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INTRODUCTION 

La viande ovine est souvent exposée à des infestations parasitaires telles que les 

protozoaires (toxoplasmose,  sarcosporidiose) et les helminthes (cysticercose : ladrerie) ; qui 

font la majeure partie.  

 

La cysticercose des animaux de rente et des animaux sauvages est causée par les stades 

larvaires (métacestodes) des cestodes (ténias), les stades adultes étant présents dans l’intestin 

de l’Homme, du chien ou de canidés sauvages. La cysticercose bovine (primitivement dans le 

muscle) et porcine (primitivement dans le muscle et le système nerveux central) sont causées 

respectivement par les métacestodes (cysticerques) des cestodes de l’Homme Tænia saginata 

et Tænia solium. Les cysticercoses du mouton (dans le muscle, le foie et la cavité péritonéale) 

sont causées par Tænia ovis, et Tænia hydatigena dont les adultes se développent dans 

l’intestin du chien et de canidés sauvages (O.I.E., 2005). L’Homme peut être infesté par la 

consommation des viandes et des abats parasités par Cysticercus bovis ou Cysticercus 

cellulosae, sachant que les ovins sont sensibles à l’infestation par C. bovis et C. cellulosae 

(Euzeby, 1998). Par ailleurs, l’importance sanitaire de Cysticercus ovis est négligeable. 

Cependant des cas individuels d’infestation humaine par C. ovis ont été enregistrés au niveau 

du cerveau et de la moelle épinière en Union Soviétique (O.M.S., 1982 ; Acha et al., 2005). 

 

Les pertes économiques engendrées par les cysticerques sont considérables pour l’industrie de 

la viande. En Algérie, et selon les données de la DSV, la cysticercose a été à l’origine de la 

saisie de 2424 Kg de viande rouge durant l’année de 2008. Ces pertes sont dues aux saisies et 

aux mesures prises vis-à-vis des carcasses infestées. En cas d’infestation importante, les 

pertes sont dues aux saisies des carcasses (Pandey et Ziam, 2003). En cas d’infestation légère 

(jusqu’à 4  cysticerques) (Minsal, 2002), les carcasses sont propres à la consommation 

humaine, les pertes découlant de la nécessité de congeler la viande comme mesure 

d’assainissement. Sur le plan sanitaire, la plupart des infestations dues aux larves ou aux 

adultes de cestodes sont discrètes ou asymptomatiques (O.I.E., 2008). Par ailleurs, chez 

l’Homme, les localisations cérébrales de C. cellulosae sont graves, l’organisation mondiale de 

la santé (OMS) a estimé à 50000 le nombre annuel de décès par la neuro-cysticercose chez 

l’Homme en 1993 (Villeneuve, 2003) et à 2 millions le nombre de porteurs du parasite adulte 

(Garcia et Brutto, 2000). Elle est l’une des causes les plus fréquentes d'épilepsie dans les 

pays en voie de développement (Garcia et al., 1993). Au Mexique, la cysticercose est la 
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deuxième cause de mortalité, après le cancer, dans les affections cérébrales. Les formes 

oculaires sont parfois invalidantes (Ripert, 1998).  

En Algérie, les données concernant la cysticercose sont peu connues, toutefois, au laboratoire 

de parasitologie et mycologie à l’ENSV Alger, C. cellulosae a pu être identifiée au 

microscope optique sur des carcasses ovines inspectées au niveau de l’abattoir d’El Harrach 

(Hemsas et Kedjtit, 2010). En Algérie,  les saisies des carcasses pour cysticercose sont rares 

dans certains abattoirs et assez fréquentes dans d’autres. Les lésions ladres rencontrées le plus 

souvent touchent principalement le cœur et le diaphragme pour C. ovis. De plus les lésions 

sont le plus souvent calcifiées ou fibrosées.  

Autre pathologie affectant la viande ovine : la toxoplasmose, il s’agit d’une zoonose 

cosmopolite causée par le parasite protozoaire coccidien, T. gondii (Dubey, 2009a), qui 

infecte naturellement les êtres humains, les animaux sauvages et domestiques, ainsi que les 

oiseaux. Les félidés sauvages et domestiques, notamment le chat, demeurent les hôtes 

définitifs (Chalhoub, 2012). Ils émettent dans leurs fèces un grand nombre d’oocystes qui, 

après sporulation, peuvent rester pendant plusieurs mois dans l’eau et le sol. Ces oocystes sont 

à l’origine de la contamination des animaux de boucherie (Rozette et al., 2005). Il s'agit d'une 

infection dispersée géographiquement (Germani Fialho et al., 2009) et qui a une grande 

importance médicale et vétérinaire (Tenter et al., 2000).  Son impact économique est 

important, chez les animaux à cause des pertes engendrées par les avortements (en particulier 

chez les petits ruminants) et chez les humains à cause du coût des méthodes de dépistage, de 

prévention et de traitement (Chermette, 1991; Beugnet et Bourdoiseau, 2005). Chez les 

ovins, l'infection par T. gondii pendant la gestation cause une maladie congénitale à risque 

sérieux, représentée par la mort ou la momification embryonnaire ou fœtale, l'avortement, et 

la mort néonatale (Dubey, 2009a). Chez l'Homme, l'infection résulte de l'ingestion d'oocystes 

rejetés dans l'environnement avec les fèces de chats, à partir de la consommation de viande 

crue ou peu cuite contenant des kystes tissulaires ou par la transmission congénitale (Dixon, 

1992). L'ingestion de la viande d'agneau infectée peu cuite est considérée comme une source 

importante d'infection pour l’Homme (Dubey, 2009a). Environ un tiers de la population 

mondiale est susceptible d'être exposée à ce parasite (Tenter et al., 2000) et, le parasite est 

l'un des trois pathogènes (avec Salmonella et Listeria) qui, ensemble, représentent 70% de 

tous les décès dus aux maladies d'origine alimentaire aux États-Unis (Scallan et al., 2011). 

Bien que la toxoplasmose soit souvent légère ou asymptomatique, elle peut être une maladie 

dévastatrice chez les patients immunodéprimés et chez les nourrissons infectés de manière 
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congénitale (Dixon, 1992). La toxoplasmose cérébrale des sujets immunodéprimés touche 

environ 40 % des sujets atteints de syndrome d’immunodéficience humaine (sida) (Beugnet  

et Bourdoiseau, 2005). Dans ces cas, la toxoplasmose est un problème de santé publique 

(Rozette et al., 2005). Chez les ovins, la séroprévalence de T. gondii a été largement 

rapportée dans différents pays et les taux positifs variaient de 3% à 95% (Dubey, 2009 a). En 

Algérie, l'incidence de la toxoplasmose chez l'Homme ou sa prévalence chez les ovins n'est 

pas bien connue. En conséquence, son impact sur la production d’ovins reste inconnu et les 

avortements sont attribués à d'autres maladies telles que la brucellose. De plus, les sources 

possibles d'infection de l'Homme par la consommation de la viande ovine ne sont pas bien 

établies. 

 

Une autre protozoose a été rapportée chez l’espèce ovine dans la présente étude, il s’agit de la 

sarcosporidiose. Sarcocystis est l'un des parasites protozoaires intracellulaires les plus 

répandus dans les muscles striés du bétail tels que les bovins, ovins et caprins abattus pour la 

consommation humaine (Beyazit et al.,2007). Les ovins sont des hôtes intermédiaires de cinq 

espèces de Sarcocystis: Sarcocystis tenella (synonyme Sarcocystis ovi-canis), Sarcocystis 

gigantea (synonyme Sarcocystis ovi-felis), Sarcocystis arieticanis et Sarcocystis 

medusiformis. S. gigantea et S. medusiformis sont transmises par des félidés et ne sont pas 

pathogènes. S. tenella et S. arieticanis sont transmises par des canidés et sont pathogènes 

(Dubey et al., 1989). Une autre espèce, Sarcocystis mihoensis, a récemment été signalée chez 

les ovins (Saito et al., 1997). Les espèces avec les canidés comme des hôtes définitifs peuvent 

causer une maladie clinique dans la sarcocystose aiguë, comme l'avortement (Aldemir et al., 

2014) et les signes neurologiques (Caldow et al., 2000). L’infection chronique peut entraîner 

une réduction du gain de poids et une mauvaise production de lait et de laine (Munday, 

1986). En outre, les pertes résultant de la condamnation des carcasses avec des kystes 

macroscopiques à l'inspection de la viande ont représenté un grave problème économique.  En 

Algérie, la sarcosporidiose est sous-estimée et sa recherche à l'abattoir n'est pas obligatoire, 

aussi, à l'exception de l'étude sur la prévalence de la sarcosporidiose qui était réalisée par 

Nedjari et al. (2002), la prévalence de cette maladie chez les ovins est inconnue et la 

sarcocystose ovine n'a jamais été diagnostiquée. 

 

Compte tenu de l'importance de ces pathologies, et du manque d'informations 

épidémiologiques sur ces maladies en Algérie, l'étude présentée a pour but d'obtenir des 

données sur la prévalence de l'infection par Cysticercus spp., T. gondii et Sarcocystis spp. 
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chez les ovins dans les abattoirs du nord de l'Algérie, en particulier ceux d'El Harrach (Alger) 

et  Boufarik (Blida) ainsi que le rôle probable de la consommation de la viande ovine (cas de 

la ladrerie et la toxoplasmose) dans la contamination de l’Homme.  

Notre objectif est de : 

- Déterminer la prévalence des trois parasitoses chez les ovins. 

- Rechercher les lésions macroscopiques de Cysticercus spp. et Sarcocystis spp. sur les 

carcasses ovines, ainsi que les kystes microscopiques des protozoaires au niveau des 

échantillons de muscles des ovins prélevés. 

- Identifier les espèces en cause. 

- Déterminer des facteurs de risques liés aux animaux (âge, sexe) et à l’environnement 

(saison et origine) pouvant influencer sur la prévalence de ces pathologies. 

 

A cet effet,  une inspection classique des carcasses ovines au niveau des abattoirs, suivie par 

la recherche des parasites au niveau de laboratoire ont été réalisées. Les techniques de 

diagnostic suivantes ont été mises au point: la digestion enzymatique et l’étude histologique 

pour l'examen des fragments de muscle afin de mettre  en évidence les différents protozoaires 

des muscles striés, ainsi que le test E.L.I.S.A sur les sérums ovins pour le dépistage de la 

toxoplasmose. 
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I. Définition  

Les cysticercoses musculaires, ou ladreries, sont des cestodoses dues à la présence et à 

l’accumulation dans les masses musculaires striées des larves vésiculaires de type cysticerque, 

appartenant à diverses espèces de Tenia parasites de l’Homme ou des canidés (Euzéby, 

1966). La ladrerie ovine est causée par l’ingestion d’œuf du ver intestinal du chien Taenia 

ovis, suivie du développement dans les tissus musculaires de larve de cysticerque :Cysticercus 

ovis (Pandey et Ziam, 2003). Il faut signaler que les ovins sont sensibles à l’infestation par 

Cysticercus bovis et Cysticercus cellulosae (Euzeby, 1998).  

II.  Taxonomie et nomenclature  

La classification proposée des Tænias (cysticerques) selon Muller (1975); 

Euzéby (1998) ; Euzeby et al. (2005)  est la suivante :  

Règne : Animalia 

Phylum : Plathelminthes (vers plat) 

Classe : Cestodae (vers plats à corps segmentés) 

Sous-classe : Eucestodia 

Ordre : Cyclophillydea 

Famille : Taenidae 

Genre : Taenia (Cysticercus) 

Espèces : Taenia ovis (Cysticercus ovis)   

               Taenia saginata (Cysticercus bovis)  

              Taenia solium (Cysticercus cellulosae)   

III. Morphologie 

 III.1. Morphologie des œufs  

Sont la forme libérée dans le milieu extérieur par l’hôte définitif, et ils doivent être  

ingérés par l’hôte intérmédiaire pour suivre leur évolution (cysticerques). Ce sont des œufs de 

téniidés qui ne peuvent pas être distingués de ceux des genres Tænia ou Echinococcus spp. 
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Les œufs de Tænia mesurent 30 à 45 μm de diamètre, renferment un oncosphère (embryon 

hexacanthe), et présentent une coque striée transversalement constituée de cubes (O.I.E, 

2005) (Figure n°1). 

 

Figure n°1 : Œufs de Tænia (1) 

 

III.2. Morphologie du vers Taenia  

 Les cestodes adultes du genre Tænia sont aplatis dorso-ventralement, segmentés et 

grands, atteignant de 20 à 50 cm (espèces du chien) à plusieurs mètres (espèces de l’Homme) 

(O.I.E., 2008). Le vers est constitué d'une tête (scolex ou organe de fixation), d'un cou 

allongé (zone de croissance) et d'un corps (strobile). Le scolex possède 4 ventouses et peut 

avoir un rostre souvent armé avec 2 rangées de crochets, servant d’organes de fixation sur la 

muqueuse de l’intestin grêle (Pandey et Ziam, 2003). Un cou suit le scolex puis des 

segments immatures puis mûrs et enfin des segments gravides renfermant des œufs. La 

structure des segments, bien que peu fiable, peut aider à la diagnose (O.I.E., 2005).  

 -Ver Taenia solium : C’est un ver parasite de l'intestin grêle de l'Homme « ver 

solitaire ». L’adulte T. solium, mesure habituelement de 3 à 5 m de logueur, mais peut 

atteindre jusqu’à 8 m (Villeneuve, 2003) avec une largeur maximale de 5 à 6 mm (Pandey et 

Ziam, 2003). Le scolex est sub-globuleux, avec un diamètre de 600 m à 1 mm (Euzéby, 

1966). Le cou (3 à 7 mm)  est étroit et n'est pas segmenté (Delpy et al., 2005) (Figure n°2).  
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Le strobile est constitué de 700 à 1000 segments successifs alignés (Pandey et Ziam, 2003), 

appelés proglottis ou anneaux. Les proglottis diffèrent en taille, forme, étape de 

développement des organes de reproduction internes, et teneur en œufs. Les proglottis les plus 

proches du cou sont immatures et sont sexuellement indifférenciés. Ils sont plus larges que 

longs. Ceux de la partie moyenne, en forme de carré, contiennent un appareil reproducteur 

complet, de 100 à 150 testicules et l’ovaire qui est trilobé, le vagin est dépourvu du sphincter, 

les pores génitaux ont une disposition alternée assez régulière (Euzéby, 1966; Ripert, 1998). 

Enfin, ceux de la partie postérieure sont ovigères ou gravides et contiennent des milliers         

d'œufs. Ils sont plus longs que larges (Ramanankandrasana, 2003 ; Villeneuve, 2003), sont 

translucides et comportent un utérus avec 7 à 16 paires de branches latérales ramifiées 

(Euzéby, 1966) remplies d’œufs (Pandey et Ziam, 2003). Les derniers proglottis gravides se 

détachent et sont éliminés en courte chaîne dans le milieu extérieur avec les fèces 

(Ramanankandrasana, 2003). 

 -Ver Taenia saginata : Peut mesurer de 4 à 12 m de longueur sur 5 à 7 mm de 

largeur (Euzéby, 1966; Pandey et Ziam, 2003). Le scolex sub-cubique (Euzéby, 1966; 

Ripert, 1998) de 1 à 2 mm de diamètre avec 4 ventouses elliptiques de 0,7 à 0,8 mm de 

diamètre. Il ne porte ni crochets ni rostre (Taenia inerme) (Figure n° 3), cette caractéristique 

est l’un  des critères qui permettent l’identification spécifique (Euzéby, 1966; Villeneuve, 

2003).En arrière du scolex, est situé le cou (Moullinier, 2003), puis le corps du ténia ou 

strobile qui est composé de 1500 à 2000 proglottis ou segments  (Moulinier, 2003). Les 

segments murs comprennent de 300 à 400 testicules et l’ovaire qui est bilobé, le vagin est 

caractérisé par la présence d’un sphincter à son extrémité distale, les segments ovigères 

mesurent de 16 à 20 mm sur 6 à 7 mm et sont épais et opaques  (Euzéby, 1966) et contiennent 

14 à 32 branches utérines latérales remplies d’œufs (Euzéby, 1966 ; Pandey et Ziam, 2003). 

Chaque segment ovigère, libéré de la chaine renferme dans son utérus, environ 10000 à 80000 

œufs embryonnés (Delattre, 1985; Ripert, 1998). Le ver est en général isolé (ver solitaire), 

mais il existe de rares cas d’infections multiples avec des vers de plus petite taille.  

 -Ver Taenia ovis : L’adulte Tænia ovis retrouvé dans l’intestin du chien (partie 

antérieure) et de carnivores sauvages, atteint 1 à 2 m de longueur (O.I.E., 2005) sur 0,4 à 0,8 

cm; et possède un rostre armé, les segments murs sont caractérisés par le croisement de 

l’ovaire par le vagin; l’utérus gravide porte de 14 à 31 branches latérales (Euzéby, 1966). 
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Figure n°2 : Ver de Tænia solium adulte (à gauche), scolex de Tænia solium (à droite) (2). 

        

Figure n°3 : Ver de Tænia saginata (à gauche) (3) et scolex de Tænia saginata (à droite)(4). 

 

III.3. Morphologie de la larve Cysticercus (la vésicule ladrique ou grain de ladre) 

C’est une vésicule de quelques millimètres de diamètre remplie d’un liquide clair 

contenant un seul scolex (Guillaume, 2007). L’invagination céphalique apparaisse à la 

surface de la vésicule, comme une petite tache punctiforme, opaque (Euzéby, 1998).  

- Vésicule de Cysticercus ovis : Se présente sous la forme d’une vésicule elliptique 

atteignant 1 à 3,5 x 0,2 à 0,4 cm (O.I.E., 2008) (Figure n°4). C’est une vésicule translucide 

avec une tache en région polaire, contenant un liquide souvent tenté de rose ou de brun  

(Euzeby, 1998). Elle est localisée entre deux fibres musculaires et entourée d’une réaction 

conjonctive d’enkystement (Bussieras et Chermette, 1995). Fréquemment, les cysticerques 

sont dégénérés avec un centre vert ou couleur crème, de contenu caséeux ou calcifié (O.I.E., 

2005 ; O.I.E., 2014). Une certaine électivité de localisation est observée : myocarde, 

masséters et ptérygoidiens internen, muscle de langue, diaphragme, muscles intercostaux, 
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muscle de l’épaule (Euzeby, 1998). Cette électivité n’est pas absolue, la larve peut se 

retrouver accidentellement dans le foie, les reins, les organes génitaux, dans l’encéphale et 

dans les poumons (Euzeby, 1998) et parfois dans le cerveau et l’œil (Pandey et  Ziam, 2003) 

mais le cysticerque dans ces cas dégènére rapidement.  

La larve C.ovis possède 24 à 34 crochets mesurant 155 à 190 m pour les grands et de 100 à 

130 m pour les petits, dans les 2 types de crochets ,le manche est plus long que la lame, et la 

garde fait un angle droit avec le manche et la lame (Euzeby, 1966 ; Euzeby, 1998 ).  

 -Vésicule de Cysticercus cellulosae : Est ellipsoide, d’aspect blanc laiteux mesurant   

8-12 mm sur 5-6 mm, et contenant un scolex invaginé en position équatoriale (Pouedet, 

2001). La larve peut atteindre une taille plus importante lorsqu’elle est localisée dans le 

cerveau. On peut trouver le cysticerque au niveau de tous les tissus musculaires squelettiques, 

le cœur, le tissu nerveux et les tissus sous-cutanés de l’hôte intermédiaire (Euzeby, 1998; 

O.I.E., 2005), dans les poumons, le foie, diverses glandes, les reins, l’œil et les os. La 

morphologie des cysticerques est assez variable. Ils sont allongés dans la musculature, 

lenticulaires dans le tissu sous-cutané, sphériques dans l’encéphale. Le protosolex révele : 4 

ventouses de forme circulaire avec un diamètre ne dépassant pas 500 m, un rostre armé 

d’une double couronne de crochets au nombre de 22 à 30: de grands crochets  (160 à 180 m) 

et de petits crochets (110 à 140 m); les plus grands montreraient une distance équivalente 

entre le manche et la lame et une garde simple et bilobée (Pouedet, 2001; O.I.E., 2008). La 

garde forme un angle obtus avec la lame (Euzeby, 1998).  

