001 - p<0.0001 

Race NS NS - NS NS 

Sexe NS - p=0.035 p=0.010 NS 

   Reghaia 

Age NS NS NS NS - 

Coprologie p=0.020 p=0.018 p<0.0001 - p=0.009 

Race NS NS - p=0.021 NS 

Sexe NS - NS NS NS 

 

Dans le tableau18, nous avons effectué des comparaisons multiples dans le but de se 

rapprocher le plus de l’état in vivo chez les bovins en fixant les anticorps anti-f2 comme 

variable dépendante et le facteur âge comme variable explicative tout en intégrant le sexe, la 

race et la coprologie comme facteurs qualitatifs. Le découpage du tableau 18 en colonnes 

montre différentes significativités en fonction des variables intégrés, ainsi l’étude statistique 

consolide et renforce les données de la coprologie. Fixés dès le départ, l’âge exprime 

incontestablement son rôle dans la région de Boumerdes alors qu’il est loin de l’être dans la 

région de Reghaia. Indépendamment des facteurs suscités, la race (p=0.021) et le sexe 

(p=0.010) s’expriment favorablement dans l’une et l’autre des régions après avoir éliminé 

systématiquement la coprologie de l’équation (colonne N°4). Ce phénomène se reproduit 

dans la colonne N°3 en soustrayant  le facteur race (sexe : p= 0.035). 

III - Analyse biochimique 

Afin d’explorer la fonction hépatique, nous nous sommes basés sur les valeurs cliniques des 

paramètres biochimiques. Les résultats enregistrés dans le tableau19 affichent les moyennes 

sériques en fonction de l’âge. Ces derniers sont subdivisés en deux catégories : les protéines 

(Anticorps anti-f2, protéines totales et l’albumine) et les enzymes hépatiques.  

L’analyse relative aux protéines montre une certaine disparité dans leur expression en 

fonction de l’âge. En effet, on remarque globalement  l’effet de l’infection sur le niveau 

moyen d’albumine uniquement dans la région de Boumerdes (p= 0.051). 
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Des taux qui oscillent entre des valeurs minimales de 363.26 ± 42.93 μmol / l et maximales 

de 806,75 ± 75,04 μmol / l respectivement dans les fermes G et F. Bien que les niveaux 

d’anticorps anti-f2 soient positifs (≥ 30%) dans la wilaya de Boumerdes, aucune différence 

significative n’a été rapportée alors que quelques particularités ont été révélées dans les 

fermes G (79.75% ± 37.64, p= 0.002) et I  (57.81% ± 32.77, p= 0.001)  de la région de 

Reghaia. Le tableau 19 montre également de faibles niveaux d’anticorps signalés dans les 

fermes A (3.18 % ± 1.49), B (3.86% ± 1.41), E (7.43% ± 5.32), F (1.14 % ± 0.25),                 

H (5.56 % ± 3.44) et M (3.06% ± 2.03). Parallèlement, les répercussions et les conséquences 

de l’infection bien que non significative dans les deux régions pour les protéines totales 

montrent quelques exemples positifs disséminés dans les ferme B (106,71 g/l ± 3,79,              

p = 0,049), H (76,00 g/l ± 7,31, p = 0,005) et I (97,77 g/l ± 4,97, p = 0,004). Malgré que les 

élevages des fermes A  (107.56 ± 5.54 g/l)  et B (106.71 ± 3.79 g/l) soient indemnes de 

distomatose hépatique et présentant des taux moyens relativement proches, seul le taux 

protéique des bovins de la ferme B affiche une significativité (p=0.049).ceci serait 

probablement due à l’analogie des âges. En  effet, cette ferme renferme des bovins âgés de 36 

(n=4) et 48 mois (n=8). La répartition moyenne des protéines assujettie  à l’infection n’a pas 

véritablement apporté une prévalue à l’étude. 

 

Compte tenu de leur rapport, certains indicateurs enzymatiques sont de potentiels marqueurs 

lésionnels de la fonction hépatique. Dès lors, nous nous sommes limités à l’analyse de quatre 

d’entre eux à savoir : La PAL, La γ GT, l’ASAT et l’ALAT. 

 

La réponse hépatique à l’infestation parasitaire est aussi résumée dans le tableau ci-dessous 

(Tableau19) et montre que la valeur moyenne des 143 bovins est classée dans les limites 

physiologiques à quelques exceptions.  Les résultats obtenus révèlent que seule la 

phosphatase alcaline est très voir hautement significative dans les régions de Reghaia      

(65.98 ± 6.54 UI/L, p= 0.001) et Boumerdes (72.92 UI/L ± 6.01, p<0.0001). Des valeurs 

maximales  123.89 ± 56.41 UI/L et minimales 42.82 ± 3.76 UI/L sont respectivement 

observées dans les fermes H et K. La fasciolose provoque également l’élévation de l’ASAT 

observée dans les fermes G (73,77 ± 28,62 UI / L) et K (67,84 ± 8,76 UI / L), ce qui suggère 

probablement une lésion hépatique au regard des valeurs individuelles. En outre, l’effet de 

l’âge sur l’expression de l’ASAT n’a pu être enregistré que dans la région de Boumerdes 

(26.54 UI/L ± 1.19, p=0.013) et dans la ferme I (30.15 ± 5.83 UI/L, p= 0.055) de la région de 

Reghaia. 
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Il semblerait au regard des données obtenues dans les élevages que les fermes présentent des 

significativités variables en fonction du facteur âge. La ferme A est significative pour les 

facteurs PAL (84.52 UI/L ±18.67, p=0.050)  et ɣGT (9.61UI/L ±0.87, p=0.053), alors que la 

ferme D est statistiquement significative [(101.85 UI/L±12.80,  p=0.015) (13.25 UI/L ±1.58, 

p=0.041), (6.63 UI/L ± 0.62, p=0.009)  respectivement pour la PAL, la γ GT et ALAT. 

 

Nous avons voulu explorer un autre aspect de l’infestation parasitaire à Fasciola hepatica en 

étudiant la réponse infection-sécrétion sur le profil sérique des variables étudiées en excluant 

toutes les variables qualitatives. Cette approche nous a donc permis de constater que seule la 

γGT est hautement significative p<0.0001 au niveau de la région de Boumerdes. A contrario, 

la réponse à l’infestation parasitaire se manifeste différemment avec une albumine et une 

ASAT respectivement très significative p=0.001, p=0.002 dans la région de Reghaia. 

 

Les résultats s’expriment autrement dans les élevages, en effet la ferme « A » montre des 

taux de production d’albumine très significatifs p=0.004  en réponse aux taux d’IgG 

circulant. 

 

Cette tendance se manifeste différemment pour les fermes « B »  p=0.009  et « D »  p=0.001  

ou la γGT présente des valeurs relativement basses mais néanmoins très significatives. 

 

 Par opposition à la ferme I (protéines totales: p = 0,013, AST: p = 0,038, ALT: p = 0,046) 

Illustrant parfaitement le pouvoir infectieux de la distomatose hépatique, les fermes 

restantes(C, E, F, G, H, J, K, L et M)   semblent être indemnes selon l’analyse statistique. 
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Tableau 19 : L’expression des paramètres sérologiques (X ± ESM) après l’infestation à Fasciola hepatica en fonction de l’âge dans les fermes et 

au sein des deux régions 
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IV - Le facteur sexe 

Bien que les femelles soient en supériorité numérique (Femelle : 75 Vs Mâle : 12), il n’en 

demeure pas moins que les mâles de Boumerdes soient plus atteints (n=4, 33.33%) que les 

femelles (n=17, 22.67%) par opposition à la région de Reghaia ou seules les femelles 

(Femelles : 53 Vs Mâle : 3) sont parasités à un taux de 20.75%, (n=11). Du point de vu 

statistique, seul la région de Boumerdes montre des significativités pour les protéines totales 

p=0.022, la phosphatase alcaline p= 0.004 et ALAT p= 0.017 en fonction du facteur sexe ce 

qui illustre son  rôle dans l’expression de certains paramètres. 

 

Figure 6: Evaluation des taux d'anticorps anti-f2 de Fasciola hepatica, des proteines totales, 

de l'albumine et des enzymes hépatiques en réponse à l'infection parasitaire en fonction du 

sexe dans les deux régions d'étude. 
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Figure 7: Evaluation des taux d'anticorps  anti- f2, des protéines totales, de l'albumine et des 

enzymes hépatiques en fonction du sexe dans les 13 fermes sélectionnées (Aà M). 

PAL: Phosphatase alcaline; Gamma GT: Gamma glutamyl transpeptidase; AST: aspartate 

aminotransférase; ALT: alanine aminotransférase 

 

Les bovins mâles de la ferme « E » présentent un taux d’infestation de 100% avec une 

différence hautement significative p<0.0001 entre les mâles (54.79 % ± 0.00) et les femelles  
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(2.17 % ± 0.89) tel qu’il est démontré dans la figure 7. Nous notons également l’effet du 

facteur sexe sur le taux des protéines totales (Femelles : 104.54 ± 10.16 Vs Mâles : 84.14 ± 

3.74, p=0.05) et de l’ALAT  (Femelles : 8.27 ± 0.90 Vs Mâles : 5.44 ± 0.67, p=0.020). 

V - Le facteur race 

 

 

Figure 8: Evaluation des taux d'anticorps anti-f2 de Fasciola hepatica, des protéines totales, 

de l'albumine et des enzymes hépatiques en fonction du facteur race  dans les deux régions 

d'étude.  

Sur l’ensemble de l’échantillonnage analysé, 5 races ont été répertoriées :                         

Montbéliarde (Mo) , Holstein (Ho) , Croisée (Cr) , Normande (No)  et la Locale (Lo) .  

Compte tenu de la diversité des races bovines dans les élevages prospectés, il nous a paru 

évident d’analyser l’implication de ce facteur sur l’expression de la parasitose (taux IgG).    
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  En effet, dans la région de Boumerdes nous notons une forte infestation des bovins 

Holsteins (47.37%) suivie des Montbéliards (18.64%) et des croisées (14.28%). Cette 

tendance s’inversera à Reghaia où l’atteinte des bovins Montbéliard (26.67%) dépasse celles 

des Holstein (19.23%) et des croisés (13.33%). 

Statistiquement, les niveaux de protéines totales se révèleront significatifs (p=0.051) entre les 

différentes races de la région de Boumerdes alors que le pourcentage d’anticorps (p=0.021) et 

d’albumine (p=0.046) se manifestera uniquement chez quelques bovins de la région de 

Reghaia. Parallèlement, l’ALAT est le seul facteur s’exprimant conjointement dans les deux 

régions (Boumerdes Vs Reghaia) et présentant un intérêt statistiquement significatif (p=0.015 

Vs p=0.056).  

La figure 9 illustre les niveaux d’infestation (taux IgG) par ferme. En effet, nous remarquons 

une inégalité dans l’expression de la parasitose telle que décrite : C (Mo : 50% Vs Ho : 70%), 

D (Mo : 50 % Vs Ho : 50% Vs C : 20%), G ( Mo : 33.33% Vs Ho : 100%),   I ( Mo : 33.33% 

Vs Ho :100%), J ( Ho :100% Vs Cr :50%), K( Mo : 50% Vs Cr :33.33%),  L ( Ho : 14.28%) 

et M (Ho : 7.69%) mais qui ne reflète pas l’intégrité statistique à l’exception de la ferme E 

(p<0.0001) dont la prévalence touche 100% des bovins Holstein et une innocuité totale pour 

la race Montbéliarde. Nous notons également que sur les 13 fermes ; quatre (A, B, F et H) 

sont indemnes de distomatose hépatique et ce quelque soit la race. 

Contrairement à l’albumine qui ne présente aucune différence significative dans l’ensemble 

des fermes étudiées, les protéines totales de la ferme C semblent répondre favorablement 

(p=0.020) en faveur des Montbéliardes (Mo : 88.67 g/l  ± 3.90) et des Holstein                       

(Ho : 97.72 g/l ± 4.41).  

L’expression des enzymes hépatiques témoignent d’une disparité au sein des fermes pour le 

paramètre phosphatase alcaline ou nous enregistrons une différence statistique  pour les 

fermes G (Mo : 55.04UI/L ± 0.54 Vs Ho : 39.78UI/L ± 0.00 ; p= 0.005) et M (Mo : 75.57 

UI/L ± 41.35 Vs Ho : 66.57UI/L ± 12.88 ; p=0.021).  

Parallèlement, nous observons une γ GT dans les nomes entre les trois races constituant la 

ferme L  (Mo : 17.44UI/L ± 2.71, Ho : 14.06UI/L ± 1.37, Cr : 11.56UI/L ± 0.77 ; p=0.037). 

Au regard des profils repris dans la figure 9, l’ALAT et l’ASAT ne semblent pas être 

influencées  par le facteur race. 
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Figure 9: Evaluation des taux d'anticorps anti-f2, des proteines totales, de l'albumine et des 

enzymes hépatiques en fonction des races dans les 13 fermes sélectionnées (A à M). 
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VI - Les modifications macroscopiques 

Le foie saisi à l’abattoir de Thénia montre des signes de distomatose hépatique qui se 

caractérisent par une augmentation du volume de l’organe avec modification de la couleur 

évoluant vers la pâleur. A la surface du foie nous constatons la présence de sillons 

blanchâtres formés probablement par le passage des douves.  

A la coupe, nous notons la présence de douves de différentes tailles dans le parenchyme 

hépatique mais aussi un rétrécissement de la lumière des canaux biliaires et un épaississement 

de leurs parois avec présence de formation calcaire. 

VII - Les altérations microscopiques 

L’observation microscopique de la figure 10 montre une section de foie sain (a, b, c et d) 

avec des lobules hépatocytaires disposés radialement autour de la veine centrale (a) formant 

les travées de Remak séparés par des canaux sinusoïdaux et délimités par la capsule de 

Glisson (b). Aux angles de contact des lobules  hépatiques sont localisés les espaces portaux 

(c et d) : la triade formée par la veine porte, le canalicule biliaire et l’artère hépatique. 

 

Figure 10: Coupe histologique montrant la juxtaposition de lobules hépatiques (a: Gr.X10 et 

X20) et la triade portale (b: Gr. X4 et Gr. X20) dans un foie bovin sain récupéré à l'abattoir et 

utilisé comme témoin négatif coloré au Trichrome de Masson. 
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La figure 11 illustre les changements architecturaux d’un foie parasité  causé par la présence 

de Fasciola hepatica. Le processus pathologique montre la formation de trabécules fibreuses 

entre les lobules hépatiques définissant la fibrose annulaire et biliaire évoluant vers une 

sclérose (a). L’absence de la veine centro-lobulaire expliquerait la présence de lobules de 

régénération suite à une destruction partielle  du parenchyme hépatique (b).  