 -Vésicule de Cysticercus bovis : Mesurant 7 à 10 mm de longueur et de 4 à 6 mm de 

largeur. Elle comporte une paroi mince, transparente, renferme un liquide légèrement rosé 

(Euzeby, 1998). Entre l’équateur et l’un des pôles, la vésicule porte une tache punctiforme 

blanchâtre, opaque: celle –ci enferme un scolex dépourvu de rostre et de crochets (Euzeby, 

1998 ; Moulinier, 2003), mais portant 4 ventouses de forme elliptique, atteignant 800 m 

dans leur grand axe (Euzéby, 1966).  
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Figure n°4 : C. ovis :(A,B) au niveau du cœur (5); (C) au niveau de la musculature (6).  

IV. Cycle évolutif 

  IV.1. Taenia solium et Taenia saginata 

Ce sont des zoonoses à cycle dixène (Euzéby, 1998) survenant entre l'Homme (hôte 

définitif) et certains ongulés artiodactyles (hôtes intermédiaires) (Alexandre, 2000). Les 

adultes des deux espèces vivent dans l’intestin grêle de l’Homme (Hansen et Perry, 1995) 

qui rejette dans le milieu extérieur des segments ovigères laissant un grand nombre d’œufs 

appendus au niveau de la marge anale ou dispersés sur le sol (Hansen et Perry, 

1995 ;Christophe et al.,2000). Leur ingestion par l’hôte intermédiaire, entraine l’éclosion des 

œufs sous l’action conjuguée des sucs gastriques et de la pepsine libérant ainsi un embryon 

hexacanthe (Hansen et Perry, 1995 ; Delpy et al., 2005) qui migre à travers la paroi 

intestinale. La grande circulation les distribue dans tout l’organisme et particulièrement dans 

les masses musculaires, qui constituent leur habitat électif (Euzéby, 1966), où ils deviendront 

des cysticerques infestants en 2 à 3 mois (Hansenet Perry, 1995 ; Acha et Szyfres, 2005 ; 

Delpy et al., 2005). Le cycle est bouclé lorsqu’un Homme consomme de la viande crue 

parasitée ou saignante (Ripert, 1998) renfermant des cysticerques vivants, la larve se 

dévagine, se fixe à l’intestin grêle et redonne un ver adulte (Taenia), dans un délai de 3 mois 

ou plus (Euzéby, 1966; Delattre, 1985) (Figure n° 5). Dans le cas de T. solium, l’Homme 

peut être infesté par le stade larvaire si les œufs de T. solium sont libérés dans la partie haute 

de l’intestin (auto infestation) provoquant une cestode larvaire potentiellement grave touchant 

les muscles, le cerveau et d’autres localisations (Pandey et Ziam, 2003 ;Peters et Pasvol, 

2004). 

A B C 
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Le cycle évolutif de T. solium est semblable à celui de T.saginata (Ripert, 1998; Pandey et 

Ziam, 2003). Cependant, il faut signaler une importante différence : les segments ovigères de 

T.solium ne sont pas aptes à se détacher isolément du strobile et à s’évacuer spontanément 

hors du tube digestif de leur hôte (élimination  passive); leur rejet n’est possible qu’avec les 

selles de l’Homme infesté (élimination active) contrairement aux œufs de T.saginata. Cette 

différence biologique entre les 2 vers solitaires apparemment mineure, a pourtant des 

conséquences importantes en matière d’étiologie et de prophylaxie de la cysticercose 

correspondante (Euzéby, 1966).  

 

Figure n°5 : Cycle évolutif de T.saginata et T.solium  (7).   

IV.2.Taenia ovis  

C’est un cycle dixène, qui se déroule entre canidés (Canis familliaris : le chien 

domestique, Canis latran : coyote, Canis lupus : loup…) et le mouton (Euzéby, 1989). Les 

vers adultes de T. ovis, vivent dans l’intestin de leurs hôtes définitifs : canidés. Ce dernier 

contaminé lors de l’ingestion de viande ou de vicères de mouton qui renferment des kystes de 

cysticerques vivants. Le scolex se libère puis se fixe par ses crochets à la paroi intestinale. Le 

Taenia se développe en formant des anneaux où murissent les œufs (Mage, 2008). Aprés 

maturité, les segments gravides bourrés d’œufs sont expulsés dans les fèces de l’hôte définitif 

et contaminent le pâturage. La période pré patente est en moyenne de 2 mois (Peregrine et 

al., 2010). Les tænias survivent souvent dans leur intestin 6 mois (Sargison, 2008). Les œufs 
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ingérés par le mouton ou la chèvre ou même le porc présent sur les pâturages ou dans l’eau de 

boisson poursuivent leur évolution et arrivent au niveau de l’intestin. Ainsi, la trypsine 

pancréatique qui digère la paroi stimule l’éclosion de l’œuf. L’activation de l’embryon 

hexacanthe lui permet de traverser la paroi intestinale et est transporté via la circulation 

sanguine aux tissus électifs cibles (Mage, 2008 ; Jansen et al., 2009). Il faut savoir qu’un 

délai de 56 jours environ est nécessaire chez le mouton pour que l’infestation par les 

cysticerques soit effective (Pandey et Ziam, 2003) (Figure n°6). 

 

Figure n°6 : Cycle évolutif de Tænia ovis (Hansen et Perry, 1995) 

V.  Epidémiologie 

V.1. Sensibilité et réceptivité de l’hôte 

Il est actuellement bien établi que l’agent de la ladrerie du mouton est un parasite 

spécifique : C. ovis, métacestode d’un ténia du chien et de divers canidés sauvages du genre 

Canis; T. ovis  (Euzéby, 1998). Des cas individuels d’infection humaine par le cysticerque de 

T.ovis localisé dans le cerveau et la moelle épinière ont été enregistrés en Union Soviètique 

(O.M.S., 1982 ; Acha et Szyfres, 2005). Les ovins sont plus réceptifs à T. ovis, cependant ils 

sont sensible aux autres espèces de T. solium et T. saginata (Euzeby, 1998).  

L’infestation à Cysticercus spp. est possible à tout âge mais c’est surtout jusqu’à l’âge de 6 à 

8 mois que les animaux offrent une grande sensibilité (Euzéby, 1966). La faible sensibilité 
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des adultes est due à l’immunité humorale acquise suite aux infestations antérieures. Une 

certaine résistance génétique est aussi suspectée. La sous-alimentation et les carences 

minérales, vitaminiques et protéiques favorisent le pica et la coprophagie et augmentent donc 

l’infestation (Pandey et Ziam, 2003). Des facteurs favorisants interviennent aussi, 

notamment, les modalités et l’hygiène de l’élevage (Euzéby, 1966). 

V.2.  Source et mode de transmission 

V.2.1. Hôte intermédiaire : Le mode d’infestation essentiel est l’ingestion des œufs 

mûrs : ces œufs peuvent être libres ou encore enfermés dans les segments ovigères, les uns et 

les autres sont portés par les aliments : végétaux des prairies, paille des litières, ou se trouvent 

sur le sol et les murs des étables (Delattre, 1985). L’infestation des ruminants domestiques 

s’accomplit surtout au pâturage. Le mouton s’infecte par l’ingestion d’herbe renfermant des 

œufs de T.ovis ou de T.solium, ou à partir du fourrage récolté dans les parcs contaminés par 

les œufs de Ténia (Euzéby, 1966; Peregrine et al., 2010).  Cette contamination a pour 

véhicule non seulement la végétation, mais aussi l’eau des mares ou les eaux résiduaires où 

ont pu être entrainés les œufs (Euzéby, 1966). Il s’agit de cysticercose d’origine hydrique. 

Ces œufs ont une survie assez longue dans les rivières et les eaux stagnantes, certains auteurs 

avancent une résistance proche d’une année pour un froid modéré (Delattre, 1985). 

La possibilité d’infestation ladrique prénatale par C. bovis est apportée par la découverte de 

cysticerques complétements développés, chez les veaux de 2 à 3 semaines, voire de 2 jours 

seulement (Delattre, 1985).Chez les femelles gestantes; ils seraient susceptibles de traverser 

le placenta et de gagner les muscles du foetus (Euzéby, 1966; Delattre, 1985). L’infestation 

in utéro est possible si la mère s’infeste dans la seconde moitié de la gestation (Pandey et 

Ziam, 2003).  

Les vecteurs animés sont, aussi, capables de disperser les œufs, des mouches coprophiles 

(Muscinés, Choloropidés); des orthoptères (Blattes), des oiseaux (Mouettes) peuvent ingérer 

des œufs de T.saginata et les rejeter parfaitement viables pendant plusieurs jours (Euzéby, 

1966; Delattre, 1985 ; Pandey et Ziam, 2003). En outre, les œufs de Ténia peuvent être 

dispérsé par la pluie, le vent. Ils peuvent être transportés sur de longues distances par les cours 

d’eau (Acha et Szyfres, 2005).  

V.2.2. Hôte définitif : Le seul mode d’infection connu pour l’hôte définitif est 

l’ingestion de viande des animaux (hôte intermédiaire) crue ou peu cuite (Pandey et Ziam, 
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2003). Les viandes ayant subi un salage et les viandes congelées dans de bonnes conditions 

sont sans risque alors que le fumage est sans action sur les cysticerques (Desachy, 2005). 

V.3. Résistance et longévité 

V.3.1. Larves : C .ovis peut survivre environ 3 mois chez l’animal vivant (Euzéby, 

1966). C .cellulosae, dont la longévité habituelle est d’une année environ, peut persister 

vivant chez son hôte pendant très longtemps : 12 à 15 ans dans l’encéphale, 20 ans dans le 

globe oculaire (Euzéby, 1966). Alors que la longévité de C.bovis chez ses hôtes est, 

généralement d’une année (Euzéby, 1997). Au terme de ces délais, le parasite est le plus 

souvent l’objectif d’altérations régressives avec calcification. L’état même de l’hôte (les 

maladies ictérigènes et la tuberculose) peut influer sur la longévité des cysticerques  (Euzéby, 

1966; Delattre, 1985).  

Aprés la mort de l’hôte qui les hébergeait, les cysticerques survivent encore de 10 à 15 jours 

si le cadavre est maintenu à la température de 10°C et pendant prés de 2 mois si le cadavre est 

entreposé à la température de 0 à +4°C. La mort de quelques cysticerques n’implique pas celle 

de tous les parasites et, dans une même carcasse, les cysticerques morts et vivants coexistent 

fréquemment. Enfin, les cysticerques sont sensibles à l’action pathogène de divers agents 

physiques (chaleur, froid, irradiations) et chimiques (saumures, etc…). Les larves de T. 

saginata sont tuées par la chaleur (56°C) et la congélation (10 jours à -10°C) (Euzéby, 1966). 

V.3.2.Œufs : Ils survivent dans le milieu externe pendant plusieurs mois, de 3-5 mois 

voir 12 mois sur l’alimentation ou le pâturage et peuvent même persister plusieurs mois dans 

des conditions hivernales (Delattre, 1985 ; Mariusz, 2007). Les œufs de T.saginata sont 

détruits à une température de 60°C pendant 10 min, mais ils résistent 6 mois à la température 

de 0°C. En revanche, la congélation les détruits et ils ne résistent pas 15 jours à -10°C 

(Pandey et Ziam, 2003). La dessication est néfaste aux œufs de T.saginata mais, l’humidité 

est favorable à leur survie. Ils peuvent résister 2 mois dans les ensilages, 6 mois dans les 

pâturages, et plus de 6 mois dans l’eau (même les eaux usées traitées) et dans les boues 

résiduaires. Les agents chimiques usuels n’ont aucun effet néfaste sur les œufs (Pandey et 

Ziam, 2003). 

V.3.3.Vers : Les ténias peuvent vivre plusieurs années dans l’intestin humain et 

éliminer quotidiennement plusieurs centaines de milliers d’œufs, la contamination de 
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l’environnement peut se perpétuer longtemps (Acha et Szyfres, 2005). La longétivité du ver 

adulte de T.saginata est de 10 à 30 ans (Pandey et Ziam, 2003). 

V.4. Prévalence de la cysticercose chez les ovins  

 C’est une affection cosmopolite. Elle est fréquente et économiquement importante en 

Australie et Nouvelle-Zélande grands producteurs de moutons et grands exportateurs de 

viande ovine (Euzéby, 1998). En Nouvelle-Zélande, la  prévalence de C.ovis est très élevée 

où la maladie est appelée « la rougeole des moutons », elle est considérée, comme très 

importante (Sargison, 2008). Dans les pays tropicaux, les informations concernant cette 

parasitose sont rares. La ladrerie ovine est fréquente en USA, où elle interesse de 1 à 4 % des 

moutons. Cependant elle est relativement rare en Europe, où quelques cas sont observés en 

France et en Grande Bretagne (0,2% des moutons) (Euzéby, 1966 ; 1998). 

La prévalence de la ladrerie ovine varie d’un pays à un autre et d’une étude à une autre, 

quleques prévalences sont reportées dans le tableau n°1 suivant : 

Tableau n° 1 : Prévalence de la ladrerie ovine à travers le monde. 

Pays Nombre d’ovins examinés Prévalence (%) Références 

Bulgarie 
6150 

7200 

2,4 % (en 1980) 

3,1% (en 1981) 

Georgieva et 

Yabulkarov (1984) 

Angleterre 

(Sud –Ouest) 
9000 7% 

Eichenberger et al. 

(2011) 

USA 3644 11,14% Jensen et al. (1975) 

Australie 

(Sud) 
1 317 824 2,39% Whiting (1972) 

Australie 400 25% Love (2008) 

Arabie 

Saoudite 
1001 12% Al Quereishy (2008) 

Algérie 
7507 (Abattoir El Harrach) 

3028 (Abattoir de Rouiba) 

2,14% 

1,95% 
Akali (2012) 

Algérie 574 (Abattoir de Boufarik) 0,06% Taibi (2013) 

Algérie 881  (Abattoir El Harrach) 4,08 % 
Hemsas et Kedjtit 

(2010) 

Benin 336 3,44% 
Attindehou et Salifou  

(2012) 
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VI. Symptômes et lésions 

VI.1. Symptômes 

VI.1.1.Hôte intermédiaire 

- Animaux : Les cysticerques n’ont aucun effet pathogène sur les animaux qui les 

hébergent (Hunter et al., 2006; Jansen et al., 2009) et les symptômes de la cysticercose 

musculaire des ruminants sont trop peu marqués pour être perçus. Les formes graves signalées 

sont très exceptionnelles. Quant à l’incidence de l’infestation sur l’état général, elle est le plus 

souvent, insignifiante; la courbe de poids n’est pas modifiée et si les études expérimentales 

décèlent, dans les 3 mois qui suivent l’infestation, un certain degré d’anémie, cet état n’est 

que passager et a disparu au 6 
éme 

mois (Euzéby, 1966). 

La gravité des signes cliniques varie en fonction de l’âge des animaux et de la dose infectante. 

Les animaux semblent rarement affectés sauf lorsque les charges parasitaires sont très élevées. 

Si un mouton avale un grand nombre d’œufs en trés peu de temps, il risque d’être trés malade. 

L'animal qui absorbe un segment entier rempli d'œufs mourra probablement deux ou trois 

semaines plus tard (Lucker et Foster, 1962). L’ingestion massive d’œufs de T.solium 

entraine des troubles locomoteurs, des troubles de la préhension et de la mastication, une 

paralysie de la langue et des crises épileptiformes (Ripert, 1998).  Des attitudes anormales et, 

particulièrement, enfocement du thorax entre les membres antérieurs, une toux sèche et 

quinteuse lors d’atteinte des muscles du larynx et de la sous-muqueuse laryngée, ces 

symptômes musculaires ne sont pas spécifiques (Euzéby, 1966). La vie économique de 

l’animal est trop courte pour qu’il développe un syndrome nerveux  (Ripert, 1998). 

L’ingestion des œufs de Taenia par les animaux entraine un développement rapide d’anticorps 

spécifiques. Cette immunité acquise persiste pendant longtemps, même après la mort des 

larves, et empêche le développement de nouvelles larves. Elle joue un rôle important dans la 

mort, la dégénérescence et la calcification des larves existantes (Pandey et Ziam, 2003). 

      - Homme : La cysticercose humaine à C. cellulosae peut générer des symptômes 

vagues et trompeurs car il n'y a pas de symptômes cliniques pathognomoniques (Singh, 

2014). Les cysticerques sont retrouvés dans différents tissus (Ripert, 1998). Les sites les plus 

couramment atteints par la cysticercose sont le système nerveux central et les muscles (Liu et 

al., 2012), le tissu sous-cutané et l'œil (Raoot, 2014). 
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- Cysticercose musculaire et sous-cutanée : Elle est le plus souvent asymptomatique 

(Ramanankandrasana, 2003), mais parfois on peut observer des manifestations cliniques 

variées, y compris la douleur myalgique, ou sensation de masse ou de pseudotumeur (Liu et 

al., 2012). Des tachycardies et des syncopes en cas de localisation cardiaque (Epelboin et 

Macey, 2009). Le kyste évolue vers la calcification. L'atteinte sous-cutanée est caractérisée 

par la présence de nodule parasitaire, peu adhérent au tissu adjacent,  peu mobile, indolore et 

siégeant préférentiellement sur le thorax ou le dos (Figue n° 7). A l’examen buccal, les 

cysticerques sont quelquefois visibles sous la muqueuse, à la face interne des joues. La 

cysticercose sous-cutanée et musculaire sont plus bénignes (Ripert, 1998). 

Figure n° 7 : (A) Nodule sous cutané de C. cellulosase  au niveau de la mâchoire chez un 

enfant (B) Multiples nodules sous cutanés dans la région thoracique chez un homme (Ravi 

Meher et Anup Sabherwal, 2005) 

-  Neurocysticercose : C’est la forme la plus grave (Ramanankandrasana, 2003). Les 

kystes viables dans le cerveau montrent peu ou pas d'inflammation pericystique. Cependant, 

l'hôte commence à réagir au kyste dégénéré (Marzal et al., 2014). Il n'y a pas de 

symptomatologie typique permettant de caractériser cette parasitose. Elle peut aller d'un 

trouble neurologique discret au trouble cérébral le plus dramatique. Les manifestations 

cliniques sont dominées, par ordre de fréquence décroissante, les crises épileptiques 

(Monteiro et al., 1995), les céphalées (Cruz et al., 1995), les signes d'hypertension 

intracrânienne, l'hydrocéphalie et ses complications (Sotelo et Marin, 1987). Mais elle peut 

aussi entraîner la démence ou même la mort.  
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-  Cysticercose oculaire : Peut être extraoculaire ou intraoculaire (Goyal et al., 2015), 

elle peut affecter les paupières, la conjonctive, la chambre antérieure, l'uvéa, le vitré, la rétine, 

les muscles extraoculaires et le nerf optique (Singh Jain et al., 2015). En absence de 

traitement, l'évolution se fait vers des complications majeures entraînant la cataracte, le 

glaucome, le décollement rétinien (Ramanankandrasana, 2003). Le développement d’un 

cysticerque dans l’œil  au niveau de chasma optique entraine la perte de vue  (Ripert, 1998).    

     

- Cysticercose généralisée : C'est l'association des atteintes cérébrales, oculaires, sous-

cutanées, ou musculaires. Elle peut se manifester de façon bruyante associant des crises 

épileptiques, une baisse de l'acuité visuelle, des céphalées, des myalgies et nodules sous-

cutanés (Avodé et al., 1994), ou, au contraire, silencieuse, révélée par des calcifications 

fusiformes lors d'un examen radiologique. Cependant, on retrouve souvent un épisode 

neurologique en rapport avec une localisation cérébrale (Ramanankandrasana, 2003). 