La fibrose péri portale décrite en (c) progresse vers la formation de ponts porto-portal 

séparant le parenchyme hépatique  en nodules. Les hépatocytes piégés dans les cloisons du 

tissu conjonctif forment des cholangioles (d et e). L’aspect histologique de la figure 11f 

réfère et renvoie à un infiltrat de leucocytes portaux diffus indiquant une réponse au 

parasitisme. 

Pris dans les canaux biliaires (figure 11g, h et i), la douve du foie apparait sous forme de 

débris. Le tissu cicatriciel observé autour des lobules hépatiques suggère une hépatite 

chronique. 

La figure 11 montre la prolifération de l’épithélium glandulaire des voies biliaires qui 

forment un nouveau canal biliaire entouré d’un épais tissu conjonctif (a).  

En effet, la fibrose portale à montré la présence d’une douve dans la lumière du canal biliaire 

entrainant sa destruction (b) avec infiltration massive de cellules inflammatoires (c, d et e) 

dans le tissu conjonctif fibreux entre les canaux biliaires nouvellement formés. 
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Figure 11: Coupes histologiques montrant une perturbation de l'intégrité du foie                   

(a: Gr. X4, b:Gr.X10, c: Gr. X4, d:Gr. X10, e:Gr. X10, f : Gr.X40, g:Gr.X4, h:Gr.X10,          

i: Gr.X10) avec un leucocyte péri portal et lobulaire (Taibi A., 2017). 

 

64 



Résultats 

 

 
 

Figure 12: (a: Gr 40 x)  Hyperplasie du canal biliaire entouré d'une épaisse couche de tissu 

conjonctif fibreux. ( b: 10 x), (c, d, e: 40 x) Fibrose sévère de la voie biliaire avec douve 

immature encapsulée et dégénérescente avec suspicion d'une structure acellulaire suggérant 

F.hepatica calcifiée (f: 10 x, g: 20 x, h: 40 x, i: 100 x). (Taibi A.,2017).  

LH: lobule hépatique, VCL: veine centrolobulaire, EP: espace péri portal, VP: veine porte, 

TR: Travées de Remak, S: sinusoïdes, CB: canal biliaire, TF: tissu fibreux, CG: capsule de 

Glisson, CI: cellules inflammatoires , GPE: granulocytes polynucléaires éosinophiles,       

GI: granulome inflammatoire, GPN: granulocytes polynucléaires neutrophiles, TP: triade 

portale, H: hépatocyte, AH artère hépatique, SA: structure acellulaire, De: débris, DD: douve 

dégénérée du foie, GR: globule rouge. 
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Figure 13: A gauche, image macroscopique montrant des débris de F.hepatica dans le canal 

biliaire (a, b, c et d) sur foie douvé  et A droite, les détails des calcifications pathologiques 

(Gr 45x, 180x, 150x, 41x, 80x) observées au microscope éléctronique à balayage.                  

(Figure 13a). Les longueurs des barres micrométriques représentent: a1) 1 mm, a2) 500 μm, 

a3) 500 μm, a4) 2 mm, a5) 1 mm, b1) 500 μm, b2) 100 μm, b3) 1 mm, b4) 400 μm 

respectivement (Taibi A., 2017). 
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Comme représenté sur les figures 13f, g, h et i, une forme acellulaire longitudinale jaunâtre 

observée à différents grossissements s’infiltre dans le parenchyme hépatique provoquant sa 

désorganisation. Au centre, des débris cellulaires entourant  un matériau amorphe sont 

observés. 

Les lésions macroscopiques observées sur la figure 13 (a, b, c et d) montrent un 

épaississement circonférentiel de la paroi des voies biliaires avec rétrécissement de la lumière 

suggérant une cholangiopathie inflammatoire.  

Cette réaction ductulaire est considérée comme secondaire à la présence de la douve du foie. 

L’image au microscope électronique à balayage (MEB) (a1) du canal biliaire du foie montre 

une structure dense contenant une formation calcaire confirmée par les images a2, a3, a4, a5. 

En fait, le mode SEM permet de collecter des données structurelles et topologiques fines en 

même temps qu’un aperçu de l’intérieur de l’échantillon.  

En plus des calcifications pathologiques (b1) précitées, des formations poreuses (b2, b3, b4)   

apparaissent au niveau des voies biliaires suggérant un remodelage de celles-ci. 
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Chapitre 5 : Discussion 

L’épidémiologie de la fasciolose bovine et sa distribution géographique sont autant de 

facteurs susceptibles de nous renseigner sur l’état sanitaire des élevages, pour cela nous avons 

orienté notre étude sur une action prospective en amont afin de détecter cette zoonose très 

souvent découverte en abattoir. 

 

Les zones de Boumerdes et de Reghaia sont situées dans des bioclimats subhumides avec une 

pluviométrie hivernale élevée, de fortes températures estivales et une hygrométrie dépassant 

souvent les 70%, ses données météorologiques sont souvent favorables au développement de 

parasitoses. 

 

En effet, l’échantillonnage coprologique effectué sur 143 bovins a révélé une prévalence 

totale de Fasciola hepatica de l’ordre de 7.69% dans l’ensemble des élevages prospectés. 

 

Cette prévalence hautement significative varie au niveau régional puisque l’on a observé un 

taux d’infestation de 6.90% pour Boumerdes et 8.93% pour Reghaia. Nos valeurs sont très 

basses par rapport à celles rapportées par Mrifag et al., (2012) au Maroc (32%) et  Kayong et 

Edward., (2014) au Nigeria (37.89%), mais elles restent proches de celles enregistrées par  

Murthy et D’souza ., (2015) qui relèvent des taux d’infestations de l’ordre de 9.9 % lors 

d’une enquête réalisée à karnataka. Celles-ci demeurent toutefois plus importante (4.9%) que 

celles rapportées par  Abunna et al., (2010) au niveau de l’abattoir municipal au sud de 

l’Ethiopie. 

 

La prospection par ferme, nous a amené  à enregistrer des taux d’infestation sérologique 

relativement élevées observées dans les fermes D (31.58%) près d’Oued Sebaou et G (50%) 

au niveau d’Oued les Aisset, ces taux s’expliquent par l’absence de traitement antiparasitaire. 

De plus la présence continuelle des bovins sur les zones de pâture près des Oueds en  

présence de gastéropodes sont autant de facteurs qui entretiennent le cycle de Fasciola 

hepatica. 

 

Bien que l’examen coprologique ait montré ses propres limites, il reste néanmoins approprié  
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et adapté car la positivité de ce test confirme systématiquement les données sérologiques 

relatives à l’infection (présence d’anticorps anti-f2 dirigés contre F. hepatica) dans notre 

étude. 

Il existe toutefois une grande variabilité dans la prévalence des infections naturelles à 

Fasciola hepatica chez les ruminants domestiques entre abattoirs et fermes. Les travaux 

réalisés par Salem et Touri., (2014) (3%), Terchi et al., (2014) (5.63%),  Benazzoug et Kadi, 

(2016) (8.4%),  Dali et al., (2017) (3.59%) au niveau des abattoirs d’El Harrach montrent des 

prévalences relativement basses. De même pour ce qui est des travaux réalisés dans l’Est 

Algérien, certains auteurs décrivent des prévalences de 4.40% à Sedrata et 1.66% à Draa ben 

khedda (Tizi ouzou) (Fermas et Chelabi., 2015), 1% à Sétif et 0.5% à Dellys (Badja et al., 

2017). Quant à l’Ouest, la prévalence de la fasciolose au niveau de la tuerie de Boufarik a été 

estimée à 0.31% (Chekiri, 2015).  Les valeurs rapportées sont très faibles et ne reflètent pas la 

réalité de l’infestation bovine. Deux hypothèses peuvent être émises : La première évoquant 

une superposition de plusieurs parasitoses lors de la saisie des foies. En effet, l’inspection de 

l’organe peut détourner l’attention du vétérinaire d’autres parasitoses pouvant biaiser le 

diagnostic à l’exemple de l’hydatidose. La seconde implique  la distance entre le site 

d’abattage et la provenance des animaux d’où une sous estimation du taux réel.  

 

Nombreuses sont les études réalisées sur la fasciolose bovine au niveau des abattoirs, mais a 

notre connaissance, peu de travaux ont été effectués au niveau des fermes. 

 

En effet, les élevages  montrent une répartition hétérogène de l’infection, telle que rapportée 

dans le sud ouest de la Tunisie (14.3%) (Hammami et al ., 2007). De même, la 

séroprévalence d’un certain nombre d’échantillons de sang chez les bovins révèle des 

moyennes allant de 6.3% à 35.5% en Algérie (Mekroud et al ., 2004).  

 

Parallèlement, la plaine de la Mitidja avec ses différentes localités montre des taux 

d’infestation proches de 18.8% (Aissi et al., 2009). Les taux sérologiques obtenus à 

Boumerdes (24.13%) et à Reghaia (19.64%) sont concordants avec les travaux réalisés autour 

du bassin méditerranéen comme cités ci- dessus mais sont différents de ceux rapportés par 

Predescu et al., (2009) en Roumanie (63%), Salem et al., (2011) en France (75%), Barry et 

Keita, (2010) en Guinée Equatorial (44,1%), et Yildirim et al., (2007) en Turquie (65,2%).  
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Les données enregistrées par El-tahawy et al., (2017) dans la région du delta du Nil en 

Egypte montrent une séroprévalence de l’ordre de 9.77%  lors de la recherche de la fasciolose 

bovine. Ces niveaux d’infestations seraient probablement dus à l’effectif de chaque région. 

L’incidence élevée de la fasciolose dans les différentes fermes : C(59,09%), D (36,84 %), E 

(10%), G (70%), I (33,34%), J (66,67%), K (28,56%), L (5,88%) et M (6,25%) serait en 

adéquation avec les variations des conditions agro-écologiques favorables à la disponibilité 

d’un habitat approprié à l’hôte intermédiaire. 

 

 La prévalence de la fasciolose dans les abattoirs et ces zones fluctuent considérablement 

entre des valeurs étrangement élevées et relativement faibles. Une hétérogénéité qui peut être 

associée  à de nombreux facteurs, tels que les biotopes écologiques favorables, le climat, 

l’âge, l’éco-pédologie des sols ou l’absence de système de gestion du bétail 

(Boucheikhchoukh et al., 2012). Au-delà des données classiques et connues sur les 

infestations, d’autres approches ont été considérées comme l’étude des populations de 

lymneae et leur âge qui permettraient d’expliquer cette variabilité (Dreyfuss et al., 2008). 

 

Contrairement aux études précédentes, nous pouvons confirmer que notre troupeau n’à 

bénéficié d’aucun traitement anthelminthique, ce qui est un excellant indicateur du niveau 

d’infestation. Malgré cela, nous constatons que la charge parasitaire reste changeante entre 

les régions et les fermes. Cela nous amène à examiner plus en aval d’autres facteurs de risque 

pouvant potentiellement enrichir l’équation. 

I - Le facteur âge 

Afin d’expliquer la variabilité intrinsèque liée à l’infection, nous avons intégré 

indépendamment l’âge, le sexe et la race comme variables explicatives. Il a été rapporté que 

l’âge était un facteur important de la prévalence à la fasciolose chez les ruminants. Nous 

constatons à notre niveau que l’âge n’a eu aucune influence sur la prévalence de l’infestation 

dans les deux régions étudiées (Tableau 16).  

Cependant, ce facteur s’exprime de manière très significative dans les fermes « G » et « I », 

principalement chez les bovins âgés de 6 ans (Tableau17). Nos résultats sont en accord avec 

les travaux de  (Maqbool et al., 2002) et (Sanchez-Andrade et al., 2002) qui rapportent des  
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incidences beaucoup plus élevées chez les animaux plus âgés par rapport aux jeunes bovins, 

ceci pourrait s’expliquer par l’abaissement de leur résistance liée probablement aux facteurs 

environnementaux. 

Des résultats similaires ont également été rapportés par plusieurs chercheurs tels que 

(Yildirim et al., 2007) , (Talukder et al., 2010) , (Boucheikhchoukh  et al., 2012),          

(Afshan et al., 2013) et (Girmay et al., 2015) qui considèrent que l’explication la plus 

plausible à l’origine d’une forte infection chez les animaux plus âgés seraient due à une 

exposition répétée de ces derniers aux différents stades parasitaires et/ ou à la présence des 

hôtes intermédiaires. 

Nos résultats contredisent les travaux de Phiri et al., (2005), Mekroud et al ., (2004),. Nossair 

et Abdella., (2014),  Nath et al., (2016) et Howlader  et al., (2017) qui rapportent des 

infestations chez des  animaux  de moins de 2 ans. Un fait largement documenté par les  

auteurs suscités  et justifié par le développement de leur immunité. 

 

L’exploration de la distomatose hépatique chez les bovins des deux régions a fait l’objet 

d’une analyse multivariée, où nous avons pu démontrer que l’âge, le sexe, la race et la 

coprologie fournissaient une mine d’informations sur leur pertinence. Ainsi, un certain 

nombre de cas de figures ont été répertoriées (Tableau18). En fixant la variable explicative 

(âge), nous remarquons une disparité dans l’expression des variables qualitatives (race et 

sexe). En effet, la coprologie semble expliquer et valider le taux des IgG circulants. 

Parallèlement un rôle secondaire est attribué à l’âge de part son expression comme décrit 

dans les colonnes 1 et 5.Les différentes combinaisons proposées (colonnes 2, 3,4 et 5) 

apportent une valeur ajoutée à chaque paramètre. Toutefois, la colonne 1 demeure l’exemple 

le plus approprié relatif à notre étude puisqu’il se rapproche le plus de l’état in vivo. Nous ne 

pouvons pas étayer nos résultats par de la bibliographie car à notre connaissance, rien n’a été 

rapporté à ce sujet. 

 

Les changements liés à l’âge enregistrés dans le Tableau19 bien que très peu décrites dans la 

bibliographie montrent différents profils. L’étude de l’influence de l’âge sur l’activité des 

enzymes hépatiques est controversée puisque nous notons en dehors de toute infection des 

niveaux statistiquement significatifs (Ferme A et B) pour la PAL et la γGT. Parallèlement, les  
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fermes H et F considérées également comme indemnes n’ont enregistré aucunes variations 

significatives, ce qui situe l’âge comme secondaire à l’infection et non déterminant du moins 

dans notre étude. L’analyse individuelle démontre une largesse dans l’expression des âges 

dans les dites fermes (Ferme A : 12-120 mois, Ferme B : 24-48 mois, Ferme C : 18-120 mois, 

Ferme D : 12-60 mois, Ferme M : 18-84 mois …etc) ce qui a probablement biaisé l’étude.  

En adéquation avec ce qui a déjà été dit Findeisen, (1972) quant à lui voie dans les valeurs de      

la γ GT une différence par catégories : jeunes vs adultes.  