VI.1.2.Hôte définitif 

La présence d’un Taenia adulte (T.ovis, T.solium, T.saginata) dans le tube digestif 

d’un sujet est souvent asymptomatique ou peut se manifester par des troubles vagues. D’après 

Schantz et al. (1998). La présence de ce parasite induirait chez certains sujets des troubles 

digestifs : douleurs abdominales, nausées, vomissements, perte de poids, flatulences de 

constipation et de diarrhée ainsi que de l’anorexie et de la boulimie (Pioulat, 2010). Chez 

l’Homme, la tæniose est une infection sans gravité et ne cause que peu de problèmes (Ripert, 

1998). Par ailleurs, des cas plus graves sont rapportés, on trouve des cas de perforation 

intestinale du grêle, un parasite logé à la fin de l’iléon aurait suffisamment irrité la muqueuse 

pour provoquer l’occlusion intestinale au niveau de la valvule iléon-caecale. Dans plusieurs 

cas, le patient a vomi des segments de vers (Villneuve, 2003). Des proglottis erratiques de 

T.saginata peuvent entrainer des cas sporadiques d’appendicite ou d’angiocholite (O.M.S., 

1982).  

VI.2. Lésion    

Les lésions de cyticercose sont très intéressantes à considérer, car leur observation 

permet le diagnostic à l’abattoir, au niveau des muscles striés surtout, et du tissu conjonctif 

intermusculaire, mais rarement généralisée à toute la musculature, on admet qu’il existe des 

localisations éléctives, l’absence de l ésions dans ces divers localisations ne prouve pas qu’il 



Synthèse bibliographique                                                                Cysticercose ovine 

 

Dahmani A. Page 19 
 

n’y en ait pas ailleurs (Bussieras et Chemette, 1995). Les altérations que subissent les larves 

de C.ovis sont les mêmes que celles rapportées chez C .bovis et C. cellulosae. Cependant, il 

est à noté que les larves myocardiques dégénèrent rapidement et sont le plus souvent 

observées chez les individus âgés. 

Les tissus et les organes parasités par des cysticerques vivants, complétement développés, 

apparaissent comme parsemés de petites vésicules, enchassées, l’ensemble forme une lésion 

kystique appelée ‘vésicule ladrique’ ou ‘grain de ladre’ (Euzéby, 1966). Les métacestodes 

sont visibles d’abord comme de très petits kystes, environ 1 mm à partir de 6 semaines, et 

quand ils sont mûrs, sont habituellement ovales, environ 10 x 5 mm (O.I.E., 2014). 

Les vésicules se présentent rempli de liquide translucide de couleur rosée. Le scolex apparaît 

comme une tache blanche excentrique. La paroi du kyste est mince, translucide 

(Ramanankandrasana, 2003; O.I.E., 2014). La taille et la forme du kyste varient en 

fonction de la pression du tissu environnant,  sub-sphériques dans le myocarde et la langue, 

elliptiques ou fusiformes dans les autres localisations (Euzéby, 1966). Dans le cerveau, les 

kystes sont ronds (Ramanankandrasana, 2003).   

Certains kystes sont difficilement visibles;  notamment ceux qui, renfermant un liquide foncé  

même après avoir atteint leur taille maximale, ou au contraire, ceux qui sont logés dans le 

conjonctif inter-musculaire, le plus souvent infiltré de graisse. Le nombre des kystes dans les 

tissus infestés est très variable (Euzéby, 1966).  

 

VI.2.1.Evolution des vésicules     

La réponse immunitaire de l’hôte entraine la dégénérescence progressive des 

cysticerques, ils deviennent alors caséeux puis calcifiés (Hansen et Perry, 1995). Selon que 

la tolérance immunitaire de l'hôte est forte ou faible, le cysticerque évolue plus ou moins 

lentement vers la mort. On distingue quatre étapes de développement et de régression du 

cysticerque (Escobar et Weidenheim, 2002) : 

      - Stade vésiculaire : Où le cysticerque est viable (Figure n° 8), la paroi est mince et 

translucide. Le scolex est visible sur le côté. Ce stade n'engendre que peu de réponse 

inflammatoire de l'hôte. 

      - Stade colloïdal (dégénérescence caséeuse) : Correspondant à la nécrose du parasite 

associée à un processus inflammatoire. Elle se traduit par une modification de la couleur du 
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kyste, qui devient opaque et prend une teinte gris-jaunâtre ou jaune verdâtre, et de sa 

consistance, qui devient pâteuse (Euzéby, 1966).  

      - Stade nodulaire granulaire : La dégénerescence caséeuse est rapidement suivie d’une 

infiltration par des sels de calcium (Euzéby, 1966). Le kyste se rétracte. Son contenu se 

minéralise et tend à apparaître granulaire. La larve devient fragmentée mais un examen 

histologique minutieux permet d'identifier les parties restantes de la membrane et du scolex. 

La technique trichrome de Masson permet de les différencier. Avec cette coloration, la 

membrane apparaît rouge vif alors que le scolex est rouge teinté de bleu. La capsule de 

collagène autour du kyste est épaisse, colorée en bleu foncé. Elle est entourée et infiltrée de 

neutrophiles et d'éosinophiles. 

      - Stade nodulaire calcifié (Figure n° 9): Le matériel granulaire du stade précédent devient 

complètement minéralisé et facile à répérer à l’œil nu. Le cysticerque nodulaire calcifié est 

petit, d'environ le tiers ou le quart de la taille du cysticerque vésiculaire. La capsule fibreuse 

du cysticerque lui donne une consistance dure. Lorsqu'il est sectionné, la surface exposée 

apparaît blanchâtre mais peut aussi être hétérogène et de couleur jaune-marron 

(Ramanankandrasana, 2003). A ce stade la lésion est nommée ladrerie séche. Le plus 

souvent les larves meurent dans un délai d’une année après l’infestation des animaux et 

peuvent même montrer dés la 3 
éme

 semaine des signes de dégénérescence (Euzéby, 1966). 

Une autre modification que peuvent subir les kystes, est l’infection par des germes pyogènes 

et la suppuration. Le kyste devient alors un abcé lenticulaire ou pisiforme contenant du pus, 

cependant, les cysticerques peuvent demeurer parfaitement viables (Euzeby 1966). 

Ces altérations peuvent être très précoses et survenir avant même l’achèvement de la 

morphogenèse .Au sein d’un même muscle, tous les intermédiaires sont observables entre les 

kystes viables et les kystes à divers états de dégénéréscence bien que tous proviennent d’une 

même infestation (Euzéby, 1966; Delpy et al., 2005). 
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VII.Diagnostic 

    VII.1.Taeniasis 

En pratique, le diagnostic de l’espèce de Taenia en cause n’est pas toujours aisé 

(O.M.S., 1982). Les techniques de détection des porteurs de ténia adulte consistent à la 

recherche d'œufs de ténia ou de proglottis par examen parasitologique des selles ou la 

technique E.L.I.S.A pour la détection d'antigènes circulants (Allan et al., 1996). 

VII.1.1.L’examen parasitologique (coprologie): Comprend deux méthodes: l’aspect 

macroscopique qui consiste en l’identification des proglottis à la loupe et l’aspect 

microscopique qui met en évidence les œufs et permet de différentier T .saginata de T.solium 

en fonction du nombre de ramifications utérines (Vinueza Sierra, 2005). L’éclaircissement 

des anneaux dans un bain d’acide acétique cristallisable, l’écrasement d’un anneau 

fraichement émis entre deux lames ou encore l’injection d’encre de chine est autant de 

techniques utilisées pour l’identification (Chabasse et Miegeeville, 2007). Pour T .saginata; 

la présence des œufs sur les matières fécales et dans les sous vêtements constitue le principale 

moyen de diagnostic. Les œufs peuvent être récoltés sur un écouvillon ou sur un ruban 

adhésif, cette technique simple permet de dépister les personnes infectées avec une sensibilité 

Figure  n°8: Vésicule vivante de C. ovis 

(grande flèche) et vésicule en voie de 

dégénérescence (petite flèche) dans un 

muscle squelettique d’un ovin  (8). 

Figure n°9 : Cœur d'une vieille brebis 

présentant une forte infestation de C. ovis. 

Les kystes ont dégénéré et subi une 

calcification(9).  

 



Synthèse bibliographique                                                                Cysticercose ovine 

 

Dahmani A. Page 22 
 

plus grande que celle attribuée à la coproscopie. Cependant, il est impossible de différencier 

par la forme les œufs de T. saginata de ceux de T. solium (Villeneuve, 2003).  

VII.1.2. Le test sérologique : Les infestations par les adultes de Tænia peuvent être 

reconnues par la détection des copro-antigènes de Tænia par la méthode immuno-

enzymatique (E.L.I.S.A), mais le test ne peut pas différencier les espèces et n’est pas 

disponible commercialement. L’utilisation de sondes spécifiques reste expérimentale (O.I.E., 

2014). 

VII.1.3. La biologie moléculaire : La technique d’amplification de l’ADN par PCR à la fois 

très utile et très spécifique quant à elle à la séparation des espèces très proches 

phénotypiquement (Lazare, 2001). Une telle technique pourra permettre de différencier les 

espèces sans avoir besoin de disposer de proglottis (Ramanankandrasana, 2003). 

Récemment, la technique de Western blot a été utilisée pour la recherche de la cysticercose  

sur les échantillons de sérum humain à l’aide du kit commercial Cysticercosis Western Blot 

IgG®  (Zafindraibe et al., 2017). 

 
VII.2. Cysticercose 

VII.2.1. Cysticercose humaine 

Le diagnostic de la cysticercose, en particulier de la neurocysticercose, est souvent 

difficile en raison du caractère polymorphe des manifestations cliniques. Il repose 

essentiellement sur les résultats de la neuro-imagerie (tomodensitométrie, Imagerie de 

Résonance Magnétique : IRM) et des examens biologiques (Ramanankandrasana, 2003). La 

radiographie révèle la présence de calcifications corespondant à des larves mortes, mais ne 

donne pas d’image des larves vivantes. La résonance magnétique et la tomographie assistée 

par ordinateur sont très utiles; en effet, elles permettent la différenciation des lésions en 

foction de leur densité (Acha et Szyfres ,2005). Ceci reste le moyen le plus efficace pour le 

diagnostic, mais l’accès aux équipements d’imagerie peut ne pas être disponible en zones 

d’endémie (O.I.E., 2005). L’examen du liquide céphalo-rachidien montre une augmentation 

du taux de protéines, notamment de la fraction des gammaglobulines et une réction cellulaire 

marquée avec un pourcentage élevé de plasmocytes et d’éosinophiles (Acha et Szyfres 

,2005).  

Les techniques immunologiques utilisées actuellement consistent à rechercher des anticorps 

dirigés contre T. solium dans le sérum ou le liquide céphalo-rachidien (LCR) (Garcia et Del 
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Brutto, 2000). Les techniques décrites sont le test de fixation du complément, 

l'hémagglutination indirecte (H.A.I), l'agglutination au latex, l'Enzyme-linked Immuno 

Sorbent Assay (E.L.I.S.A), l'Enzyme-linked Immunoelectrotransfert Blot assay ou 

immunobuvardage (E.I.T.B) (Tsang et al., 1989). L'E.I.T.B consiste à détecter les bandes de 

glycoprotéines spécifiques au T. solium. Elle semble être adéquate (Tsang et Wilson, 1995), 

avec une sensibilité de 98% et une spécificité proche de 100% (Tsang et al., 1989). Mais des 

études ultérieures ont rapporté que la technique est beaucoup moins sensible chez les patients 

avec des lésions calcifiées. 

La technique E.L.I.S.A, bien que de sensibilité et de spécificité plus faibles que celles de 

l'E.I.T.B, est la technique la plus utilisée car elle est simple, pratique pour le terrain, et de 

faible coût (Diwan et al., 1982). Cependant, l’interprétation des résultats est compliquée du 

fait de l’absence de signes cliniques chez la grande majorité des individus séropositifs. Il 

serait alors prudent de tester également les proches de ces personnes dans le but d’identifier 

une source d’infection potentielle et de l’éliminer (White, 1997). Le diagnostique de la 

cysticercose sous-cutanée peut être effectué par biopsie des nodules ou par examen 

radiologique. La cysticercose oculaire peut être découverte à l’occasion d’un examen 

ophtalmologique (Acha et Szyfres, 2005). 

VII.2.2. Cysticercose animale   

VII.2.2.1.Examen ante mortem 

  Le diagnostic anté mortem est impossible (Euzéby ,1998 ; Pandey et Ziam, 2003). 

Elle n’est diagnostiquée qu’au niveau des abattoirs pendant l’inspection post mortem. 

Cependant et lorsque l’infestation est importante, des vésicules ladres peuvent être visibles sur 

le muscle linguale. Ce dernier est toujours d’actualité dans les pays d’endémies mais la fraude 

(l’épinglage) en limite sa valeur (Euzeby, 1998; Pouedet, 2001). 

VII.2.2.2.Examen post mortem 

Demeure d’une importance capitale, ce diagnostic est porté par la recherche des 

cysticerques au sein des tissus parasités (Euzéby, 1966). Les larves sont recherchées par 

palpation et incisions réglementaires. La recherche des kystes doit d’abord être opérée dans 

les localisations électives, en commençant par les localisations superficielles dans les masses 

musculaires. Ainsi, on peut examiner l’œsophage, la surface du myocarde, celle du 

diaphragme, de la face inférieure de la langue et celle de toutes les localisations éléctives 
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(masséters, et ptérygoidiens internes, muscles intercostaux, muscle de l’épaule, adducteur de 

la cuisse) (Euzeby, 1966). Mais en n’oubliant pas que cette électivité peut être prise en défaut 

et que l’absence de lésions dans les muscles d’élection ne signifie pas l’absence d’infestation 

(Euzéby, 1966) et tous les muscles et organes peuvent être infestés (Delattre, 1985).  

En vue d’augmenter les chances de diagnostic, tout en diminuant le nombre des incisions, la 

recherche des cysticerques se fait par examen des carcasses en lumière de WOOD, technique 

qui permet la mise en évidence des cysticerques vivants par l’examen des carcasses dans une 

chambre noire, par un rayonnement, qui illumine les vésicules d’un beau rouge incandescent 

(Euzéby, 1998); cependant, les parasites morts, suppuratifs casséeux ou calcifiés, ne sont pas 

illuminés par ce rayonnement (Euzéby, 1998). L’inspection des viandes permet la détection 

d’environ 50 % des animaux réellement infestés. Les infestations modérées passent aisément 

à côté de l’inspection (O.I.E., 2005).  

VII.2.2.3.Diagnostic expérimental (biologique) 

- Epreuve anatomo-pathologique : Permet un diagnostic de certitude par 

l'identification du cysticerque (vivant ou mort) à partir d'une biopsie ou d'un prélèvement post 

mortem (White, 2000). Les kystes très jeunes (sans scolex) ou dégénérés doivent être 

différenciés d’autres lésions. La compression du kyste, le calque du contenu caséeux et 

l’examen histologique de lames colorées à l’hématoxyline et l’éosine sont utilisés. L’examen 

microscopique peut révéler des corpuscules calcaires elliptiques sur des coupes histologiques 

(concrétions concentriques de minéraux d’environ 5 à 10 μm) qui permet l’identification des 

kystes dégénérés (Villeneuve, 2003 ; O.I.E., 2014).Ceci indique une origine due à un cestode 

(O.I.E., 2014). 

 

- Epreuve parasitologique : La présence de crochets et leur longueur peuvent aider à 

l’identification des différentes espèces de cysticercose. Les crochets en forme de poignard ont 

trois éléments constitutifs: le manche, la lame et la garde (Ramanankandrasana, 2003) 

(Figure n°10), la longueur et le nombre des crochets étant relativement caractéristiques d’une 

espèce. Les critères utilisés pour identifier les différentes espèces de Cysticercus, sont basés 

sur la morphologie des crochets : 

 Le nombre de crochets (petits et grands)  

 La longueur du manche, de la lame, de la garde et de tout le crochet.  

 L’angle formé entre la garde et la lame 
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Dans les masses musculaires, l’identification des cysticerques nomaux est facile. 

L’identifications des kystes dégénérés est très difficile ;s’il arrive lorsque la dégénéréscence 

caséeuse ou la suppuration sont d’installation récente, que l’on puisse découvrir des traces 

(vestiges) de ventouses dans le magma examiné entre lame et lamelle dans une goutte d’eau, 

ces vestiges n’apparaissent plus dans les kystes suppurés ou caséeux anciens, et moins encore 

dans les kystes calcifiés, même éclaircis par l’action de l’acide chlorhydrique (Euzéby, 1966). 

 

Figure n°10: Structure générale des crochets(10).   

- Epreuve immunologique : Ne sont pas utilisées couramment pour le diagnostic de la 

cysticercose (O.I.E., 2014). Les tests sérologiques, y compris l’E.L.I.S.A, sont d’une faible 

valeur dans le diagnostic de la ladrerie au niveau individuel. Ces tests peuvent avoir une 

bonne valeur de diagnostic lors de ladrerie massive dans les exploitations. Cependant, la 

spécificité reste faible à cause des réactions croisées observées chez des animaux infestés par 

d’autres espèces de cysticerques ou de trématodes (Pandey et Ziam, 2003). 

 

- Biologie moléculaire : La technique d'amplification de l'ADN par PCR est un moyen 

très utile et très spécifique pour différencier les espèces très proches. Elle a été utilisée avec 

succès pour différencier l'infection à T. saginata de celle à T. solium (González et al., 2000; 

Rodriguez-Hidalgo et al., 2002). La différenciation de ces deux espèces est importante du 

point de vue médical étant donné que les deux parasites ne présentent pas la même 

pathogénicité et que le diagnostic différentiel peut être difficile dans certains cas 

(Ramanankandrasana, 2003).  

 

- Analyse hématologique et biochimique :  Beaucoup d’études ont été réalisées pour 

étudier les changements des paramètres sanguins chez les animaux atteints de cysticercose, 

ainsi, Vasilevich (1980) a noté que l'alanine sérique et les aspartates amino-transférases et 

La lame 

Le manche 
La garde 
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l'aldolase ont commencé à augmenter au 5 jour après une infection expérimentale des agneaux 

ayant une cysticercose asymptomatique à C.tenuicollis. Dans une autre étude sur des 

échantillons de sang, de sérum et du foie infecté par C .tenuicollis, une augmentation 

significative du nombre de globules blancs, des activités de l'AST, de l'ALAT et des niveaux 

de bilirubine totale chez les animaux atteints de cysticercose a été observée, aussi, une 

réduction significative du nombre de globules rouges, de la concentration en hémoglobine et 

des valeurs d'hématocrite a été signalée, il semble que le changement de ces paramètres peut 

être du à une insuffisance hépatique et des changements pathologiques suite à la migration des 

larves et la stimulation des réponses immunitaires (Bamorovat et al., 2014). 

Chez des ovins infectés expérimentalement par des œufs de T.ovis, la phosphatase acide était 

la plus active dans la phase aiguë, des modifications dans l’activité de la phosphatase alcaline, 

et de l'adénosinetriphosphatase (ATP ase) ont été enregistrées, ces modifications reflétent à la 

fois l'effet pathogène de l'infection et la réponse générale de l'hôte (Polyakova et al., 1991). 

VII.3. Diagnostic différentiel 

Le diagnostique de la ladrerie ovine est facile dans les formes comportant des 

vésicules typiques;  celles-ci doivent être, cependant distinguées (Euzeby, 1966) : 

   - Des Echinococcus granulosus; 

   - Des vésicules hépato-péritonéales de C. tenuicollis : la localisation de C. ovis dans le tissu 

musculaire la différencie clairement de C. tenuicollis. Des cas se produisent, toutefois, dans le 

quels cette règle ne peut pas être appliquée avec certitude, comme, par exemple, lorsque le 

diaphragme ou les muscles abdominaux sont impliqués. Il est parfois pratiquement impossible 

d’affirmer, sur la base de l’emplacement si le parasite en question est C. ovis ou C. tenuicollis. 

La taille de Cysticercus peut aider à déterminer son identité ; si plus de 10 mm de diamètre, il 

est C .tenuicollis ; si elle est inférieure à cette taille, il est probablement C. ovis, mais peut être 

un jeune C. tenuicollis (Ransom, 1913).  

 Les kystes dégénérés sont à distinguer : 

    - Des abcès musculaires : dans les kystes parasitaires abcédés on peut encore trouver des 

vestiges de scolex, crochets ou débris de crochets. 