 

Nous constatons que les valeurs de l’ALAT sont relativement basses en dehors de toutes 

infestations mais aussi lors d’atteinte parasitaire et ce quelque soit l’âge des bovins. Afin de 

mieux gérer notre étude, nous avons fait le choix de prélever des animaux ayant vécu au 

minimum 12 mois dans les fermes pour confirmer l’infestation sur site et non pas l’attribuer à 

l’introduction des bovins au sein du troupeau. L’intervalle des âges étant exagérément 

dispersé, n’a pas permis de statuer sur son effet.     

L’étude comparative des régions pour les paramètres protéiques (protéines totales et 

albumine) montrent une surexpression des protéines de manière claire et limpide dans la 

région de Boumerdes probablement due à la situation physiologique des femelles (lactation) 

ou alimentaire (apport calorique). Les taux protéiques quasi identiques dans les fermes A et B 

et la composition de l’effectif exclusivement femelle suggère indéniablement et certainement 

un effet de l’âge rapporté  dans la ferme « B » au regard de la valeur p =0.049.  

Ce constat est renforcé par le rapprochement des âges qui se situent entre 36 et 48 mois 

contrairement à la ferme « A » où un écart beaucoup plus important est décrit. 

II - Le facteur sexe 

Bien que les femelles soient en supériorité numérique, aucune différence significative entre 

les deux sexes n’a été rapportée dans notre étude (Tableau 15). 

 L’évaluation de la prévalence de la fasciolose chez les bovins en fonction du sexe a révélée 

des résultats quelques peu mitigés. En effet, les mâles de la région de Boumerdes présentent 

un taux d’infestation plus élevé que celui des femelles (Mâle : 33.33% Vs Femelles : 

22.57%).Cette constatation est conforme à l’étude menée par Njoku-Tony, (2011) et Nossair 

et Abdella, (2014) montrant des taux d’infestation plus élevés chez les mâles abattus (10,8%) 

par rapport au femelles (7.4 %). Ullah et al., 2013 ont également observé que la prévalence  
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globale de la douve du foie chez les buffles était plus élevée (13.5%) comparé aux vaches 

(3.5%). Iboyi et al, (2017) ainsi que Fermas et chelabi, (2015), lors d’une étude faite dans 

deux abattoirs ont démontré que les mâles étaient plus atteints que les femelles cela pourrait 

s’expliquer par le nombre relativement faible de femelles abattues. Ces auteurs renvoient la 

probable infestation des mâles au système de gestion. En effet, la durée d’exposition des 

mâles et le retranchement des femelles à l’intérieur des fermes pendant la parturition et 

l’allaitement (Tsegaye et al ., 2012) serait probablement une des causes. 

 

D’autres idées viennent contredire celles citées précédemment puisque Maqbool et al ., 

(2002) et Girmay et al., (2015) revendiquent l’indépendance du facteur sexe dans les taux 

d’infestation (Mâle : 21.12% Vs Femelle : 20.00%),quand bien même, ils fréquentent les 

mêmes parcelles à la recherche de nourriture et d’eau. 

 

Nos résultats contredisent ceux de Maqbool et al ., (2002) et Girmay et al., (2015) puisque 

rien que dans la région de Reghaia une infestation exclusive des femelles a été notée (Mâles : 

0% Vs Femelles : 20.75%). Toutefois, ils sont justifiés par les travaux de  Avcioglu  et al., 

(2014) qui rapportent des infestations plus importantes des bovins de sexe femelle de 6 ans 

d’âge et de race pure par rapport aux jeunes bovins croisés de sexe mâle.                          

Salam et al., (2009) et Kuchai et al., (2011) rejoignent les travaux précédents en justifiant à 

chaque fois l’infestation des femelles. Nous citerons d’autres auteurs tels que  Damwesh et  

Ardo, (2012) et Afshan., (2013) qui attestent comme dans notre expérimentation que le 

facteur sexe n’interfère pas dans l’expression de la fasciolose mais ils ont tout de même 

rapportés des prévalences élevées chez les femelles comparées aux mâles ce qui pourrait 

indiquer que la fasciolose ne serait pas une maladie directement influencée par le sexe des 

bovins. 

 

Pour ce qui est du facteur sexe, nous rapportons une différence significative (Boumerdes) 

entre les deux régions pour les protéines ainsi que la PAL et l’ALAT. Une éventuelle atteinte 

primitive des fibres musculaires serait à l’origine de leur expression du fait de la non 

spécificité  de ces paramètres au niveau hépatique. La présence en outre des mâles en nombre 

plus ou moins important dans la région de Boumerdes pourrait expliquer ce phénomène. En 

examinant de plus près les valeurs intrinsèques, nous identifions la ferme D comme étant à 

l’origine de cette divergence. 
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De plus, l’état physiologique et immunologique des femelles telles que la gestation et 

l’allaitement sont autant de facteurs qui rendent les femelles vulnérables aux parasitoses 

(Howlader, 2017). 

L’analyse statistique effectuée sur les 13 fermes a révélé un taux d’infestation hautement  

significatif (p<0.0001) de l’ordre de 100% pour les mâles de la ferme « E ».  

Nous supposons que ce taux est due probablement à l’effectif lui-même associé à une 

variabilité individuelle et non pas à l’effet du sexe. 

III - Le facteur race 

Sur la base de nos résultats, nous avons constaté que le degré d’infestation par Fasciola 

hepatica a montré une disparité par son expression au sein des deux régions.  

Dans la localité de Boumerdes, nous avons noté une forte infestation des Holstein (47.37%) 

suivie par les Montbéliardes (18.64%) alors que ces taux ont eu tendance à s’inverser dans la 

région de Reghaia aux regards des niveaux d’infestations 26.67% Vs 19.23%  des  

montbéliardes et des Holstein respectivement. Bien que les bovins issus de croisement 

semblent être parasités de manière quasi identique pour les deux régions, la race locale 

semble indemne de cette pathologie.  

Les niveaux  d’infestations obtenus par les Holstein et les Montbéliardes peuvent s’expliquer 

par leur fort potentiel génétique et laitier ce qui probablement les rendraient plus vulnérables. 

Concernant la race locale, notre effectif très réduit voir insignifiant n’a pas permis d’émettre 

une hypothèse concernant leur infestation. 

 

Il ressort clairement de notre étude que l’incidence à Fasciola hepatica chez les races pures 

est plus importante que chez les races croisées et locales. 

 

Nous avons également constaté que ce facteur s’exprimait différemment  dans les deux 

régions, significatif pour la région de Reghaia, il rejoint les travaux de Iboyi et al ., (2017) 

mais il contredit nos résultats du moins pour la région de Boumerdes et ceux de  Magaji et 

al., (2014) où nous avons relevé aucune influence de la race sur l’émergence de cette 

parasitose.   
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Toujours dans la même optique, Hoque et al., en 1998 rapportent des mortalités élevées due à 

la fasciolose chez les veaux croisés comparés aux indigènes, ces recherches ont été 

complétées par ceux de Khatun et al., (2015) menés dans le district de Chittagong au 

Bengladesh. Howlader et al., (2017) soutiennent la théorie selon laquelle les bovins croisés 

seraient plus atteints que les locaux (60 Vs 42.68%). 

Parallèlement, d’autres études menées par Maidi et Marniche, (2017) ont avancé d’autres 

faits. En effet, les inspections sur site (abattoir d’Ain Bassam) ont montré de fortes 

infestations des races locales et croisées par rapport aux autres races. Il semblerait que les 

pratiques de gestion des élevages seraient dans une certaine mesure incriminées. Ainsi, les 

races croisées et pures sont plus exposées que les races locales probablement à cause de leur 

différence de productivité. 

 

Il s’avère aussi que la fasciolose est plus fréquente  chez les bovins croisés que chez les 

bovins de race pure selon (Avcioglu et al., 2014). Ce constat s’oppose aux idées  reçues selon 

lesquelles les races locales et les croisées sont plus résistantes aux infections parasitaires que 

les races pures en raison de leur fort potentiel d’adaptation environnementale. 

 

En s’appuyant sur notre étude, nous nous sommes rendu compte qu’en fonction du pays 

d’étude, les races bovines différées. En effet, Kato et al., 2005 rapportent une prévalence 

significativement plus élevée chez les bovins natifs japonais que chez les frisons ou les jersey 

vraisemblablement due au mode d’alimentation  (base de paille de riz).  

 

Aucune conclusion ne peut étayer et soutenir l’étude en faveur d’une race ou d’une autre car 

elles sont toutes susceptibles d’être des hôtes à Fasciola (Damwesh et Ardo., 2012). 

 

Lors de notre étude, nous avons également exploré l’effet des différentes races  sur 

l’expression des paramètres biochimiques, les résultats préliminaires nous amènent à établir 

un classement quant à la susceptibilité et l’hypersensibilité des Montbéliardes (Boumerdes –

ferme C) et les Holstein (Reghaia). En effet, le potentiel laitier de ces dernières entretient les 

niveaux de protéines et d’albumines relativement élevés. L’albumine qui représente 

quantitativement plus de la moitié des protéines totales du plasma contribue 

physiologiquement au maintien de la pression oncotique du sang ainsi que sont rôle dans le  

75 



Discussion 

 

transport de molécules diverses (hormones, peptides...etc). Bien que l’ALAT soit 

statistiquement significative dans les deux régions, il est néanmoins difficile d’établir une 

quelconque relation avec la race. La non disponibilité de références bibliographiques étaye, 

soutient et maintient ces lacunes. 

IV - Histologie 

L’histopathologie et la détection sérologique des anticorps anti-f2 ainsi que la réponse 

hépatique à l’infection ont été étudiés de manière synchrone et superposée. Cette approche a 

permis de justifier  la majorité des lésions hépatiques observées assujetties aux infestations 

distomiennes marquant leur chronicité. 

Les lésions hépatiques macroscopiques de la fasciolose chez les bovins infectés montrent une 

augmentation du volume du foie avec un changement de couleur qui va jusqu'à un 

éclaircissement (pâleur) qui s’explique par le comportement hématophage de la douve. La 

présence de trabécules longitudinales à la surface du parenchyme lui donne un aspect 

répugnant. Une sensation de crissement est ressentie lors de l’inspection du foie avec la 

présence d’une structure calcaire. En outre, de nombreuses lésions canaliculaires se référant 

aux voies biliaires montrent des parois épaissies contenant des douves de différentes tailles. 

Nos observations rappellent étrangement les examens pathologiques de l’infection de la 

douve du foie chez les chèvres noires du Bengale  (Talukder et al ., 2010).  

Microscopiquement, les lésions histologiques sont caractérisées par une fibrose autour des 

lobules hépatiques formant des jonctions entre les espaces portaux conduisant à la 

déstructuration du parenchyme hépatique. Il existe également une hyperplasie compensatrice 

des voies biliaires secondaires à l’infection par Fasciola hepatica, telle que décrite par  Sajadi 

et Taki, (1997). La fibrose chronique est associée à une prolifération de l’épithélium 

glandulaire des voies biliaires, formant ainsi de nouveaux canaux biliaires entourés d’un 

épais tissu conjonctif. Des résultats similaires ont été rapportés par  El-Hallawany et al., 

(2012).  

Au niveau de l’espace portal et plus précisément autour du canal biliaire, une réaction 

inflammatoire avec présence d’éosinophiles et de neutrophiles a été observée suggérant une 

réponse immunitaire de l’hôte pendant la migration des douvules (Kishida et al., 2013 et 

Abraham et Jude, 2014). 

 Différents degrés de prolifération et de calcification ont également été observés dans la  
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lumière des canaux biliaires révélant une infection chronique. Nos résultats sont en accord 

avec deux études antérieures réalisées par Andriamanantena et al., (2005) et Trivilin et al., 

(2014).  

Les activités enzymatiques hépatiques et les variables biochimiques dans le sérum bovin 

examiné montrent une infestation parasitaire liée à l’examen histopathologique. Bien que 

l’ALAT et l’ASAT ne soient pas spécifiques de la distomatose hépatique, ils peuvent être 

utilisés en association avec d’autres enzymes (PAL et γGT) pour suivre l’évolution de divers 

troubles hépatiques. 

 

Les résultats sérologiques rapportés dans notre étude ont permis d’évaluer plus ou moins 

l’intégrité du parenchyme hépatique et d’en apprécier sa fonctionnalité. En effet, les taux 

relativement élevés des protéines totales (96,02 ± 2,10 g / l) dans la région de Boumerdes et 

de l’albumine (593,98 ± 31,24 μmol / l) dans la région de Reghaia peuvent expliquer une 

probable inflammation (Baldissera et al., 2015) (protéines de l’inflammation) observées dans 

l’espace portal. En outre, le Tableau 18 montre des moyennes de l’albumine en dessous des 

normes établies à l’exemple des fermes  E, G, H, I, J et K indiquant une discrète insuffisance 

hépatique qui peut être réversible. Dans sa forme chronique, les douves adultes provoquent 

une cholangite par leurs seules présences en attirant des cellules inflammatoires, ce qui est 

cohérant avec l’histopathologie.  

 

Comme précédemment décrit, la distomatose hépatobiliaire n’a pas complètement détruit le 

parenchyme hépatique vis-à-vis des quelques lobules hépatiques disséminés témoignant 

d’une régénération de ce dernier confirmée par l’absence de la veine centro-lobulaire. Nos 

résultats contredissent le travail de El-Hallawany et al., (2012), et Baldissera et al., (2015) 

qui situent les protéines en dessous des niveaux de référence indiquant une hypo protéinémie 

secondaire à une maladie hépatique avec déficit en synthèse protéique.  

L’activité des enzymes hépatique sera déterminée en fonction de la pathogénèse de la 

maladie. Ainsi, pour valider la forme chronique  et/ ou aigue, il a semblé intéressant 

d’observer la variation de la γGT et de la PAL qui sont des enzymes strictement 

canaliculaires. Les hypothétiques perturbations hépatiques attendues par l’analyse 

biochimique, placent la γGT dans les limites physiologiques  (9.6-39 UI / L) de la même  

manière que la PAL (27-107 UI / L) (Lallemand, 2014) avec certaines exceptions 

individuelles en C3 (256.15 UI / L), D16 (179,85 UI / L) et E7 (121,53 UI / L) où l’on  
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rencontre des valeurs très élevées suggérant un dysfonctionnement biliaire (cholestase).   

Cette différence est due à une très grande variabilité intra  individuelle telle que décrite par 

Ouedraogo, (1986). Ces cas isolés sont timidement dispersés dans tout le troupeau. Ces 

enzymes, très sensibles à l’infection par Fasciola hepatica en raison de leur localisation intra 

membranaire (membrane des voies biliaires), n’ont pas révélé d’atteinte canaliculaire comme 

décrites précédemment par Sawadogo et al., (1993) chez le zébu en Afrique de l’Ouest, bien 

que parfois hyperplasique au sein du parenchyme hépatique. 