   - Des lésions de Sarcosporidiose à Sarcocystis gigantea: Ce sporozoaire très volumineux  

(10 -20 mm de long), pisiformes, sont très caractéristiques et est facile d’y mettre en évidence 
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par l’examen à l’état frais, entre lame et lamelle, des bradyzoïtes en banane dans le contenu 

des kystes sarcosporidiens sont observés. 

  - Corps étrangers enkystés, qui pénètrent à travers les tissus et s’enkystent dans les muscles 

(Ransom, 1913). 

- Dans les viandes longtemps conservées au frigorifiques peuvent apparaître, par suite de 

processus protéolytiques d’origine bactérienne, des granulations de tyrosine, qu’il ne faut pas 

confondre avec des lésions de la ladrerie sèche (Euzéby, 1966).   

VIII.Traitement et prophylaxie 

VIII.1. Traitement 

    Taeniose : Le traitement du chien par l’utilisation de ténicide est efficace et permet de 

réduire l’incidence de la maladie (Pandey et Ziam, 2003). De nombreuses anthelminthiques 

ont été proposés pour l’expulsion des ténias (Ripert, 1998). Le Praziquantel semble être 

efficace, mais le Niclosamide (trédémine ND) est encore utilisé. L’utilisation de l’albendazole 

(Ripert, 1998) et l’extrait de graine de courge (fugitene ND) (Delattre, 1985) est aussi 

suggérée.  

Chez l’Homme, l'administration de Niclosamide en cure unique de 2 g, en deux prises de 1g à 

une heure d’intervalle et le Praziquantel à la dose de 10 mg/kg; en prise unique semble être 

efficace (Ripert, 1998). L'albendazole est un anti-helminthe à large spectre. Il est utilisé en 

dose unique ou en cures de 15 mg/kg/j pendant 8 jours. Il est très bien toléré et les effets 

secondaires n'apparaissent que chez 6 % des cas (Ramanankandrasana, 2003).   

Cysticerose : Chez l’Homme, pour la neurocysticercose, l'intervention chirurgicale a 

été, il n'y a pas si longtemps, le seul traitement disponible. Le praziquantel est administré 

oralement à la dose de 50 mg/kg/j divisé en deux prises pendant 15 jours. Il est absorbé 

rapidement par l'organisme et est éliminé dans les urines (Ramanankandrasana, 2003). En 

outre, il faut tenir compte de la possibilité de développement de résistance, aussi bien que des 

effets secondaires potentiels chez les personnes traitées surtout les enfants (Sciutto et al., 

2000).  

Chez les animaux, étant donné que la cysticercose est souvent une découverte d’abattoir 

(Poncelet, 2007). Le traitement médical de la ladrerie ovine n’est pas pratiqué, bien que le 
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praziquantel à dose élevée soit efficace (Pandey et Ziam, 2003). Pour la cysticercose animale 

à C. cellulosae, certains médicaments, dont l’oxfendazole à la dose 30 mg /kg en une seule 

prise ou l'albendazole à 30 mg/kg/j pendant 3 jours se sont révélés très efficaces (Gonzales et 

al., 1995). Toutefois, l'utilisation à grande échelle de l'albendazole est limitée par les effets 

secondaires (Ramanankandrasana, 2003), le flubendazole à 5 mg /kg /j pendant 7 jours et le 

mébendazole à 25 mg/kg/j pendant 5 jours, montrent une bonne efficacité (Villeneuve, 2003). 

En général, les produits utilisables dans le traitement de la cysticercose musculaire sont rares 

car leur efficacité est liée à la pérméabilité de l’enveloppe kystique. Il faut signaler que, de 

plus que ce sont des traitements onéreux (Delattre, 1985).  

VIII.2. Prophylaxie  

VIII.2.1.Prophylaxie médicale 

      L’immunisation est posssible par injection sous cutanée ou intra musculaire d’embryons 

hexacanthes activés de T.ovis. Euzéby et al. (2005) proclame que la vaccination du mouton 

serait possible par le biais des antigènes d’oncosphères contenant une séquence fibronéctine 

(antigène 45W), ce vaccin assure l’immunisation et provoque la lyse des oncosphères 

infestants (Euzéby, 1998). Il a été montré que ce vaccin peut  induire une protection de haut 

niveau qui peut être estimé de 85-98%  (Pandey et Ziam 2003). Les progrès récents dans le 

développement d'un vaccin pratique contre l'infection par T. ovis chez les moutons permettent 

d'envisager de manière réaliste le développement d'un vaccin similaire contre d'autres tenia, 

dont T. solium (Lightowlers, 1989). Un parasite hétérologue, métacestodes de T.hydatigena 

immunise, aussi contre C.ovis et la réciproque est possible. Cette dernière possibilité est 

intéressante, sachant que les deux cysticerques de ces ténias sont souvent associés et le 

parasitisme de C.tenuicollis peut être très grave pour les agneaux. 

De plus, l’identification et le clonage de l’ADNc codant pour les protéines d’oncosphères de  

T. solium (TSOL18 et TSOL45-1A) (Gauci et al., 1998; Gauci et Lightowlers, 2001) ont 

révélé des homologies de structures avec les antigènes protecteurs chez T. ovis (TO18 et 

TO45W) et T. saginata (TSA18 et TSA9), ce qui indiquerait des interrelations entre espèces 

et symboliserait une voie non négligeable dans la mise en place de moyens préventifs par des 

vaccinations. La vaccination des brebis 15 jours avant l’agnelage, confère aux agneaux une 

immunité passive d’origine colostral, qui dure quelques mois (Euzéby, 1998).Une vision est 

proposée pour le développement d'un vaccin sûr, efficace et peu coûteux surtout pour les 
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porcs, qui peut être administré sous une forme comestible. Grâce à un effort de collaboration 

internationale, la recherche progresse vers la réalisation d'un tel vaccin et son utilisation pour 

réduire le fardeau mondial de la neurocysticercose (Lightowlers, 2003). 

VIII.2.2. Prophylaxie sanitaire 

La lutte contre le parasite passe par la prise de certaines mesures préventives dont le 

but est de rompre le cycle parasitaire (O.I.E., 2005), il faut :  

 

- Ne pas donner aux animaux de l’aliment ou de l'eau contaminés par des excréments de chien 

qui peuvent contenir des œufs de Ténia.  

 

- Ne pas laisser les chiens circulés librement à la ferme à moins qu’ils n’aient été 

correctement vermifugé (Erickson, 2011). 

- Attacher les chiens bergers, les chiens de garde, de chasse lorsqu’ils ne sont pas utilisés. 

- Gérer les cadavres d’animaux pour éviter la consommation de carcasses par des canidés, 

notamment les chiens de garde, les chiens du voisinage et les coyotes (Peregrine et al., 2010) 

 

-Veiller à ce que ces chiens ne consomment que des aliments sains. Si des carcasses de 

moutons sont utilisées comme nourriture pour chiens : Congeler les carcasses à -10 °C 

pendant 7 jours ou bien cuire la viande jusqu’à une température interne de 72 °C (Peregrine 

et al., 2010). 

 

-Interdicition de la commercialisation de viande non inspectées à l’abattoir et proscrire toute 

consommation de viande crue ou peu cuite (Desachy, 2005). 

 

- Concentration des abattages dans les abattoirs soumis aux inspections vétérinaires et 

renforcement de l’inspection dans les abattoirs et dans les marchès (Pandey et Ziam, 2003). 

Toute viande suspecte doit quand même être cuite de façon à ce que la coloration rosée de la 

viande disparaisse (50 à 60°C), ou congelée à -10°C pendant 14 ou 10 jours (Euzéby, 1966; 

Villeneuve, 2003) 
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-Vermifuger régulièrement tous les chiens de ferme qui entrent en contact avec les moutons 

ou les chèvres avec des médicaments efficaces contre les ténias (voir ci-dessous) tous les mois 

ou au moins 3 à 4 fois par an par les taenicides. Les vermifuges utilisables sont les suivants :  

• Droncit injectable (praziquantel)  

• Droncit en comprimés (praziquantel)  

• Lopatol en comprimés (nitroscanate)  

• Drontal Plus en comprimés (praziquantel + pamoate de pyrantel + fébantel)  

• Cestex en comprimés (ésiprantel) (Menzies, 2010 ; Peregrine et al., 2010). 

Pour C.bovis  et C.cellulosae, en plus des mesures citées ci-dessus, on ajoute : 

- Dépister les porteurs de Taenia par la recherche des œufs provenant de segments ovigères  et  

demander au personnel de rechercher la présence de segments ovigères du cestode dans les 

sous-vêtements et les fèces. 

-Traiter les sujets atteints de Téniasis afin d’éliminer la source de contamination de 

l’environnement (Euzéby, 1966 ; Pandey et Ziam, 2003). 

-Amélioration de l’hygiène personnelle dans les foyers et l’aménagement de toilettes pour les 

besoins familiaux. 

-Amélioration de l’hygiène de l’environnement dans les campagnes (Pandey et Ziam, 2003). 

- Assurer la stérilisation parasitaire des eaux résiduaires, avant leur rejet dans les cours d’eau 

ou sur les champs d’épandage et ne pas faire paitre les animaux sur des champs recevant des 

eaux résiduaires (Euzéby, 1966; Villeneuve, 2003). Cependant, le traitement des eaux usées 

n’est pas toujours efficace pour détruire les œufs, il est donc important que les eaux usées ne 

viennent pas à la portée des animaux (Villeneuve, 2003)  

- Assurer l’éducation sanitaire continue des populations rurales et des consommateurs à qui il 

faut recommander d’éviter l’ingestion de viande crue (Euzéby, 1966; Pandey et 

Ziam, 2003). Cela constitue le pilier de la prévention de la cysticercose (Acha  et Szyfres 

,2005). 
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I. Définition 

La toxoplasmose est une protozoose infectieuse, inoculabe, due à la présence dans le 

système réticulo-endothélial et dans divers tissus d’un protozoaire, Toxoplasma gondii 

(Fatoux, 1983 ; Beugnet et Bourdoiseau, 2005). I1 s'agit d'une zoonose majeure 

(Chermette, 1991) capable d'infecter presque tout les animaux à sang chaud, y compris les 

êtres humains (Villeneuve, 2003; Guo et al., 2015). Le toxoplasma peut se loger dans les 

cellules de n’importe quel type de tissu, tout en présentant un certain tropisme pour les 

cellules nerveuses et musculaires (Tenter et al., 2000). Les félidés sauvages et domestiques, 

notamment le chat, demeurent les hôtes définitifs (Chalhoub, 2012). La transmission à 

l’Homme se fait par ingestion d’oocystes ou en consommant de la viande peu cuite contenant 

des kystes tissulaires (Rozette et al., 2005).  

 

II. Taxonomie et nomenclature  

La classification actuelle de Toxoplasma gondii est la suivante (Su et al., 2003): 

Règne : Protista 

Phylum : Apicomplexa 

Classe : Coccidia  

Ordre : Eucoccidiida  

Sous-ordre : Eimeriina  

Famille : Sarcocystidae 

Sous-famille : Toxoplasmatinae  

Genre : Toxoplasma 

Espèce : gondii   

 

III. Morphologie 

Le toxoplasme présente 3 stades infectieux (Achat et Szyfres, 1989; Dubey et al., 

1998) : 

Les tachyzoïtes, les bradyzoïtes et les sporozoïtes. Le parasite se présente en général chez les 

hôtes sous deux formes principales : les formes isolées et les formes groupées. 
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III.1.Formes isolées  

III.1.1. Tachyzoïte 

La forme tachyzoïte tient son nom du grec « tachos » (rapide) (Frenkel, 1973). C’est 

la forme de multiplication rapide du toxoplasme surtout dans les cellules du système 

réticulohistiocytaire (AFSSA, 2005 ; Guiton, 2008) responsable de l’expression clinique, 

durant la phase aigue de l’infection  (Villeneuve ,2003; Beugnet et Bourdoiseau, 2005), 

c’est la seule forme capable de traverser la barrière placentaire (Alerte, 2008). 

Le tachyzoïte ; encore appelé trophozoïte, est une cellule ayant l’aspect de croissant, de 

banane ou d’arc (Euzéby, 1998), mesurant, 6 à 8 μm de long sur 3 à 4 μm de large. Son 

extrémité antérieure est effilée et son extrémité postérieure arrondie (Mc Fadden et Roos, 

1999), le noyau est visible sous la forme d’une masse ovalaire située en position centrale 

(Euzéby, 1998). L’extrémité antérieure présente une structure caractéristique du phylum des 

Apicomplexa : le complexe apical composé d’un conoïde, de rhoptries, de micronèmes et de 

granules denses. Le conoïde, structure fibrillaire spiralée en forme de tronc de cône, intervient 

avec le cytosquelette dans la mobilité du parasite. Les rhoptries, les micronèmes et les 

granules denses ont une activité sécrétoire. Le toxoplasme présente en outre les structures 

classiques des eucaryotes : noyau, réticulum endoplasmique, appareil de Golgi, mitochondries 

microtubules… (Dubey et al., 1998; Speer et al., 1999) (Figure n°11). Le tachyzoïte est 

capable de pénétrer dans n’importe quel type cellulaire nuclé (Achat et Szyfres, 1989) avec 

une prédilection pour les macrophages et les monocytes (Acha et Szyfres, 2005). La 

pénétration est favorisée par les mouvements de torsions et de contractions du parasite et par 

les sécrétions des rhoptries. Après pénétration, le parasite est  dans une vacuole parasitophore 

limitée par une membrane (Dardé et Paris, 2003 ; AFSSA, 2005). La formation et 

l’accroissement progressif de la membrane de la vacuole parasitophore est le résultat de la 

sécrétion des granules denses. Les tachyzoïtes se multiplient toutes les 5 à 10 heures selon les 

souches (AFSSA, 2005). La multiplication rapide des tachyzoïtes se fait par endodyogénies 

successives (Figure n°12 C). Ces phénomènes d’endodyogénie ont lieu au sein d’une vacuole 

parasitophore et aboutissent à la formation des pseudo-kystes (Guiton, 2008). Quand la 

cellule parasitée s’éclate, les tachyzoïtes libres, infectent de nouvelles cellules. A cette phase, 

on peut trouver jusqu’à 100 parasites par cellule (Achat et Szyfres, 1989).  
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Figure n°11 : Ultrastructure d’un tachyzoïte de Toxoplasma gondii (Baum et al., 2006). 

 

 

 

Figure n°12 : Tachyzoïtes de T. gondii :(A) Tachyzoïtes en culture cellulaire. Coloration au 

Bleu de methylène  (Blaga et al., 2015). (B)Tachyzoïtes observés après coloration au May-

Grunwald-Giemsa (Alerte, 2008). (C) Tachyzoïtes intracellulaires en rosette, forme 

caractéristique de leur division (multiplication rapide) (Meissner et al., 2002). 

 

III.1.2.Bradyzoïte 

Egalement, le terme bradyzoïte vient du grec « brady » (lent) et désigne la forme 

parasitaire qui se multiplie lentement au sein de kystes intracellulaires (Guiton,  2008). Le 

bradyzoïte est un tachyzoïte qui ralentit la vitesse de son développement pour survivre à 

A B C 

Micronème 

Rhoptries 

Granules denses 

Microtubule 

 

Conoide 

 Anneau apical 

 

Mitochondrie 

Noyau 

Réticulum endoplasmique 

Membrane plasmique 

Pole postérieur 



Synthèse bibliographique                                                             Toxoplasmose ovine 
 

Dahmani A. Page 34 
 

l’intérieur de kystes tissulaires, tout au long de la phase chronique de l’infection (Villeneuve, 

2003). Ils se forment au cours de l’évolution de la réponse immunitaire de l’organisme dans 

tous les types cellulaires mais persistent preferentiellement dans les neurones, les astrocytes, 

les cellules musculaires et les cellules retiniennes (Alerte, 2008). Les bradyzoïtes (Figure 

n°13) diffèrent peu des tachyzoïtes, ils s’en distinguent par quelques détails ultrastructuraux 

(plus minces que les tachyzoïtes, noyau plus postérieur, plus grande richesse en grains 

d’amylopectine et en micronèmes) (Dubey et al., 1998; Speer et al., 1999). Cette 

transformation s’accompagne de la modification de la vacuole parasitophore dont la 

membrane et la matrice entre les parasites s’épaississent par dépôt d’un matériel granulaire 

dense, ainsi se constitue le kyste toxoplasmique. La transformation des tachyzoïtes en 

bradyzoïtes et de la vacuole parasitophore en kyste est un phénomène qui intervient très 

rapidement (dès 48 heures en culture cellulaire)(Tomavo, 2001).  

Le métabolisme très ralenti des bradyzoïtes et les particularités structurales des kystes le 

rendent inaccessibles aux défenses immunitaires de l’hôte ainsi qu’aux traitements 

antitoxoplasmiques actuels. Les bradyzoïtes fournient l'une des principales sources de 

transmission du toxoplasme par l'ingestion d'aliments d’origine animale insuffisamment cuits 

(Benavides et al., 2011). Enfin, les bradyzoïtes sont plus résistants que les tachyzoïtes à une 

destruction par des enzymes protéolytiques (Dubey et al., 1998; Speer et al., 1999).  

 

 

Figure n°13 : Ultrastructure d’un bradyzoïtes de T.gondii (AFSAA, 2005) 
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III.1.3.Sporozoïte  

Les sporozoïtes (Figure n°14) sont des éléments infectants issus de la reproduction 

sexuée du parasite qui s’effectue uniquement chez l’hôte définitif (le chat et félidés sauvages) 

(Ripert, 1996). Les sporozoïtes sont situés dans une structure résistante aux conditions 

extérieures, l’oocyste sporulé (Dubey et al., 1998). Chaque ookyste sporulé contient 8 

sporozoïtes, peu différents en microscopie optique des autres stades infectants, tachyzoïtes et 

bradyzoïte. La microscopie électronique révèle une grande abondance de micronèmes, de 

granules d’amylopectine et de rhoptries (Dubey et al., 1998).  

 

Figure n°14 : Sporozoïtes de T. gondii, calques de nœuds lymphatiques, coloration de 

M.G.G., (Beugnet et Bourdoiseau, 2005) 

III.2.Formes groupées   

Elles sont divisées en trois parties : les pseudokystes, les kystes et les oocystes. 

III.2.1.Les pseudokystes  

Sont responsables de la forme aiguë de la maladie. Ils sont en effet intracellulaires. Ils 

se logent dans une vacuole parasitophore entourée de mitochondries, qui interviennent dans le 

processus de multiplication des tachyzoïtes; ils peuvent mesurer entre 15 et 30 μm (Euzéby, 

1998; Beugnet et Bourdoiseau, 2005). Les pseudokystes renferment 100 à 200 tachyzoïtes 

qui n'occupent pas la totalité de la cellule hôte, dont le noyau bien, qu’excentré, demeure net. 

Ils sont colorables par le GIEMSA, leur paroi est simple (celle de la cellule- hôte) (Euzéby, 

1998). Ces pseudokystes n'ont qu'une durée momentanée, et libèrent des tachyzoïtes qui 

envahissent d'autres cellules (Guy, 1972). 
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III.2.2. Les kystes  

Est une forme de latence et élément de résistance du parasite dans l’organisme durant 

toute la vie de l’hôte (Beugnet et Bourdoiseau, 2005). Se sont des structures intracellulaires, 

qui protègent le bradyzoïte du système immunitaire (Ferguson et Hutchison, 1987; Dubey et 

al., 1998 ; Tomavo, 2001). Ces kystes grossissent à mesure que les bradyzoïtes, se 

multiplient par endodyogénie (Ferguson et Hutchison, 1987; Dubey et al., 1998). 

Contrairement aux pseudokystes, les kystes occupent la quasi-totalité de la cellule parasitée. 

La cellule – hôte est profondément modifiée et son noyau est réduit à une mince bandelette 

aplati et marginale plaquée contre la paroi, parfois à peine visible (Dubey et al., 

1998 ;Euzéby, 1998). Les kystes sont plus volumineux que les pseudokystes, leur taille est 

très variable, pouvant aller de 5 μm de diamètre à 100 μm (Dubey et al., 1998 ; Tomavo, 

2001). Chaque kyste pourrait contenir environ 1000 bradyzoïtes (Figure n°15). La forme est 

principalement subsphérique ou sphérique (Dubey et al., 1998) ; dans le tissu nerveux, le 

kyste est de forme arrondie (Figure n°16 B), mesure moins de 70 μm tandis que celui logé 

dans les muscles adopte plutôt une forme allongée et atteint jusqu’à 100 μm (Dubey et al., 

1998). La paroi du kyste dérive de celle de la vacuole parasitophore, est lisse et fine (0,5 μm), 

et ne contient ni glycogène ni aucun autre polysaccharide  (Ferguson et Hutchison, 1987 ; 

Dubey et al., 1998; Euzéby, 1998).  

Chez la plupart des animaux, les kystes se forment au cours de la première semaine suivant 

l’infection (Euzéby, 1998), dans tous les tissus mais, électivement dans les cellules du 

système nerveux central, la rétine ainsi que dans les cellules musculaires (muscles 

squelettiques et myocarde) (Ferguson et Hutchison, 1987 ; Dubey et al., 1998 ; Euzéby, 

1998). Il est admis que les kystes peuvent persister pendant toute la vie de l’hôte. A la mort de 

la cellule hôte, la paroi du kyste se rompt  (Figure n°16 A) et les bradyzoïtes sont libérés dans 

le milieu extracellulaire avec des conséquences variables selon l’état immunitaire de l’hôte. Si 

le système immunitaire est efficace, certains toxoplasmes seraient détruits avant de pouvoir 

pénétrer dans de nouvelles cellules, d’autres pourraient se réfugier dans des cellules voisines 

et donner de nouveaux kystes. La persistance de ces kystes entretient une immunité cellulaire 

qui prévient en principe toute ré-infection (AFSSA, 2005 Alerte, 2008).  
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Figure n°15: Kyste de Toxoplasma gondii dans la viande (ANSES, 2011). 

 

Figure n°16: Kyste de T.gondii. (A) Rupture de la paroi d’un kyste et libération de centaines 

de bradyzoïtes après digestion trypsique de la paroi sous l’action des sucs digestifs (AFSAA, 

2005). (B) Bradyzoïtes, forme de multiplication lente, contenus dans un kyste cérébral 

(Dubey et al., 1998). 

III.2.3. Les oocystes  

C'est la forme parasitaire rencontrée dans les cellules épithéliales de l'hôte définitif. Le 

zygote est issu de la fécondation d'un gamète femelle par un gamète mâle. Un éclatement des 

cellules épithéliales hôtes aident à l'élimination des oocystes dans le milieu extérieur avec les 

fèces de l’hôte définitif (Chalhoub, 2012). L’oocyste est émis dans les féces sous forme 

diploïde et non sporulée et contient une masse unique, l’embryon unicellulaire ou le 

A B 
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sporoblaste. Sa paroi à double couche, délimite un volume subsphérique de 10 à 12 μm de 

diamètre qui subissent la sporogonie en milieu extérieur (Speer et al., 1998). La sporulation 

aboutit, après trois divisions cellulaires, à la formation de deux sporocytes elllipsoïdes de 6 à 

8 μm de diamètre, contenant chacun quatre sporozoïtes haploïdes mesurant 7 μm sur 1,5 μm 

(Figure n°17). La durée de la sporulation, variable avec la conjonction des facteurs 

favorables dans l’environement, varie de 2 à 3 jours à 25 °C, et 15 jours à 15 °C. La forme 

sporulée ainsi formée mesure de 11 à 13 μm (Dubey et al., 1998).  

La paroi des oocystes sporulés est très épaisse (Dubey et al., 1998 ;Speer et al., 1998). En 

effet, elle est très peu perméable et confère aux sporozoïtes une grande résistance face à 

divers facteurs de l'environnement et de nombreux désinfectants (Chalhoub, 2012). Cet 

oocyste constitue la forme infectieuse qui contamine l'Homme et aussi les animaux. 

 
 

 

Figure n°17: Oocyste non sporulé (gauche) et oocyste contenant deux sporocystes, dont l’un 

comptant quatre sporozoïtes (droite) (Dubey et al., 1998). 

 

IV.Cycle évolutif 

C’est un cycle qui peut faire intervenir plusieurs hôtes successivement au cours du 

cycle ou alors s’entretenir grâce à un seul hôte (Frenkel, 1973 ; Dubey, 1998 a). Ce cycle a 

une très large variété d’hôtes intermédiaires (Guiton,  2008), dont le mouton fait partie, il est 

caractérié par la présence d’un hôte définitif indispensable : le chat (Fatoux, 1983). T. gondii 
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présente trois cycles de transmission qui pourraient chacun être potentiellement suffisant à la 

transmission du parasite (Tenter et al., 2000) (Figure n°18). 

IV.1.Cycle HD-HD   

Le cycle se déroule uniquement chez le chat : HD (Frenkel, 1973 ; Dubey, 1998 a). 

On parle également de cycle monoxène (ou cycle court). Le chat se contamine par ingestion 

de terre, d’eau ou de végétaux souillés par des ookystes sporulés. L’excrétion survient aussi 

plus tardivement que lors de l’infection par consommation de bradyzoïtes, après une période 

prépatente plus longue (18 à 49 jours) (Frenkel, 1973 ; Dubey, 1998 a; Dubey ,2009 b). 

Dans l’intestin grêle, des sporozoïtes sont libérés par les ookystes. Ils traversent la muqueuse 

intestinale et sont distribués par voie sanguine dans les tissus de l’organisme. Fait suite à cela, 

une période de multiplication rapide des sporozoïtes (tachyschizogonie) qui aboutit à la 

formation de tachyzoïtes dans des pseudokystes puis une période de multiplication lente 

(bradyschizogonie) avec formation de bradyzoïtes dans des kystes, qui pénétrent dans les 

entérocytes, le chat développe alors une coccidiose toxoplasmique :il y’a schizogonie, 

gamétogonie, fécondation puis évacuation d’ookystes immatures avec les fèces (Lelu, 2010). 

 

IV.2.Cycle HI-HI  

Il fait intervenir uniquement des hôtes intermédiaires (Homme, animaux omnivores ou 

carnivores). Le cycle se déroule sans intervention du chat et donc sans reproduction sexuée. 

Deux modes de transmission permettent ce cycle : la transmission verticale et la transmission 

par carnivorisme. La transmission verticale est congénitale (le parasite est transmis sous 

forme de tachyzoïtes de la mère aux jeunes par franchissement du placenta lors de la 

gestation), ou pseudo-verticale (par le lait maternel pendant l’allaitement) (Owen et Trees 

1998; Marshall et al., 2004). La transmission par carnivorisme entre hôtes intermédiaires par 

un processus de multiplication asexué est une des particularités de la toxoplasmose (Dardé et 

Paris,  2003). On parle d’une évolution de type auto-hétéroxène. Si un HI ingère des kystes 

d’un autre HI, les bradyzoïtes pénètrent dans les entérocytes et les cellules de la lamina 

propria dans les deux heures. Quelques heures plus tard, les bradyzoïtes se transforment en 

tachyzoïtes. Dans les quatre jours suivants, les tachyzoïtes ont atteint le cerveau, les poumons 

et les autres organes et forment des pseudokystes. La sortie du parasite est rapide et entraîne la 

lyse de la cellule-hôte tout en libérant des parasites très mobiles (Black et Boothroyd, 2000). 

Les rares parasites qui échappent du système immunitaire de l’hôte s’enkystent alors dans les 
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organes cibles. Deux jours plus tard, les kystes se forment et ces kystes à bradyzoïtes, sont à 

nouveau infectants pour d’autres HI.  

IV.3.Cycle HI-HD 

  C’est le cycle complexe, cycle dixène (ou cycle long) est sans doute le mieux connu 

des trois cycles. Il s’agit de base faisant intervenir un HD : le chat, et un HI quel qu’il soit. 

Chez le chat domestique, la contamination naturelle a lieu par ingestion de kystes dans les 

proies infectées (Tenter et al., 2000), le chat développe alors une coccidiose toxoplasmique 

(phase endogène). Une phase de multiplication asexuée des bradyzoïtes (schizogonie), suivie 

d’une transformation en formes sexuées (gamétocytes mâles et femelles) (gamétogonie) puis 

d’une fécondation, a lieu dans les entérocytes des chats (Frenkel, 1973 ;Dubey, 1998 a).La 

fécondation donne lieu à la formation d’oocystes non sporulés qui sont excrétés dans les fèces 

des félidés pendant 7 à 20 jours et après une période prépatente de 3 à 10 jours (Dubey, 2009 

b). La sporulation (phase exogène), prend 1 à 21 jours sous des températures de 11 à 25 °C et 

des conditions d’humidité suffisantes (Dumètre et Dardé, 2003).  

L’HI se contaminera ensuite par ingestion d’aliments ou d’eau souillés par des ookystes 

sporulés: la paroi des oocystes se rompt dans l’intestin de l’hôte intermédiaire, les sporozoïtes 

libérés dans l’intestin grêle pénètrent les cellules épithéliales intestinales dans les 4 heures 

(Dubey, 1998 a) et se multiplient dans la lamina propria trés activement par endodyogenies 

repétées toutes les 5 à 10 heures, puis se transforment en tachyzoïtes, dans les 6 à 12 heures 

suivantes, ces derniers commencent à se diviser dans une vacuole parasitophore au sein des 

cellules endothéliales capillaires, des macrophages, des lymphocytes, des neutrophiles, des 

éosinophiles, des cellules des muscles lisses et des fibroblastes de la lamina propria. Ils 

gagnent ainsi l’ensemble de l’organisme. Après une parasitemie brève de quelques jours à 

quelques semaines, les parasites s’enkystent dans tous les tissus, surtout les muscles striés et 

le cerveau (Dubey, 1998 a). Ces kystes representent une source de contamination  du chat ou 

d’un nouvel hôte intermédiaire, et le cycle se poursuit (Frenkel, 1973 ; Dubey, 1998 a). 

 T. gondii possède donc trois cycles de transmission possibles. Cette situation explique que, 

selon le cycle prédominant, l’épidémiologie de l’infection diffère (Lelu, 2010).    
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Figure n°18: Cycle parasitaire de T.gondii (Mercier, 2010). 

V. Epidémiologie 

V.1.Hôtes ou espèces touchés  

La toxoplasmose posséde une large gamme inhabituelle d’hôte, le parasite peut 

infecter toutes les espèces animales à sang chaud (Tenter et al., 2000).  

 

-Hôtes intermédiaires : La plupart des vertébrés homéothermes semblent concernés : 

de nombreux mammifères (rongeurs, lagomorphes, mustélidés, canidés, équidés, bovidés, 

suidés, primates, Homme) et de nombreux oiseaux. En addition de nombreux vertébrés à sang 

froid (reptiles, amphibiens, poissons) (Dubey, 2004). La souris est très réceptive à cette 

infection. A l’inverse, chez les animaux domestiques, le cheval et le bœuf sont considérés 

comme peu réceptifs. Ainsi des taux élevés de parasite ont été détécté chez les chats, les 

ovins, les caprins et les porcins (Acha et Szyfres, 2005). Le parasite a été également trouvé 

chez plusieurs espèces animales sauvages et même chez les mammifères marins comme le 

béluga (Villeneuve, 2003). 
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-Hôtes paraténiques : Ils sont capables de véhiculer les oocystes ou des kystes qui 

n'évoluent pas. Ces derniers sont les insectes carnassiers, coprophages, des lombrics, des 

mollusques... Ils conservent le caractère infectant du parasite, et, s'ils sont consommés par les 

hôtes sensibles,  T.gondii peut poursuivre son cycle (Dubey, 2004). Une étude éxperimentale 

a suggeré le rôle du ver de terre comme hôte paraténique (Bettiol et al., 2000).  

 

-Hôtes définitifs : Seul le chat et les félidés sauvages (ocelot, lynx, jaguar, tigre du 

Bengale) sont hôtes définitifs (Desachy, 2005), puisque chez ces animaux, le parasite se 

reproduit dans l’intestin grêle, ce qui conduit à l’élimination dans les selles d’ookystes. La 

séroprévalenc est plus importante chez les chats errants qui chassent leurs proies que chez les 

chats domestiques qui sont nourris avec des aliments en conserve (Tenter et al., 2000 ; 

AFSSA, 2003 et 2005). Le chat  joue le rôle d’hôte définitif mais aussi d’hôte intermédiaire 

est parfois appelé ≪hôte complet≫. Le rôle des félidés sauvages est probablement important, 

bien que mal connu dans la dissémination de la toxoplasmose.  

V.2.Sources de parasites 

Il existe trois sources majeures de contamination : 

V.2.1.Oocystes  

 Les oocystes sont considérés comme étant une source majeure d’infection pour 

l’Homme et surtout les animaux d’élevage qui, eux, sont une source majeure d’infection pour 

l’Homme (Lelu, 2010). Ils sont éliminés dans le milieu extérieur, ces oocystes ont besoin d’au 

minimum 24 h pour être infectants. Un chat (surtout chatons) n’excrète d’ookystes qu’au 

cours de la primo-infection, pendant une brève période de sa vie (1 à 3 semaines) (Villeneuve, 

2003). Cependant plusieurs millions d’oocystes peuvent être ainsi excretés et qui survivent 

dans le sol pendant au moins un an dès lors qu’ils sont à l’abri du soleil et de la séchresse 

(Acha et Szyfres, 2005). Les chats et les félins sauvages disseminent des oocystes dans 

l’environnement et peuvent contaminer le sol, l’eau, et les végétaux : 

 L'eau : Trois épidémies importantes attribuées à l’eau de boisson comme source de 

contamination sont survenues au Canada (1995) et au Brésil (2002, 2006) (ANSES, 2011). 

Pour l’eau de mer, le rejet des eaux usées contenant des oocystes ainsi que le lessivage des 

sols semblent être la source de la contamination marine. Ces oocystes sont ensuite filtrés et 

concentrés par les invertébrés, dont se nourrissent les mammifères marins (Gilot-Fromontd 

et al., 2015). De fortes prévalences sont en effet observées chez des mammifères marins tels 
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que la loutre de mer : Enhydra lutris et le grand dauphin : Tursiops truncatus (Dubey et al., 

2003; Dubey et al., 2008 a) aussi, des oocystes ont été retrouvés dans des mollusques (Miller 

et al., 2008).  

 

 Le sol: Le sol contaminé peut contenir parfois des nombres importants d’ookystes 

(Frenkel et al., 1975). En effet, le jardinage ou, le contact avec le sol ont été identifiés 

comme facteurs de risque. L’habitude du chat d’enfouir ses selles dans la terre favorise la 

survie du parasite ainsi placé dans des conditions idéales. Ainsi, la dispersion des oocystes 

peut se faire par les mouches et d’autres insectes, par les vers de terre, le vent, la pluie, la 

machinerie agricole, les souliers et les pattes des animaux (Villeneuve, 2003).  

 

 Les végétaux (fruits, légumes, pâturages...) : Les oocystes sont connus pour 

survivent sur les fruits et les légumes pendant de longues périodes. La présence d’oocystes sur 

les fruits et légumes destinés à la consommation humaine n’a jamais été recherchée (Dubey et 

al., 1995). Cependant, Kniel et al. (2002) ; Carme et al. (2002) ont démontré que l’infection 

à Toxoplasma existe chez les végétariens, même si, dans ces cas, le rôle de l’eau ou des sols 

souillés peut aussi être évoqué.  

 

V.2.2. Kystes à bradyzoïtes  

 Les tissus des hôtes intermédiaires contenant des kystes avec des bradyzoïtes 

représentent une source considérable de parasites pour les animaux carnivores et l’Homme 

(Euzéby, 1984 ; Beugnet et Bourdoiseau, 2005). Les tissus concernés sont principalement le 

cerveau, les muscles, la langue et le cœur (Tenter et al., 2000). La présence de kystes dans 

d’autres tissus (reins, foie, intestin)  destinés à la consommation ne peut être totalement 

exclue, même si elle est plus rare (AFSSA, 2005), rappelons que les kystes de T. gondii sont 

plus souvent observés dans la viande et les organes des porcs, des moutons et des chèvres 

(Acha et Szyfres, 2005). Elsheika, (2008) a rapporté que le type de viande contenant le plus 

de kystes est la viande de mouton (ovin agé de plus de 12 mois), bien que certaines enquêtes 

épidémiologiques attribuent à la consommation de bœuf un rôle significatif dans l’acquisition 

de l’infection (Baril et al., 1999). Aussi, plus récemment, le rôle potentiel de la viande de 

cheval a été rapporté dans des formes graves de toxoplasmoses (ANSES, 2011). 

Notons enfin que les oiseaux et les rongeurs sauvages sont une source de contamination 

potentielle et principale pour tous les animaux prédateurs (AFSSA, 2005). Certaines 
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expériences ont démontré que les chats sont moins infectés par les oocystes que par les kystes 

(Acha et Szyfres, 2005).  

V.2.3. Les pseusokystes à tachyzoïtes  

 Les animaux infectés et dont la réponse immune spécifique est absente ou insuffisante, 

hébergent des tachyzoïtes libres et des pseudokystes tissulaires à tachyzoïtes ; la plupart des 

tissus (pulmonaire, hépatique, musculaire, nerveux...) sont colonisés par le parasite et 

notamment le sang qui dissémine la forme libre du parasite (Tenter et al., 2000). Il est 

important de noter que les sécrétions peuvent aussi héberger le parasite :  

 Le lait et le colostrum : Des tachyzoïtes ont été retrouvés dans le lait chez 

différentes espèces : brebis, chèvres et vaches naturellement infectées (Tenter, 2009). D’autre 

part, une étude éxperimentale chez des chattes en lactation a démontré la presence de 

tachyzoïtes dans le lait lors de la primo infestation (Powell, 2001). Cependant, le lait ne 

comporte pas un risque élevé d’infection puisque le nombre de tachyzoïtes qui s’y retrouvent 

est minime (Villeneuve, 2003). Par ailleurs, des cas de toxoplasmoses humaines ont été 

associés à la consommation de lait de chèvre non pasteurisé (Sacks et al., 1982 ; Skinner et 

al., 1990). 

 

 Le sperme: Des tachyzoïtes ont été retrouvés dans le sperme de bélier jusqu’à 32 

jours après l’infection (Villeneuve, 2003). Barreto (2010) a rapporté que l'insémination avec 

du sperme frais contaminé expérimentalement avec différentes doses de tachyzoïtes de T. 

gondii a été capable d'infecter l’ovin, suggérant la possibilité de transmission par le sperme 

dans cette espèce (De Moraes et al., 2010). 

 

 Placenta et avortons : Il faut insister sur leur rôle. Ces produits pathologiques 

peuvent être ingérés rapidement par de nombreux hôtes intermédiaires : oiseaux  rongeurs, 

carnivores sauvages et domestiques (Pestre-Alexandre et al., 1978)  

 

 Les œufs de poule crus présentent très peu de risque de transmission (Hill et Dubey, 

2002). La salive, les transfusions et l’inoculation accidentelle aux laboratoires (rare, 

sources de parasite négligeables, ne présentent pas un intérêt épidémiologique). 

 

http://www.sciencedirect.com.www.sndl1.arn.dz/science/article/pii/S0304401710000981
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V.3. Modalité de transmission  

Les hôtes ont la possibilité de se contaminer par voie orale ou trans-placentaire. 

V.3.1.Voie orale  

  Est la voie de prédilection soit suite à une ingestion de kystes soit suite à une ingestion 

d’oocystes (Guiton, 2008) et rarement de tachyzoïte. 

 

 Ingestion de kystes tissulaires : Surtout chez les prédateurs carnassiers et chez 

l’Homme (Lafond, 1988). Chez l’Homme, le cas le plus fréquent est lors de consommation 

de viandes crues (peu cuites) ou non congelées, renfermant des kystes tissulaires (Acha et 

Szyfres, 2005). Cook et al. (2000) estime que, cela serait à l’origine de 30 à 63% des cas de 

toxoplasmose acquise pendant la grossesse, alors que les contacts avec la terre 

n’expliqueraient que 6 à 10 % des cas. Certains comportements peuvent favoriser la 

contamination : le cannibalisme, le fait de gouter la viande peu cuite lors de la préparation… 

(Ripert, 2003). Les chats s’infectent lorsqu’ils consomment des proies infectées ou en 

recevant une alimentation composée de viandes ou d’abats crus (Villeneuve, 2003 ; Blaga et 

al., 2015).  