 

D’autre part, la présence d’artefacts  assimilés à des débris cellulaires montrant la douve du 

foie piégée et détruite in situ consolide nos résultats même si nous avons basé notre étude sur 

un seul cas clinique (Montbéliard 18 mois) avéré positif (fortement infesté). Afin de clarifier 

les quelques points d’ombres, nous avons analysé les valeurs individuelles des animaux 

constituant les ferme de A à M et avons constaté que le titre des anticorps anti-f2 de Fasciola 

hepatica de la majorité des animaux sont fortement infectés et ne sont pas corrélés et/ou 

compatibles avec les niveaux de Gamma GT. Nous rapportons à titre d’exemple dans la 

ferme C6 (202,14% - 11,88 UI / L), D3 (282,26% - 29,69 UI / L), E7 (54,79% - 8,48 UI / L), 

G2 (127,77% -10,6 UI / L) , I1 (182,1% - 11,24 UI / L), J1 (141,37% - 9,97 UI / L),  K7 

(88,01% -16,69 UI / L), L15 (165,2% - 12,73 UI / L) et M2 (33,28% - 7 UI / L) à  chaque fois 

un ou plusieurs cas confirmant notre hypothèse à savoir la non-spécificité de la γGT comme 

indicateur de lésion hépatique. 

 

Bien que la mesure de l’activité enzymatique des transaminases chez les ruminants ne soit 

pas spécifique du foie, ils ont une concentration catalytique assez élevée dans cet organe. En 

conséquence, les niveaux moyens insignifiants d’ASAT et d’ALAT trouvés respectivement 

dans les régions de Boumerdes  (26,54 ± 1,19 Vs 8,23 ± 0,42 UI / L) et de Reghaia (38,53 ± 

3,37 Vs 9,30 ± 0,69 UI / L) indiqueraient probablement  une installation de la fasciolose vers 

la chronicité, ce constat est contredit par les travaux de Braun et al., (1986) et Baldissera et 

al., (2015) qui rapportent une destruction cellulaire et une augmentation de la perméabilité 

membranaire aux enzymes (cytolyse) lors de la migration larvaire dans le parenchyme 

hépatique (Hodžić et al., 2013). 

Bien que la plupart des animaux montrent des modifications histologiques et sériques 

associées à une atteinte hépatique, le foie demeure néanmoins capable de mener ces tâches 

métaboliques de synthèse et de détoxification. 
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Conclusion et recommandations 

La présente étude à contribué à une meilleure connaissance du statut épidémiologique de la 

fasciolose dans deux régions de l’ouest Algérois jusque là non explorées.  

Sur la base des nombreux testes utilisés ; coprologique, sérologique, enzymatique et 

histologique nous avons pu établir la présence de la fasciolose bovine à Fasciola hepatica et 

donc de l’infectivité des fermes de Boumerdes et de Reghaia avec des prévalences 

relativement importantes de l’ordre de 24.13% et 19.64% respectivement. 

Les quelques variables âge, sexe et race introduites dans notre modèle d’étude n’ont eu qu’un 

rôle secondaire dans l’expression de la pathologie. 

Nous avons également relevé une bonne complémentarité entre l’analyse biochimique et 

l’histologie. En effet, l’évaluation de l’intérêt clinique des enzymes hépatiques a rapidement 

confirmé l’installation de la chronicité au cours de la pathologie et a écarté une insuffisance 

hépatique. 

L’examen des enzymes hépatiques tels que la PAL, la γGT, l’ALAT et l’ASAT a permis de 

confirmer l’absence de cholestase et /ou de cytolyse. 

En dépit des traitements antiparasitaires appliqués, la fasciolose à Fasciola hepatica semble 

prendre de l’ampleur au sein de nos élevages. La pierre angulaire reste donc la prévention. 

Il parait évident que les conditions agro-écologiques et éco-pédologiques sont les principales 

sources de développement de la fasciolose et son entretien au sein des élevages, mais 

malheureusement nous n’avons aucune influence sur ces facteurs. Toutefois, nous pouvons 

agir autrement par la mise en place de certaines recommandations et ce à partir des 

constatations faires sur le terrain. 

1. Tout d’abord, la nécessité et l’urgence de mettre en place un système de traçabilité chez 

les bovins qui permettrait de savoir avec certitude lors de l’abattage (sacrifice) l’origine 

de l’infestation. 

2. Les vétérinaires des abattoirs devront tenir compte lors des saisies de possibles co-

infestations. 

3. Initier et sensibiliser les éleveurs à cette parasitose et à son mode de transmission. 

A l’avenir, il serait intéressant de réaliser d’autres études prospectives au niveau régional et 

national qui nous permettraient d’établir une cartographie de cette zoonose. 
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Annexe1 

 

Tableau 7: Constituants du kit IDEXX      

Réactifs  Volumes 

1 Plaque sensibilisée avec des antigènes f2 de Fasciola hepatica 5 

2 Contrôle positif  1 x 1.0 ml 

3 Contrôle négatif  1 x 1.0 ml 

4a Conjugué concentré (100 X)  1x 0.75 ml 

4b Tampon de dilution N°1  1x 120 ml 

5 Tampon de dilution N° 2  1x 120 ml 

A Substrat TMB N° 13  1x 60 ml 

B Solution d’arrêt N° 3  1x 60 ml 

C Solution de lavage concentrée (20x)  1x 100 ml 

 

 Préparation des solutions 

 Solution de lavage (x20) 

Pour une microplaque de 96 puits, on procède à la dilution de la solution de lavage 20 fois 

concentrée au 1/20 selon la formule suivante : 

V1 (solution mère concentrée) = V2 (solution fille) / d (Facteur de dilution). 

300µl X 96 Puits X 8 Lavages = 230400µl= 230.4ml. 

Nous avons besoin d’un volume total de 230.4 ml 

V1= 230.4/20            V1 = 11.52 ml  

On prélève 11.52 ml  de la solution de lavage 20 fois concentrée à laquelle on ajoute une 

quantité d’eau distillée 218.88ml afin d’obtenir un volume de 230.4 ml de solution de lavage 

diluée. 

 Le conjugué concentré (X100) 

On procède de la même manière que pour la solution de lavage. On calcule la quantité 

indispensable soit 100µl x96 puits =9600 µl ou 9.6ml. 

V1=  9600/100      V1= 96 µl  

On prélève 96µl du conjugué concentré (X100) auquel on additionne 9504µl soit 9.50 ml de 

tampon de dilution N° 1. 
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Calcul 

Contrôles : valeur moyenne de la densité optique du control positif  

CPX= (CP1 +Ag + CP2 +Ag)/2 

NEXCP = [(CP1 +Ag - CP1 +Ag -)] + [(CP2 +Ag – CP2 +Ag -)] / 2 

NE CN = CN Ag+ - CN Ag- 

La validité de la technique se base sur la moyenne de la densité optique du contrôle 

positif qui doit être supérieure ou égale à 0.350 et au rapport de la densité optique nette du 

contrôle positif sur la Do nette du contrôle négatif qui doit être supérieure ou égale à 3.50. 

 

Echantillons 

La valeur de densité optique nette (NE) de chaque échantillon correspond à la soustraction 

De la valeur de densité optique mesurée dans le puits Ag +, de la valeur de densité optique du 

puits à Ag -.   

NE = E Ag+ A(450) - E Ag- A(450). 

E/P % = 100 x (NE /NE  CP). 

 

Concernant les sérums individuels, l’interprétation se fait tel qu’il est décrit dans le tableau 

ci- dessous. 