 

 Ingestion d’oocystes sporulés : Elle est plus importante chez les herbivores et est 

rendue possible par differents comportements (Euzeby, 1987): 

- Ingestion de végétaux ou de légumes souillés par les fécès d’un félidé,  

- Ingestion de terre souillée par les fécès d’un félidé éxcréteur, 

- Ingestion d’eau souillée par les fécès d’un félidé éxcréteur, 

- Ingestion d’hôtes paraténiques porteurs passifs d’oocystes sporulées (vers de terre, mouche).  

- Caudophagie (habitude de dévorer la queue des congénères) dans les élevages porcins.  

Un seul oocyste sporulé peut contaminer un hôte intermédiaire (Blaga et al., 2015). Des 

preuves circonstancielles suggèrent que les infections induites par les oocystes chez l'Homme 

sont cliniquement plus sévères que les infections dues aux kystes tissulaires (Dubey, 2004). 

 

 Ingestion de tachyzoïtes : C’est une forme fragile, détruite dans le milieu extérieur 

et par le suc gastrique. Il peut se produire lors de l’allaitement, mais il faut que la femelle soit 

en phase d’infection active, avant la mise en place de la réponse immune spécifique et que le 
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nouveau-né soit trés jeune (Boisson, 2002 ; Dubey, 2005). Les animaux de boucherie sont 

aussi des sources probables de pseudokystes mais en phase aigue de l’infection. 

 

V.3.2.Voie transplacentaire 

Ce mode existe chez toutes les espèces réceptives à T. gondii. Les tachyzoïtes sont la 

seule forme parasitaire capable de passer la barrière placentaire. Cependant, ce passage ne 

peut avoir lieu que lors de la primo-infection de la mère pendant la gestation (Guiton, 2008). 

Les tachyzoïtes colonisent le placenta et s’y multiplient, puis passent dans la circulation 

fœtale pour infecter le foetus. La facilité de transmission est inversement proportionnelle au 

nombre de couches cellulaires du placenta, ceux de type épithéliochorial (ruminants, chevaux) 

ou hémochorial (primates, rongeurs) où les villosités placentaires fœtales  sont directement en 

contact avec le sang maternel sont les plus propices à la contamination (Blaga et al., 2015). 

Le risque de transmission croît régulièrement avec l’âge gestationnel auquel survient la 

primo-infection. La structure et l’irrigation placentaire évoluent durant la grossesse expliquant 

la fréquence croissante de transmission fœtale (Villeneuve, 2003 ; Guiton, 2008). La gravité 

de l'infection est aussi en fonction du stade de la gestation. Ainsi, l’infection est d’autant plus 

grave qu’elle survient tôt pendant la gestation bien que le taux de transmission est 

inversement proportionnel (Guiton,  2008).  

V.3.3.Autres modalités de transmission  

 Transmission par transplantation de greffons infectés : Des toxoplasmes enkystés 

dans un greffon provenant d’un donneur immun peuvent être à l’origine d’une primo-

infection chez un receveur non immunisé (Blaga et al., 2015), avec des conséquences graves 

(Villeneuve, 2003). Les organes transplantés à risque d’infection sont par ordre de fréquence 

décroissante, le cœur, poumon, le foie (Villeneuve, 2003) et le rein (AFSSA, 2005). 

 

 Contamination et transmission par inoculation : Elle a lieu lors de : 

- Infections transmises par transfusion du sang : contenant des tachyzoïtes ont été rapportées 

chez l’Homme mais sont exceptionnelles du fait de la brièveté de la parasitémie chez tout 

sujet récemment infecté (AFSSA, 2005 ; Guiton, 2008). 

- Piqure d’arthropode hématophage comme les poux et les tiques; qui été en contact avec du 

sang d’un individu contaminé  (Desachy, 2005). 
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- Morsure par un animal: Exceptionnelement, les tachyzoïtes pouvant être présents dans la 

salive, mais le risque est extrêmement faible (Desachy, 2005).Toutefois, la transmission de  

l’animal aux humains par léchage est peu probable (Villeneuve, 2003). Cependant, des chats 

vivant dans un milieu trés contaminé par des fecès félins pourraient théoriquement s’infecter 

en léchant leur poil (Villeneuve, 2003).  

-   Manoeuvres obstétricales sur une femelle infectée; 

- Manipulation au laboratoire avec du matériels contaminés (aiguilles...) (Herwaldt, 2001). 

- Transmission vénérienne : Demeure exceptionnelle, mais semble possible. 

 Transmission par contact directe à partir d’un chat à son propriétaire n’est 

probablement pas fréquente (Gilot-Fromontd et al., 2015), cependant, le contact avec les 

chiens dont le pelage est plus souillé que celui des chats s’est révélé dans une enquête au 

Panama être un facteur de risque d’infection toxoplasmique (Frenkel et al., 1995).    

V.4. Resistance du parasite  

V.4.1. Résistance des oocystes  

 Les durées de survie et d’infectiosité peuvent excéder 1 an en milieu naturel (AFSSA, 

2003 et 2005 ; Lelu, 2010). Plusieurs facteurs peuvent influencer la survie des ookystes : 

- Température : Frenkel et al. (1975) ont montré que la survie des oocystes sporulés 

dans les fèces de chats était de 18 mois pour des températures allant de -20°C à +35°C. De 

même, les oocystes restent viables et infectieux après 54 mois à 15°C. Le froid n’altère pas 

leur infectiosité et la congélation peut ne pas être suffisante pour les tuer (AFSSA, 2003 et 

2005). Ils peuvent rester viables après une congélation constante pendant 28 jours à - 21°C 

(Frenkel, 1973; Smith, 1991). Par contre, ils semblent être sensibles à de fortes températures. 

Leur infectiosité diminue pour des températures > 35°C et sous l’effet de la sécheresse  

(AFSSA., 2003 et 2005). En effet, ils ne restent infectieux que pendant 1h à 50°C et 1 minute 

à 60°C (Dubey, 1998 b).  

- Dessication : Ils restent infectieux dans un sol humide jusqu'à 18 mois (Boch, 1984, 

2000). Frenkel et Dubey (1972) montrent que les oocystes peuvent survivre 32 jours avec 

100% d’humidité (à une température de 22°C à 26°C), 11 jours quand l’humidité descend à 

37% (Alerte, 2008), à en moins de 2 jours lorsque le taux d’humidité est égal ou inférieur à 
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19 % (Dubey et al., 1970 a ). Le dessèchement les tue (Lindsay et al., 1997). Aussi, une 

exposition aux rayonnements du soleil diminue leur pouvoir infectieux (Frenkel, 1975). 

Cependant, en conditions naturelles, les chats enterrent leurs fèces limitant l’exposition des 

oocystes à la sécheresse et contribuant ainsi à favoriser leur survie (Alerte, 2008). 

 

- Aérobiose-anaérobiose : La disponibilité en oxygène affecte la sporulation des 

oocystes : celle-ci passe de 24 heures en milieu aéré à 4 jours, en milieu non aéré (Dubey et 

al ., 1970 a). En revanche, l'anaérobiose inhibe la sporulation qui peut reprendre très 

partiellement après la remise en présence d'air (AFSSA, 2005). 

 

- Produits chimiques : Les oocystes sporulés sont très imperméables et, par 

conséquent, sont très résistants aux désinfectants (Dubey, 1986 ; Dubey et Beattie, 1988). Ils 

résistent longtemps en milieu très acide (pH de l’ordre de 1) et en milieu très alcalin (pH>11) 

(AFSSA, 2005).  

-Alcools : Ils ne sont pas efficaces, sauf  l’éthanol pur (99 %) mis en contact avec les oocystes 

pendant 24 heures (Ito et al., 1975). 

 

- Chlore : Les oocystes sporulés survivent au moins 6 mois dans une solution d’eau de mer 

artificielle à 15 ppt, soit une concentration de NaCl d’environ 1,5% (AFSSA, 2005). 

 

-Ammoniaque : Les oocystes perdent leur infectiosité après un passage dans l’ammoniaque à 

28 % pendant 10 minutes (Smith, 1991) ou à 5,5% pendant 3 heures (Dubey, 2004). 

 

-Solution de formol à 10 % : Quatre jours sont nécessaires pour tuer les oocystes de T. gondii 

(Ito et al., 1975). 

 

-Solution d’iode : Le pouvoir infectant est disparu après un passage de 3 heures dans une 

solution de teinture d’iode à 2%, 10 minutes dans la même solution à 7% (Dubey, 2004). 

V.4.2.Résistance des kystes  

Plusieurs facteurs peuvent influencer la survie des kystes :  

 

- Température : Les kystes demeurent infectants dans des carcasses réfrigérées 

conservées plus de 3 semaines à 4°C (Dubey et al., 1990). Il survivent également à la 
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congélation à des températures entre -1 et -8°C pendant plus d'une semaine (Kotula et al., 

1991), en tenant compte cependant de l’épaisseur de la pièce de viande : plus la pièce est 

volumineuse plus le temps de congélation nécessaire pour obtenir la température 

d’inactivation du kyste est élevé. La survie des kystes dépend de la durée de cuisson, ils 

demeurent viables à 60°C pendant environ 4 min et à 50°C pendant environ 10 min. Dubey et 

al. (1990) estime qu’il faut atteindre une température de 67°C au cœur de la viande pour 

obtenir une inactivation totale des kystes. Quelques kystes restent infectieux si la viande est 

chauffée de façon inégale, par exemple lors de la cuisson à micro-ondes (Lundeân et Uggla, 

1992). Cette méthode de cuisson apparaît donc moins efficace pour la destruction des kystes, 

pour une même température à cœur atteinte (AFSSA, 2005). 

 

- Procédés industriels : La viande transformée est une source peu probable 

d’infection (Dubey, 1994). Des expériences ont montré que le pouvoir infectant des kystes a 

disparu dans la viande de moutons soumise à différents procédés de préparation : salaison 

(200 à 360 g de viande est mise dans un sac en plastique avec 30-50 g de NaCl et 25-40 g de 

sucre pendant 64 heures à 4°C) et de fumage (NaCl est injecté dans la viande à une 

température n’excédant pas 50°C pendant 24-48 heures) (Lundeân et Uggla, 1992). 

Cependant, les kystes présents dans la viande peuvent résister aux procédés habituels de 

salaison ou de fumage et des toxoplasmes vivants ont pu être retrouvés dans des saucisses ou 

du jambon (Dardé et Paris, 2003). Des expériences ont montré que les kystes ont été détruits 

à la salaison (NaCl) 6% à toutes les températures éxaminées (4 ± 20°C), mais ont survécu 

dans des solutions à faible concentration de sel pendant plusieurs semaines (Dubey, 1997 a).  

 

V.4.3.Résistance des tachyzoïtes  

Ce sont des formes plus fragiles : Ils sont détruits rapidement par l’eau distillée 

(Raisanen et Saari, 1976), la congélation (Dubey et al., 1970 b) et la pasteurisation (Tenter, 

2000). Cependant, les tachyzoïtes peuvent rester infectants dans les liquides biologiques 

(NaCl 0,9%), 3 jours dans du colostrum, 15 à 43 jours dans du sérum (Raisanen, 1978), 7 

jours à 4°C dans du lait de vache et 3 jours à température ambiante (Zardi et Soubotian, 

1979). Ils seraient capables de conserver leur infectiosité à des concentrations salines plus 

élevées (AFSSA, 2005). 
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V.5. Prévalence de la toxoplasmose  

La prévalence de la toxoplasmose semble variable à travers le monde, les Tableaux 

suivants  montrent la prévalence de la toxoplasmose chez les ovins (Tableau n°2), l’Homme 

(Tableau n°3), dans quelques pays à travers le monde: 

Tableau n°2 : Séroprévalence de la toxoplasmose chez les ovins (Guo et al., 2015) 

Région/pays Nombre 

d’animaux 

éxaminés 

Seropréval-

ence (%) 

Méthode 

utilisée 

Références 

E
u

ro
p

e 

Italie 630 33.3 I.F.A.T Cenci-Goga et al., 2013 

Irland 292 36.0 L.A.T Halova´et al., 2013 

Espagne 503 49.3 E.L.I.S.A Garcı a-Bocanegra et al., 2013  

Grèce 1501 48.6 TgSag1E.L.I.S.A Tzanidakis et al.,2012 

Portugal 119 33.6 M.A.T Lopes et al., 2013 

France 619 17.7 E.L.I.S.A Halos et al., 2010 

Holland 1179 27.8 E.L.I.S.A Opsteegh et al., 2010 

Suisse 150 80.7 p-30E.L.I.S.A Berger-Schoch et al., 2011 

Turkie 181 31.0 E.L.I.S.A Oncel et Vural, 2006. 

Turkie 460 95.7 E.L.I.S.A Mor et Arslan, 2007. 

Pologne 20 55 M.A.T Michalski et Platt-Samoraj, 2004. 

Bulgarie 380 48.2 I.H.A.T Prelezov et al., 2008 

Slovakie 382 24.3 E.L.I.S.A Spilovska et al.2009 

Engleterre 3539 74 L.A.T Hutchinson et al., 2011 

A
fr

iq
u

e 

Maroc 261 27.6 E.L.I.S.A Sawadogo et al., 2005 

Zimbabwe 23 47.8 I.F.A.T Hove et al., 2005 

Ethiopie 116 56.0 E.L.I.S.A Negash et al., 2004 

Nigéria 372 6.7 E.L.I.S.A Kamani et al., 2010 

Egypte 300 43.7 M.A.T Shaapan et al., 2008 

S/ afrique 600 5.6 I.F.A.T Abu Samra et al.,  2007 

Algérie 276 11, 59% I.F.A.T Dechicha et al., (2015) 

A
si

e
 

Chine 566 4.4 I.H.A.T Yang et al., 2013 

Japan 267 28.8 I.F.A.T Giangaspero et al., 2013 

Iran 368 21.7 E.L.I.S.A Khezri et al., 2012 

Chine 455 5.7 I.H.A.T Wu et al., 2011 

Chine 792 3.0 IHAT Wang et al.,  2011 

Pakistan 90 11.2 L.A.T Ramzan et al.,  2009 

A/Saoudite 397 52.2 I.F.A.T Sanad et Al-Ghabban ,2007 
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Région/pays Nombre 

d’animaux 

éxaminés 

Seropréva-

lence 

(%) 

Méthode 

utilisée 

Référence 

Asie Iran 150 72.5 E.L.I.S.A Hamidinejat et al.,  2008 

A
m

er
iq

u
e 

Brazil 795 30.2 I.F.A.T Guimaraes et al., 2013 

Mexique 103 83.7 E.L.I.S.A Caballero-Ortega et al., 2008 

USA 383 27.1 M.A.T Dubey et al., 2008 b 

Brazil 157 7.0 I.F.A.T de Moura et al., 2007 

Tableau n°3 : Séroprévalence de la toxoplasmose chez l’Homme (AFSSA, 2005) 

Région /pays Population étudiée Taille de la 

population 

Méthode 

sérologique 

Séropré

-valence 

(%) 

Référence 

E
u

ro
p

e 

Royaume uni Femmes enceintes    13 328 E.L.I.S.A 8,1 Allain et Palmier, 1998 

Norvège   Femmes enceintes 35 940 E.L.I.S.A 10,9 Jenum et al., 1998 

Suède  Nouveau-nés 40 978 E.L.I.S.A 18 Petersson et al.,  2000 

Roumanie    Femmes enceintes 11 170 I.F.A, D.A.T 41,5 Petersen et al., 2001 

Pologne  Nouveau-nés 2 656 D.A.T 43,7 Paul et al., 2001 

Italie  Adulte 19 432 E.L.I.S.A 48,5 Valcavi et al.,  1995 

Allemagne    Générale 4 854 E.L.I.S.A 59 Fiedler, 1999 

Yougoslavie   Femmes 15-45 ans 1 157 D.T 77,4 Bobic, 1998 

A
fr

iq
u

e 

Libye   Femmes enceintes 369 I.H.A 47,4 Kassem et Morsy, 1991 

Tunisie  Générale 1 421 I.F.A, E.L.I.S.A 58,4 Bouratbine et al.,  2001 

Togo   Femmes 13-55 ans 618 E.L.I.S.A 75 Deniau et al.,  1991 

Madagascar  Femmes enceintes 92 599 E.L.I.S.A 83,5 Lelong et al., 1995 

A
si

e
 

Corée  Générale 1 109 E.L.I.S.A 6,9 Lee et al., 2000 

Thaïlande   Femmes enceintes 1 200 D.T 13,2 Chintana et al., 1998 

Zélande   Femmes enceintes 500 E.L.I.S.A 33 Morris et Croxson, 

2004 

Inde - nord   Femmes enceintes 97 503 E.L.I.S.A 41,5 Akoijam et al., 2002 

Népal   Femmes 16-36 ans 345 E.L.I.S.A 55,4 Rai et al., 1998 

A
m

ér
iq

u
e 

USA  Générale, >= 12 ans 17 658 E.L.I.S.A 22,5 Jones et al., 2001 

Chili   Générale 76 317 I.H.A 36,9 Contrerase et al., 1996 

Brésil   Femmes enceintes 1 261 E.L.I.S.A 59,8 Varella et al., 2003 

Cuba  Femmes enceintes 5 537 E.L.I.S.A 70,9 Gonzalez-Morales et 

al., 1995 

Costa Rica     Générale 1 234 I.F.A 76 Arias et al., 1996 

 

I.F.A.T, indirect fluorescent antibody test ; I.F.A, immunofluorescence indirecte ; I.H.A.T, indirect hemagglutination 

antibody test; L.A.T, latex agglutination test; E.L.I.S.A, enzymelinked immunosorbent assay; M.A.T, modified direct 

agglutination test; D.A.T, direct agglutination test. D.T, dye test ; I.H.A : hémagglutination indirecte. 
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VI. Symptômes et lésions 

VI.1. Symptômes  

VI.1.1.Animaux  

- Ovins et caprins : Du point de vue de la santé publique et du point de vue 

économique, l’espèce la plus affectée est le mouton (Achat et Szyfres, 1989). On distingue 

plusieurs formes (Euzéby ,1987): 

-La forme inapparente ; la plus fréquente, elle est appelée infection toxoplasmique, 

-La forme diffuse aigue; se traduit par des symptômes variés entre autres des troubles 

locomoteurs pouvant aboutir à la paraplégie, des troubles génitaux entrainant une perturbation 

du cycle oestral et la non délivrance, 

-La forme sub-aigue ; présentant des troubles oculaires, respiratoires et qulquefois des 

troubles nerveux. 

La toxoplasmose congénitale serait l’une des principales causes d’avortements chez la brebis 

et la chèvre (Ducanson et al., 2001). Dans un troupeau indemne de toxoplasmose, les 

infections d’agnelles ou de chevrettes vont donner une allure épizootique aux avortements, 

tandis que dans un troupeau où le toxoplasme circule, les avortements vont rester sporadiques 

(Chartier,  1997). 

D’une manière générale, les conséquences les plus graves de la toxoplasmose congénitale sont 

l’avortement et la naissance de descendants infectés chez lesquels le taux de létalité périnatale 

peut atteindre 50%. Les symptômes sont différents selon le stade de gestation pendant lequel 

intervient l’infection (Achat et Szyfres, 1989): 

-   Une contamination survenant au cours des deux premiers mois de gestation (moins de 

50 jours) conduit le plus souvent à une mort fœtale, suivie de résorption ou d'avortement 

(Achat et Szyfres, 1989). Le fœtus avorté est souvent accompagné soit d’un autre fœtus 

faible ou d’un fœtus momifié. Les femelles qui ont avorté, retournent à la chaleur et rarement 

avortent en raison de la toxoplasmose (Buxton et Innes, 1995). 

-   Si l'infection se produit entre le 70
ème

 et le 90
ème

 jour de gestation, un certain nombre de 

fœtus meurent et se momifient, d'autres peuvent survivre jusqu'à proximité du terme et être 

mort-nés. Enfin, les autres peuvent naître vivants mais très faibles et mourir dans les heures 

qui suivent la naissance.  
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-    Si l'infection a lieu après 120
 ème

 jours de gestation, elle ne provoque aucun troubles de 

reproduction (Graciet ,1985),  mais elle aboutit soit à la naissance des agneaux apparemment 

sains et immunisés, soit à la naissance d’un agneau chétif qui va mourir peu après sa 

naissance (Chartier, 1997). 

  

- Chats : Deux phases successives sont à distinguer: La phase intestinale et la phase extra-

intestinale (Sato et al., 1993) : 

 

  Toxoplasmose intestinale : Est comparable aux autres coccidioses intestinales 

(Chartier, 1997). Le chat peut ingérer des millions d'oocystes quels que soient son âge et la 

souche de Toxoplasma sans présenter de troubles (Dubey, 1996 a) ou plus rarement elle peut 

se traduire par des troubles digestifs (Beugnet et Bourdoiseau, 2005), comme la diarrhée et 

d'éventuels vomissements (Sato et al., 1993). Ces manifestations sont en général bénignes et 

disparaissent spontanément chez les adultes. Les chatons peuvent cependant en mourir 

(Dubey et Frenkel, 1972 ; Peterson et al., 1991). 

 

  Toxoplasmose extra-intestinale : Est peu caractéristique dans la forme aiguë : 

hyperthermie, adénopathies, broncho-pneumonie, myosites, troubles digestifs, atteintes  

nerveuses et cardiaques. Le chaton meurt en une semaine environ (Dubey et al., 1995). 

L’atteinte oculaire (uvéite, choriorétinite) est fréquente au cours de la toxoplasmose 

congénitale (Davidson, 2000). En général, ces troubles sont plus fréquemment observés chez 

les chatons et les chats immunodéprimés (Alerte, 2008).Toutefois, la toxoplasmose n’est pas 

une cause importante d’avortement, ni de mortalité périnatale chez le chat (Villeneuve, 2003). 

 

VI.1.2.Homme  

L’expression du tableau clinique et sa gravité différent selon la période de la vie au 

cours de laquelle la toxoplasmose a été contractée. On distingue ainsi la toxoplasmose acquise 

et la toxoplasmose congénitale : 

 

 Toxoplasmose acquise : Dans 90% des cas, la primo-infection contractée après la 

naissance cause une maladie bénigne et asymptomatique chez l’individu immunocompétent 

(Acha et Szyfres, 2005) et induit une immunité protectrice. Cependant, une réinfection avec 

un génotype atypique est possible et peut induire une toxoplasmose symptomatique pouvant 

être létale (Blaga et al., 2015). La toxoplasmose acquise comprend : 
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- Une phase d’incubation de l’ordre de 1 à 3 semaines ; 

- Une phase aigue ; caractérisée par des adénopathies de petites tailles non douleureuses 

prédominant au niveau des chaines cervicales et rétro-occipitales (Euzeby, 1987), parfois des 

adénopathies généralisées (Fally, 1982), associées à des signes cliniques benins (asthénie, 

myalgies légères). En général, le malade guerit spontanément en quelques jours (Acha et 

Szyfres, 2005).  

 -Une phase subaigue puis chronique ; caractérisée par un tropisme viscéral. Des 

complications graves sont possibles, mais exceptionnelles principalement d’atteinte cutanée 

(erythème polymorphe), atteinte neurologique (encéphalite, syndrome cérébelleux), atteinte 

sanguine (anémie hémolytique), atteinte musculaire (myosite), de myocardite et de 

pneumopathie. Les adolescents peuvent présenter une forme oculaire, qui produit une uvéite 

ou choriorétinite, cela lors de la réactivation d’une toxoplasmose congénitale, ou lors d’une 

manifestation retardée d’une toxoplasmose immunodéprimée, mais rare chez les personnes 

immunocompétentes (Acha et Szyfres, 2005). Lors d’une immunodéficience, la réactivation 

de l’affection ou même l’affection peuvent être grave, voire mortelle. La multiplication 

intense de parasites dans divers tissus, surtout dans  les tissus cérébraux (toxoplasmose 

cérébrale), s’avére toujour fatale (Villeneuve, 2003 ; Dubey, 2004).  

 Toxoplasmose congénitale : Il s’agit de la toxoplasmose prénatale ou néo-natale. 

Lors d’une infection aigue chez la femme enceinte, la phase de parasitémie des tachyzoïtes est 

responsable de la contamination du placenta et de l’infection fœtale ultérieure (Villeneuve, 

2003). Le risque est présent chez des mères séronégatives ou  imunodéprimées (Tenter et 

al., 2000). La gravité de la maladie peut dépendre du stade de la grossesse au moment de 

l'infection (Dubey, 2004), plus le fœtus est jeune, plus les conséquences sont 

graves (Villeneuve, 2003). Au cours du 1
ier 

trimestre, l'infection fœtale est rare en fréquence 

mais elle conduit la plupart du temps à une forme sévère se traduisant par la mort in utero du 

fœtus ou par des lésions cérébrales graves avec un décès à la naissance ou un retard 

psychomoteur majeur. Au 2
eme

trimestre, le risque cumulé de la toxoplasmose congénitale 

sévère est maximum, avec une prédominance des formes viscérales aiguës d’évolution 

souvent fatale à la naissance, elle entraine de très graves lésions neurologiques 

(encéphalopathie, hydrocéphalie,  convulsions, retard psychomoteur), oculaire (choriorétinite, 

microphtalmie, strabisme, nystagmus, cécité partielle) ainsi que d’autres atteintes 

multiviscérales telles que l’ictère, l’hépatosplénomégalie (Guiton, 2008).  Au 3
eme

 trimestre, 

le risque de contamination dépasse 60 % et atteint 80 % en fin de grossesse. A ce stade, un 
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retard de développement reste possible mais les lésions sont le plus souvent infracliniques et 

moins sévères. 

VI.2. Lésions  

VI.2.1. Lésions macroscopiques 

Lors de toxoplasmose aigue, il n’est pas rare qu’aucune lésion ne soit observée à 

l’autopsie. Toutefois lorsqu’elles sont présentes, les lésions pulmonaires sont les plus 

fréquentes comme la congestion, l’oedème et/ou une consolidation pulmonaire. Des 

organomégalies (splenomégalie et adenomégalie) sont souvent raportées. Des lésions 

inflammatoires multifocales congestives et/ou nécrotiques peuvent être observées sur de 

nombreux organes (poumon, cœur (Figure n°19 A), intestin, foie, pancréas, rein, muscle et 

cerveau principalement) (Epiphanio et al., 2003). Dans la toxoplasmose congénitale, les 

lésions sont multiples et localisées essentiellement aux enveloppes fœtales, au fœtus et à 

l’avorton. Le placenta est épaissi, sur les cotylédons des foyers inflammatoires pouvant 

évoluer vers la nécrose et formant des petits nodules blancs (foyers blanchâtres) atteignant 2 à 

3 mm de diamètre isolés ou confluents  (Graciet, 1985) avec une tendance à la calcification, 

alors que les membranes intercotylédonaires apparaissent normales (O.I.E., 2005). Certains 

avortons morts depuis quelques temps et non expulsés sont momifiés (Beugnet et 

Bourdoiseau, 2005). Les avortans qui ne sont pas en voie de momification présentent des 

lésions non spécifiques d’anorexie fœtale et des lésions pathognomoniques à la surface du 

foie. On observe des petits nodules blancs de 0,5 à 1 mm de diamètre, des lésions de nécroses 

cérébrales et pulmonaires, plus rarement, peuvent exister (Graciet, 1985).  

VI.2.2. Lésions microscopiques 

En cas de toxoplasmose aigue, ces lésions sont des destructions tissulaires causées par 

la proliferation des tachyzoïtes. L’examen de l’encéphale peut révéler une microgliose focale. 

Ces lésions ont souvent un petit foyer central de nécrose qui peut être calcifié (O.I.E., 2005). 

Au niveau du placenta (Figure n°19 B), ces lésions se présentent sous formes de plages 

d’infiltration cellulaire, notamment des plasmocytes, puis sous forme de foyers de nécrose, la 

fibrose apparait assez vite, la calcification se manifeste ensuite, l’examen histologique des 

lésions fœtales montre la présence de kystes en dehors de ces lésions et de pseudokystes dans 

leurs voisinage (Graciet, 1985). 
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Figure n°19: Lésions causées par T.gondii au niveau du cœur et de placenta chez l’ovin. 

(A) Zones nécrotiques pâles blanc-grisâtre (flèches) dans le myocarde d’un agneau (Atmaca 

et al., 2012). (B) Thrombose placentaire (flèches) d’avortement de phase aiguë lors d’une 

infection expérimentale par T. gondii (Castaño et al., 2014). 

 

   VII. Diagnostic 

    VII.1. Diagnostic clinique : Il est difficile car la toxoplasmose est le plus souvent 

asymptomatique et polymorphe, et même quand elle s'exprime cliniquement (Boisson, 2002), 

aucun signe clinique n’est pathognomonique.Toutefois, chez les animaux, la toxoplasmose 

congénitale est prise en compte en cas d'avortements collectifs dans les troupeaux (Boisson, 

2002), des signes neurologiques, des mortalités juvéniles chez les félins, des mortalités 

brutales chez les espèces sensibles ou des troubles oculaires représentent de forts éléments de 

suspicion (Alerte, 2008).  

VII.2. Diagnostic necropsique : Est difficil (Euzéby, 1998). Et le tableau nécropsique 

est le plus souvent fruste, cependant, la présence de multiples foyers de nécrose (de quelques 

millimètres de diamètre) siégeant dans les muscles, les poumons, la rate et les centres nerveux 

est un élément de suspicion qui peut attirer l’attention du vétérinaire inspecteur à l’abattoir 

(Euzéby, 1998).  

VII.3. Diagnostic de laboratoire (Expérimentale) 

De nombreuses techniques de laboratoire sont utilisées dans le diagnostic: 

 

 

 B A 
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VII.3.1. Examen coprologique (chez le chat) : L’infection intestinale chez les chats 

est diagnostiquée grace aux méthodes de flottation des fèces, qui permettent l’observation de 

petits oocystes immatures qui sont caractéristiques du parasite  (Acha et Szyfres, 2005). Les 

oocystes de T.gondii ont une forme globuleuse, avec un diamètre d’environ 13 à 15 μm et ne 

sont pas segmenté au moment de leur rejet (Matsuo et al., 2004). Cependant, cet examen est 

peu fiable, de peu d’utilité, et dans la majorité des cas il est difficile d’obtenir des résultats 

positifs (Acha et Szyfres, 2005). Le chat infecté ne présente généralement aucun signe 

clinique caractéristique et les ookystes ne sont excrétés que pendant quelques jours. En plus, il 

peut excréter des ookystes de 2 autres espèces de coccidies, Hammondia hammondi et 

Besnoitia darlingi, dont la morphologie et les dimensions sont identiques à celles de 

Toxoplasma (Beugnet et Bourdoiseau, 2005). 

VII.3.2. Examen histologique : Il peut être réalisé sur les prélèvements de tissus 

d’animaux pour la mise en évidence de pseudokystes ou de kystes parasitaires (O.M.S., 

1969 ; AFSSA, 2005) et pour rechercher des foyers de nécrose. Les tissus peuvent 

être prélevés directement sur des animaux vivants (biopsie) ou morts mais nécessite une 

infestation parasitaire importante pour faciliter l’observation. Les fragments sont fixés dans 

du formol, puis les coupes sont colorées (Fatoux, 1983). La présence de kyste ou de 

pseudokyste constitue un diagnostic de certitude. Cependant, l’identification n’est pas 

toujours aisée du fait d’une faible concentration du parasite dans les tissus (Fatoux, 1983), la 

difficulté réside aussi dans le diagnostic différentiel entre T. gondii et d’autres protozoaires 

très proches, Neospora caninum et Sarcocystis spp., responsables de pathologies similaires 

chez de nombreux animaux (Dubey et Beattie, 1988).  

VII.3.3. Bio-essai : C’est la technique de référence pour la mise en évidence de 

toxoplasmes viables (AFSSA, 2005). Elle nécessite l’usage des matières infectantes : les 

fragments d’organes (cerveau, foie, cœur, placenta) broyés ou alors le liquide céphalo-

rachidien, du sang et parfois la pulpe ganglionnaire (Boisson, 2002). Ces éléments mis en 

suspension sont injectés à des souris par voie intrapéritonéale à la dose de 0,5 à 1ml /souris 

(Boisson, 2002). La réaction est positive lorsque l’animal meurt d’ascite parasitaire dans les 

10 jours suivants l’inoculation. Sinon, il faut rechercher la présence d’anticorps dans le sang 3 

semaines après l’infestation, et essayer d’isoler des kystes à partir du cerveau de la souris 

(Fatoux ,1983). En générale, la manifestation de cette infection depend de la virulence de la 

souche (Type I, II ou III) (AFSSA, 2005).  
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C’est une méthode plus sensible que la culture tissulaire (Fleck et Kwantes, 1984), elle 

présente l’avantage de permettre l’isolement de la souche parasitaire responsable (Ripert, 

1996). Mais elle est longue à réaliser et onéreuse, elle est aujourdhui de plus en plus 

abandonnée au profit de la recherche des anticorps sériques (Fatoux, 1983). 

VII.3.4.Culture cellulaire : Elle a remplacé l’inoculation à l’animal en raison de la 

rapidité de sa réponse (de 3 à 6 jours) (Boisson, 2002). Les cellules généralement utilisées 

sont les cellules VERO, firoblastes humains. L’inoculation des échantillons de toxoplasme à 

ces cultures cellulaires exige des laboratoires spécialisés mais des échecs dus à la destruction 

des parasites présents suite à l’autolyse des tissus sont fréquents (Boisson, 2002).   

VII.3.5. Examen sérologique : Il permet la mise en évidence d’anticorps spécifiques 

(IgG, IgM ou les deux) dans le sérum, et plus rarement dans l’humeur aqueuse ou le liquide 

céphalo-rachidien (Alerte, 2008). Le diagnostic immunologique de la toxoplasmose chez 

l’animal est basé sur la détection d’anticorps (IgG principalement) (AFSSA, 2005).   

Il existe plusieurs techniques utilisées en sérologie, ces techniques détectent les Ig au-delà 

d’un certain seuil et parfois de façon quantitative. La présence d’Ac signifie que l’animal est 

rentré en contact avec le parasite et a établi une réaction immunologique à médiation 

humorale. Elle n’est pas synonyme de toxoplasmose-maladie mais uniquement d’infection 

toxoplasmique (Beugnet et Bourdoiseau, 2005). Les techniques les plus courantes sont 

commentées dans le tableau n°4 ci-dessous: 
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Tableau n°4: Caractéristiques des principaux tests sérologiques (Blaga et al., 2015). 

Test Principe Avantages Inconvénients 

Test d’hémagglutination 
indirecte (IHAT) 

Agglutination 

d’hématies 

couvertes d’Ag 

-Simple à utiliser 
Faible sensibilité dans 

les infections aigues et 

congénitales 

Test d’Agglutination 

au Latex (LAT) 

(ToxoTestR, Pastorex 

Toxo®) 

Agglutination de 

particules 

de latex couverts 

d’Ag 

- Simple à utiliser, pas de 

réactif spécifique, kit 

commercial disponible 

-Peu sensible pour le 

bétail 

Test d’Agglutination 

Modifié (MAT) 

(Toxo-screen®) 

Agglutination de 

tachyzoïtes 

inactivés 

-Simple à utiliser, pas de 

réactif spécifique, 

kit commercial disponible 

- Chez le porc, test le plus 

sensible et le plus 

spécifique parmi IHAT, 

MAT, LAT et ELISA 

- Valide chez le porc, le 

poulet et utilisé dans de 

nombreuses espèces. 

-Faible sensibilité au 

début de l’infection 

(élimination des IgM 
par le mercaptoethanol) 

Test 

d’immunofluorescence 

indirecte (IFAT) 

Fluorescence de 

complexes 

conjugués sur 

tachyzoïtes  

inactivés – Ac 

- Forte sensibilité 

-Nécessité de conjugués 

spécifiques, un 

microscope à 

fluorescence 

-Spécificité réduite, 

avec des réactions 

croisées (facteurs 

rhumatoïdes, des 

anticorps antinucléaires) 

E.L.I.S.A 

(Toxoplasma E.L.I.S.A 

IgGR) 

Coloration par un 

réactif enzymatique 

fixé sur un 

complexe conjugué 

sur tachyzoïtes 

 inactivés – Ac 

-Peut être  standardisé et 

automatisé, kits 

commerciaux disponibles 

- Quantifie les IgG 

-Fortes sensibilité et 

specificité dans plusieurs 

especès. 

-Nécessite de conjugués 

spécifiques, non valide 

pour de nombreuses 

espèces sauvages. 

 

 

VII.3.6.Examen moléculaire (Biologie moléculaire) : Plusieurs essais basés sur la 

PCR ont été développés. Les principales régions cibles sont la séquence répétée B1, le gène 

P30 (SAG1) ou l’ARNr (ARN ribosomal). Les PCR B1et P30 sont des techniques largement 

utilisées, mais sont mieux utilisées en association avec d’autres épreuves (Ellis, 1998). La 

PCR a été évaluée dans des infections expérimentales chez le mouton et proposée dans le 

cadre du diagnostic étiologique des avortements chez les ovins (Hurtado et al., 2001 ; 
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Masala et al., 2003). Les tissus les plus utiles sont le cœur et le cerveau dans le dépistage 

systématique ou le placenta et les produits d’avortements en cas d’avortement (AFSSA, 

2005). Cette méthode, directe, est sensible et peut être plus pratique chez l’animal (Beugnet 

et Bourdoiseau, 2005).  

 

VIII. Traitement et prophylaxie  

       VIII.1.Traitement médical  

Elle peut être traitée à l’aide de certains médicaments :  

 Spiramycine : Présente un tropisme cellulaire et tissulaire élevé (Euzeby, 1987). 

Elle est très active contre les tachyzoïtes et dont l’activité est synergisée par une association 

avec la pyriméthamine et la sulfadiazine (Euzéby, 1998). Elle est peu toxique et peut être 

prescrite pendant des mois, notamment chez la femme enceinte (Pfefferkorn et Borotz, 

1994). 

 Sulfamide : Leur diffusion tissulaire et méningée est excellente. L’association d’un 

sulfamide et un pyriméthamine (malacides) est synergique contre les toxoplasmes (Dubey, 

1997 b). La pyriméthamine ou le triméthoprime ont un effet parasiticide sur les tachyzoïtes 

(Ripert, 1996). Les posologies recommandées chez le chien et le chat sont d’aprés Plumb 

(2005): Trimethoprime /sulfamethoxazole : 15mg/kg PO deux fois par jour pendant 28 jours. 

 

 Lincosamides: En cas d’allergie aux sulfamides, l’alternative est l’association 

pyriméthamine-clindamycine (Dardé et Paris, 2003). Elle est parasitostatique (Beugnet et 

Bourdoiseau, 2005). Ce traitement est utilisé chez les animaux ayant une valeur importante. 

12.5mg/kg 2 fois/j pendant 28 jours sont préconisés pour le chat et le chien (Plumb, 2005). 

 

 Autres molécules utilisées  

- Atovaquone : La destruction des kystes n’est possible que par l’atoparvaquone 

(Euzéby, 1998). Chez le hamster, l’utilisation de l’atovaquone permettait une diminution du 

nombre de kystes cérébraux (Alves et Vitor, 2005). La posologie est de 750 mg/kg 4 

fois /jour (Dardé et Paris, 2003) 

- Diclazuril/Toltrazuril : Ce sont des anti-coccidiens, administrés à la dose de 10 

mg /kg, 6 jours après l’infection, ils offrent une bonne protection quoique incomplète chez la 

souris, ils n’empêchent pas la formation de kystes tissulaires (Villeneuve, 2003). 
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VIII.2. Prophylaxie  

VIII.2.1. Prophylaxie médicale 

 Vaccination  

- La vaccination du chat contre la ccocidiose à toxoplasme : Un vaccin contenant des 

bradyzoïtes vivants de la souche mutante (T-263) de T. gondii a ainsi été testé chez le chat, 

qui, administré par voie orale, induit une réaction immunitaire qui supprime l’élimination 

d’oocystes dans les féces (Frenkel et al., 1991; Euzéby,1998). Malheureusement un tel 

vaccin serait de peu d’utilité puisque ce sont surtout les chats errants qui s’infectent et qu’il 

est généralement impossible de les vacciner (Dubey, 1996 b).  