Négatifs Faible positifs Moyennement  

positifs 

Hautement  

positifs 

E/P% ≤ 30% 30%<E/P%≤80% 30% < E/P%< 150% E/P% ≥ 150% 
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Annexe 2 

 Proteines totales (SPINREACT) 

Tableau 8: Les réactifs intervenants dans le dosage des protéines totales. 

Réactifs  

R Biuret 

Tartrate de potassium de sodium         15mmol/L. 

Iodure de sodium                               100mmol/L. 

Iodure de potassium                              5mmol/L. 

Sulfate de cuivre(II)                              5mmol/L. 

Hydroxyde de sodium                    1000 mmol/L 

T Protéines cal Patron primaire d’albumine bovine             7g/dl 

 

 Albumine (BIOLABO) 

Tableau 10 : Les réactifs intervenants dans le dosage de l’albumine   

Flacon R1                                    Vert  de 

bromocrésol 

Acide succinique 

Vert de bromocrésol (BCG) 

Hydroxide de sodium 

Polyoxyéthylène monolauryl éther 

Conservateur 

83 mmol/L 

167 µmol/L 

50mmol/L 

1.00 g/L 

Flacon R2                                                    Etalon 

Albumine bovine  50g/L 

(725µmol/L) 
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 Phosphatase alcaline (PAL) (BIOLABO) 

Tableau 12 : Les réactifs intervenants dans le dosage de la PAL 

Flacon R1                                                 Tampon 

Tampon DEA (Diéthanolamine) Ph10 (25°C) 

Chlorure de magnésium 

Conservateur 

1 mol/L 

0.5 mmol/L 

Flacon R2                                                 Substrat          

P-nitrophénylphosphate 10 mmol/L 

 

 Préparation des réactifs 

Utilisation d’un objet non coupant  pour décapsuler le flacon R2 (substrat).Nous versons 

rapidement le contenu du flacon R2 dans le flacon R1 (tampon) et nous mélangeons 

doucement jusqu'à dissolution totale. 

Un temps de deux minutes est nécessaire avant l’utilisation du réactif. 

 Gamma GT (Méthode GPNA Carboxylé) 

Tableau 13 : Les réactifs intervenants dans le dosage de la Gamma GT 

Flacon R1                                                 Tampon 

Glycylglycine 

TRIS PH 8.25 

Conservateur 

100mmol/L 

95 mmol/L 

Flacon R2                                                 Substrat          

L-G-glutamyl-3-carboxy-4-nitroanilide 

(GPNAcarboxylé) 

80mmol/L 

 

 Préparation des réactifs 

Après avoir décapsulé le flacon R2, nous transvasons sans délai 10 ml du flacon R1dans le 

flacon du substrat R2. Nous mélangeons doucement jusqu’à dissolution complète du produit. 
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 ALAT/TGP (BIOLABO) 

Tableau 14 : Les réactifs intervenants dans  le dosage de L’ALT 

 

Flacon R1                     Réactif de travail 

2- oxoglutarate                   15mmol/L 

L-Alanine                           500mmol/L 

LDH                                    ≥ 1600UI/L 

NADH                                 ≤ 0.18mmol/L 

Tampon Tris                      100mmol/L 

PH à 30°C                          7.50±0.1 

 

 ASAT/TGO (BIOLABO) 

Tableau 15 : Les réactifs intervenant dans le dosage de l’ASAT 

 

Flacon R1                     Réactif de travail 

EDTA                                 5mmol/L 

2- oxoglutarate                   12mmol/L 

L-Aspartate                        200mmol/L 

MDH                                  495 UI/L 

LDH                                   820 UI/L 

NADH                                ≤ 0.18mmol/L 

Tampon Tris                      80mmol/L 

PH à 30°C                          7.80±0.1 

Conservateur 

 

 Préparation des réactifs 

Après décapsulation, nous ajoutons 30 ml d’eau distillée au contenu du flacon R1. Nous 

attendons par la suite 2 minutes après dissolution totale du produit. 



 

 

Fiche de renseignements (Fasciola hepatica) 

Nom du vétérinaire : 

Wilaya d’élevage : 

Région d’élevage : 

 

Q1 : Nombre de bovins ?   

 

Q2 : Quel est le type d’élevage ?  Laitier                     Viandeux 

 

Q3 : Quel est le type de stabulation ? Libre                 Entravée 

 

Q4 : Depuis combien de temps se trouvent- ils dans l’exploitation ? 

 

               < 6 mois                  > 6 mois                     > 1 an  

  

 

Q5 : Est-ce qu’ils pâturent ?  Oui                      Non 

 

Q6 : Reçoivent ils de l’herbe fraichement récoltée  Oui                 Non 

 

Q7 : Existe-t- il des zones à risque ? Oui                 Non 

 

Type : Ruisseau, oued, mare, étang d’eau, terrain marécageux ou autre servant d’abreuvoir. 

 

Q8 : Avez-vous observé la présence de mollusques sur les zones de pâture ? 

                        

                           Oui                 Non   

 

Q9 : Avez -vous déjà diagnostiqué des cas de fasciolose (douve du foie/Fasciola hepatica)  

sur les bovins de réformes à l’abattoir ? 

 

Q10 : Si, oui combien de cas de fasciolose avez-vous diagnostiqué au cours des 12 derniers 

mois ? 

 

Q11 : Dans le cas ou vous avez diagnostiqué des cas positifs à Fasciola hepatica chez les 

bovins, le nombre de cas vous semble il en :  

  

Augmentation                      Stagnation                     Diminution 

 

Q12 : Ont-ils subi un traitement antiparasitaire   Oui                       Non 

 

Si oui, à quant remonte le traitement 

 

 

 



 

 

Résumé 

La distomatose hépatobiliaire bovine est une zoonose occasionnant de nombreux problèmes 

d’ordre sanitaires et socioéconomiques. Le plus souvent, il s’agit d’une découverte d’abattoir 

mais qui demeure très peu connue en Algérie. Pour cela 143 échantillons sanguins et 

coprologiques ont été prélevés et analysés sur 15 mâles et 128 femelles de race et d’âge 

différents provenant des régions de Boumerdes et de Reghaia.  

Notre étude a révélé un niveau hétérogène dans l’expression des anticorps anti Fasciola 

hepatica en réponse à l’infection avec des prévalences de 24.13% pour Boumerdes et de 

19.64% pour Reghaia. 

En effet, sur les 13 fermes étudiées, quatre présentaient des critères de forte infestation          

C (13,64%), D (26,31%), I (16,67%) et L (5,88%)  et quatre autres étaient indemnes de cette 

parasitose.  

Afin d’expliquer la variabilité intrinsèque de l’infection, nous avons identifié, le sexe, la race 

et la coprologie comme des facteurs de risque potentiels qui se sont révélés avoir une action 

secondaire sur l’infestation.  

Pour évaluer l’intégrité du parenchyme hépatique et d’en apprécier sa fonctionnalité, les 

activités enzymatiques hépatiques sont examinées et montrent des niveaux relativement 

faibles d’aminotransférase qui excluent la cytolyse. Bien que sensibles à l’infection par 

Fasciola hepatica, la γGT et la PAL sont incompatibles avec le taux d’infestation. En outre, 

les niveaux relativement élevés de protéines et d’albumine dans les zones étudiées éliminent 

l’insuffisance hépatique. Ensemble, les résultats nous dirigeraient vers une fasciolose 

chronique confirmée par l’histologie. 

 

Mots-clés : Epidémiologie, prévalence, Fasciola hepatica, bovins, paramètres biochimiques,       

                  enzymes hépatiques, sérologie, ELISA, coprologie 

 

 