- La vaccination anti-toxoplasmique des animaux de boucherie :  

- Un vaccin vivant (Toxovax®) : Ce vaccin a été destiné exclusivement aux ovins, 

pour prévenir les avortements. Il consiste en une suspension de tachyzoïtes de la souche S 48 

de T gondii isolée à partir de membranes fœtales lors d’un avortement d’agneau qui a perdu 

par passage répété chez la souris la capacité de former des kystes « souche  incomplète » et 

des oocystes (Buxton, 1993). L’immunité conférée évite l’infection des ovins pendant la 

gestation (Buxton et Innes, 1995). Cependant, elle ne peut pas être une garantie de l’absence 

de kystes dans la viande (AFSSA, 2005). Malheureusement les conditions de conservation du 

vaccin ainsi que les précautions d’utilisation vis-à-vis du manipulateur en réduisent l’emploi 

(Buxton, 1993). 

- La souche RH : Est utilisée chez le porc, elle confère une immunité persistante 

pendant environ 7 mois, durée compatible avec la vie économique des individus (Dubey, 

1994). 

- Tachyzoïtes de la souche ME49 : Il a été montré que l’immunisation des agneaux 

avec des souches virulentes de Toxoplasma relativement atténuées, irradiées par des rayons 

gamma peuvent prévenir la formation de kystes de Toxoplasma dans les muscles du mouton 

et par la suite améliorer la sécurité des aliments (Falco´n et Freyre, 2009). 

 Chimioprophylaxie 

Un médicament efficace contre le Toxoplasma à faible concentration et qui peut être 

administré en tant qu'additif d'alimentation fournirait un procédé simple, pratique et 

économiquement intéressant pour lutter contre la toxoplasmose ovine (Blewett et Treesthe, 

1987). Diverses études ont montré la possibilité de mettre en place une chimioprophylaxie sur 
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les brebis. Elle repose sur l’administration journalière, avec le supplément alimentaire, soit de 

monensin (16 mg/animal/j du 80
eme

 jour de gestation à la mise bas), soit de decoquinate (2 

mg/kg/j du 24
eme

 jour de gestation à la mise bas). Le taux d’avortements et de mortinatalité 

s’en trouve très significativement réduit (Samad et Clarkson, 1995 ; Buxton et al., 1996). 

Des résultats similaires ont été obtenus par la sulfamezathine et la pyriméthamine (Buxton et 

al., 1993). Et le toltrazuril qui est thérapeutiquement efficace chez les animaux nouveau-nés 

(Kul et al.,  2013).  

VIII.2.2.Prophylaxie sanitaire 

- Mesures d’hygiène destinées aux éleveurs des animaux : 

 Eliminer les chats et les félidés sauvages des étables et des pâturages, ce qui semble très 

difficile à réaliser (Acha et Szyfres, 2005). 

 Empêcher les chats ou les rats et tous les animaux de consommer les carcasses, les 

placentas ou les avortants en les brulant ou en les enterrant (Villeneuve, 2003). 

 Eviter que les chats et les rongeurs n’aient accès aux aliments pour les petits ruminants.  

 Surveiller les mises bas surtout lors des avortements enzootiques chez les petits ruminants. 

 Empêcher autant que possibles les chats de se reproduire et limiter leur surpopulation. 

 Les mouches et les blattes doivent être détruites afin de supprimer le transport d’oocystes 

contenus dans les matières fécales de chats (Acha et Szyfres, 2005).  

 

- Mesures générales d’hygiène personnelle pour prévenir la toxoplasmose : 

 Le nettoyage du bac à litière doit être réalisé à l’aide de gants et de préférence par une 

autre personne que la femme enceinte (Villeneuve, 2003 ; Guiton, 2008). 

 Habituer les chats à utiliser une litière et désinfecter la litière tous les jours. 

 Nourrir les chats adéquatement pour décourager la chasse.  

 Le carré de sable des enfants doit être couvert lorsqu’il n’est pas utilisé (Villeneuve, 2003). 

S’il est est contaminé, il est recommandé de le remplacer (Frenkel et Dubey, 1972). 

 Eloigner les chats des jardins potagers, des carrés de sable ou des parterres de fleurs.  

 Porter des gants pour jardiner, se laver les mains avant les repas, et avec brossage des 

ongles après avoir jardiné ou touché des animaux et des objets souillés par la terre. 

 Les personnes qui manipulent la viande devraient laver leurs mains avec du savon et de 

l'eau avant d'aller à d'autres tâches (Dubey et Beattie, 1988).  

http://www.sciencedirect.com.www.sndl1.arn.dz/science/article/pii/S0034528812002445
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 Toutes les planches à découper, couteaux et autres matériaux ayant subi un contact avec de 

la viande non cuite doivent également être lavés avec du savon et de l'eau (Villeneuve, 

2003). 

 Au laboratoire, le personnel féminin en âge de procréer ne devra manipuler les 

toxoplasmes que s’il s’agit de sujets naturellement immunisés (sérologie positive). 

  Eviter de gouter tout aliment d’origine animale en cours de préparation (Villeneuve, 2003)  

 

- Mesures générales d’hygiène alimentaire pour prévenir la toxoplasmose : 

 Evitez de boire de l'eau non filtrée dans les lacs, les étangs et les rivières (Dubey, 2004). 

 Lavage soigneux des crudités pour éliminer les oocystes ou les épluchés.  

 Cuisson suffisante des viandes à une température de 67 °C à cœur, et des végétaux. 

 Congélation de la viande pour détruire les kystes à une température de - 12 °C à cœur, 

pendant 3 jours minimum (ANSES, 2011) et boire du lait pasteurisé (Villeneuve, 2003). 

 La cuisson au four à microondes, au barbecue provoque une répartition inégale de la 

chaleur, insuffisante pour assurer la destruction du parasite (Villeneuve, 2003). 

 Les denrées d’origine animale surgelées (–18°C) sont considérées comme des produits 

sans risque, par contre, la surgélation des végétaux est inefficace sur les oocystes 

(AFSSA, 2006) 

 

- Mesures supplémentaires aux femmes enceintes et aux personnes immunodéprimées  

 Eviter le contact avec les chats, les litières pour chat, le sol et la viande crue (Dubey, 

2004). 

 Eviter le contact avec des chats errants et ne pas garder à la maison un chat présentant 

une sérologie négative qui risque de contracter une primo-infection.  

 Il est recommandé de retarder de 6 à 9 mois toute grossesse après une toxoplasmose.  

 Eviter de consommer toute charcuterie, surtout celle fabriquée à partir de la viande de 

porc, éviter de manger de viande saignante, les viandes marinées, fumées ou grillées.  

 Subir un test de dépistage pour la toxoplasmose (Villeneuve, 2003).  

 Identifier et traiter les femmes atteintes d’une infection aigue (Acha et Szyfres, 2005).
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 I. Définition 

La sarcosporidiose, aussi appelée sarcocystose est une  maladie parasitaire (protozoose) 

due à un sporozoaire intracellulaire du genre Sarcocystis, ce sont des coccidies qui forment 

des kystes (kystogènes) (Euzéby, 1998), dont la reproduction sexuée s’accomplit dans le 

tractus intestinal de leur hôte définitif et dont l’évolution finale se fait sous forme de kystes à 

bradyzoïtes à localisation musculaire chez leur hôte intermédiaire (Accart, 2004). 

Elle affecte un nombre important d’espèces animales vertèbres surtout les herbivores, les 

oiseaux, les reptiles et les poissons (Tenter, 1995). Elle est transmissible aux carnivores par la 

viande de divers animaux de rente contenant des kystes musculaires de sarcocystes.  

 

II. Taxonomie et nomenclature 

Le genre Sarcocystis comporte 189 espèces (Odening, 1998). La classification des 

Sarcocystis proposée par Taylor et al. (2007) est la suivante : 

Embranchement :   Apicomplexa 

Classe :                   Sporozoasida (sporozoaires) 

Sous-classe :           Coccidiasina 

Ordre :                    Eucoccidiorida 

Sous ordre :            Eimeriorina 

Famille :                 Sarcocystidae 

Genre :                   Sarcocystis 

Espèces ovines :    Sarcocystis tenella, Sarcocystis arieticanis, Sarcocystis gigantea,  

Sarcocystis medusiformis, Sarcocystis mihoensis. 

 

III. Morphologie 

     III.1.Les kystes  

Selon Euzéby (1998), les kystes sont logés dans la fibre musculaire au sein d’une 

vacuole parasitophore. La structure des kystes varie en fonction de leur localisation. Ils sont 

ainsi plus petits dans le cœur en relation avec la structure des fibres myocardiques 

(Vercruysse et al., 1989). En général, les dimensions du kyste ainsi que l'aspect de la paroi 

varient selon l'espèce de sarcosporidies impliquée et selon l’âge du kyste (Flandrin, 2014). 

Au microscope optique et en coupe histologique transversale, les kystes de Sarcocystis 

ou tubes de Miescher apparaissent cloisonnés et divisés en alvéoles (Figure n° 20). A la 
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périphérie, ces alvéoles renferment des cellules mères des bradyzoïtes de forme globuleuse ou 

ovoïde qui sont appelées métrocytes. Ces derniers vont se diviser pour donner dans les 

alvéoles centrales, des bradyzoïtes en forme de banane, ces derniers mesurent 8 à 12 μm de 

longueur. En vérité, dans les kystes très jeunes, seules des métrocytes sont présents, tandis 

que dans les kystes mûrs seuls sont visible des bradyzoïtes.  

Au microscope électronique, les kystes de Sarcocystis apparaissent enveloppés d’une paroi 

primaire, composée de la membrane de la vacuole parasitophore, qui est renforcée par le 

dépôt de substance osmiophile (Wouda et al., 2006). Sous cette paroi, se trouve une couche 

de substance amorphe et granuleuse, non colorable par la fuchsine acide périodique (P.A.S)  

appelée substance fondamentale (Wouda et al., 2006). La paroi primaire porte sur sa face 

externe, des éléments piliformes, les cytophanères, dont la disposition et la forme ont une 

valeur taxonomique (Euzéby, 1998), et une paroi secondaire qui provient d’une réaction du 

tissu conjonctif de l’hôte (Wouda et al., 2006).  La paroi des kystes peut être fine et simple, 

formée uniquement de la vacuole parasitophore ou peut se complexifier avec des protrusions 

contenant des microtubules, des corps denses aux électrons ou des granules (Lindsay et al., 

1995). La paroi primaire émet, par sa face interne, des cloisons délimitant les alvéoles  

(Euzéby, 1998). 

Les bradyzoïtes possèdent un complexe apical composé de conoïdes, de rhoptries et de 

micronèmes (Euzéby, 1998). Les rhoptries sont des organites spécialisés dans l'activité 

sécrétoire. Ils sont en forme de bâtonnet élargi à l’extrémité, connectés par de fins filaments 

au pôle apical de la cellule. Ils élaborent des enzymes protéolytiques jouant un rôle dans la 

pénétration du parasite dans la cellule (Gajadhar et Marquardt, 1992). Les micronèmes sont 

des organites ayant une activité sécrétoire, ils interviennent dans la pénétration et la 

vacuolisation. Ils se situent en général au niveau du complexe apical, dans le tiers supérieur 

du bradyzoïte (Bowman et al., 2002) et adoptent une forme en bâtonnet, entourée d'une 

membrane. Les protéines des micronèmes sont impliquées dans l'adhésion cellulaire entre le 

parasite et la cellule hôte  (Cowper et al., 2012). Contrairement aux bradyzoïtes les 

métrocytes ne possèdent pas des rhoptries (Figure n° 21).    
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Figure n°20 : Kyste sarcosporidien.  (A) : coupe sagittale (Flandrin, 2014).    (B) coupe 

transversale (Euzeby, 1997). 

 

 

Figure n°21 : Schéma modifié d’un métrocyte (à droite) et d’un bradyzoïte (à gauche) 

(Mehlhorn, 1975). 

B 
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En microscopie photonique, l’épaisseur de la paroi est un bon critère de détermination 

de l’espèce impliquée (Figure n°22). 

    

Figure n°22 : (A) Paroi kystique observée au microscope optique (B) Schéma de la paroi 
kystique (détails) (Flandrin, 2014). 

 

 L’observation de la structure de la paroi permet de distinguer cinq espèces de 

Sarcocystis chez les ovins, ces espèces diffèrent par leur pathogènicitè selon qu’elles sont 

transmises par les canins ou les félins, dont deux (S. arieticanis et S. tenella) hautement 

pathogènes transmises par le chien domestique, le dingo, le coyote ou le renard roux qui sont 

les hôtes définitifs. Les trois autres espèces (S. gigantea, S. medusiformis, transmises par le 

chat domestique et S. mihoensis transmise par le chien) sont non pathogènes ou de 

pathogénicité méconnue (Tableau n° 5, 6): 

- Les espèces avec un cycle évolutif Mouton-Chat, formant des kystes 

macroscopiques (Dubey et al., 1989) (Figure n°23): 

- S .gigantea (S. ovi-félis) : Kystes d’abord microscopiques, mais devenant plus volumineux 

après 4 ans (seuls les kystes âgés sont volumineux). La paroi primaire forme des protrusions 

kystiques irréguliers (en chou-fleur), qui abrite les microtubules. Une paroi kystique 

secondaire entourant le kyste, elle est formée par une couche de matériaux constitués de 

tissu fibrillaire conjonctif et de collagène. Cette espèce forme des kystes de taille ≤ 

15000X5000 μm (Figure n° 24, 25). 

A B 
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- S. medusiformis : Cette espèce forme des kystes d’une taille ≤ 8000X200  μm, avec la 

présence d’une paroi mince formée toujours des filaments. Une autre caractéristique de cette 

espèce la différencie de l’espèce précédente est que le kyste ne possède pas une paroi 

secondaire. 

 

Figure n°23: Kystes macroscopiques de Sarcocystis spp. au niveau de l’œsophage d’un ovin 

(Tinak Satok, 2009) 

Figure n°24 : Sarcocystis gigantea : A/paroi de kyste au microscope électronique (11). B/ 

paroi de kyste au microscope optique (Aldemir et al., 2014)  

A B 
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Figure n°25 : Kyste macroscopique de S. gigantea au microscope optique  (periodic acid 

Schiff x 400). Paroi secondaire (flèche) (Beyazit et al., 2007). 

 

- Les deux autres, qui ne forment que des kystes microscopiques ou sub-microscopiques 

ont un cycle Mouton-Chien (Dubey et al., 1989) : 

- S. ovi-canis (S. tenella) : Kyste à paroi épaisse et hérissée et de cytophanères en palissade 

courte. Ces protubérances mesurent selon les auteurs 2-4 × 0,6 à 0,9 μm, soit environ 3,5 μm 

de longueur. En microscopie optique ces protubérances donnent à la paroi l’apparence d’être 

striée. Les kystes mesurent moins de 700 μm (Figure n°26, 27). 

- S. arieti-canis : Dans le cas de S.arieticanis, des études ont montré que la paroi du kyste 

primaire est mince et uniforme avec des protubérances sous forme de cheveux ou de 

cytophanères capilliformes. La longueur de chaque protubérance est environ 11 μm avec un 

diamètre maximum de 0,8 μm. La taille du kyste développé et mature est de 300-650 × 20-50 

μm (Figure n°26, 28). 

 



Synthèse bibliographique                                                         Sarcosporidiose ovine 
 

Dahmani A. Page 70 
 

 
 

Figure n°26 : S. ovicanis (flèche épaisse), paroi épaisse striée radialement, et S. 

arieticanis (flèche mince), paroi mince avec des protrusions sous forme de chevelure 

(Beyazit et al., 2007) 

Figure n°27: Sarcocystis tenella A/en microscope optique et B/ en microscope électronique 
(11). 

 

A 

B 

https://goo.gl/fp07sT�
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Figure n°28: Sarcocystis arieticanis. A/en microscope électronique et B/ en microscope 

optique (11). 

- S. mihoensis : Le kyste de la présente espèce est également plus petit que celui des espèces 

transmises par les félidés, mais c'ést le plus grand parmi les autres espèces connues transmises 

par les canidés. Les kystes mesurent 1,300-2,100 x 2-300 μm. La paroi du kyste est épaisse de 

10 à 12 μm d'épaisseur et striée radialement avec des saillies en forme de doigt (Saito et al., 

1997) (Figure n°29 , 30).  

Figure n°29: Sarcocystis mihoensis: A /en microscope électronique B/ en microscope optique 
(11) 

A B 
A B 

A 
B 

https://goo.gl/fp07sT�


Synthèse bibliographique                                                         Sarcosporidiose ovine 
 

Dahmani A. Page 72 
 

 

Figure n° 30: Coupe transversale d’un kyste de Sarcocystis mihoensis dans le muscle strié 

d’un ovin, la flèche montre les métrocytes  (Saito et al., 1997). 

 
D’une manière générale, la paroi de kyste de S. tenella est observée épaisse avec le 

microscope optique mais mince chez les trois autres espèces, S. arieticanis, S. gigantea et S. 

medusiformis. L’espèce S. mihoensis a une paroi de kyste beaucoup plus épaisse que celle des 

4 espèces citées ci-dessus.  L’ultrastructure des protrusions détectées par le microscope 

électronique est plus utile pour distinguer entre les espèces. La protrusion ressemble à un 

doigt dans S. mihoensis, alors qu’elle a la forme de palissade, cheveulure, chou-fleur, et saillie 

trapézoïdale chez S. tenella, S. arieticanis, S. gigantea et S. medusiformis respectivement. La 

présence de microtubule dans les protrusions fourni également un indice d'identification. Les 

microtubules se trouvent non seulement dans S .mihoensis mais aussi chez S. gigantea et S. 

medusiformis, alors que S. tenella et S. arieticanis n'ont pas de microtubules (Collins et al., 

1979; Heydorn et Mehlhorn, 1987 ; Dubey et al., 1988; Dubey et al., 1989. Saito et al., 

1996 a). 

La période prépatante n'est pas différemment marquée parmi les espèces parasitaires, bien que 

dans S. tenella, la période est plus courte que celles des autres espèces. Les sporocystes sont 

plus grands chez les espèces avec un cycle de vie mouton-canidés que ceux des espèces avec 

un cycle moutons-félidés, mais la différence était à peine trouvée dans la taille parmi les 

espèces avec un cycle de vie moutons-canidés (Heydorn et al., 1975; Collins et al., 1979 ; 

Dubey et al., 1989 ;  Saito  et al., 1996 b). 

 



Synthèse bibliographique                                                         Sarcosporidiose ovine 
 

Dahmani A. Page 73 
 

III.2. Les ookystes  

On les trouve chez l'hôte définitif (Figure n°31). La fine paroi des ookystes sporulés des 

Sarcocystis est souvent rompue libérant deux sporocystes ovoïdes qui mesurent de 12-16µm x 

8-12µm (Euzéby, 1997 ; Bertin, 2013), contenant chacun quatre sporozoïtes et un corps 

résiduel granuleux (Fayer, 2004). Les différentes espèces de Sarcocystis infectant un hôte 

définitif donné ont souvent des sporocystes de dimensions similaires (Dubey et al., 1988). 

Les sporocystes possèdent une paroi résistante et sont de petite taille. Ils peuvent ainsi résister 

plusieurs mois dans l'environnement. 

Figure n°31: (A) Oocyste de Sarcocystis spp. (B) Sporocyste de Sarcocystis spp. 
(Flandrin, 2014). 

 
Tableau n°5: Spécificité d’hôte, localisation, pathogénicité et distribution de Sarcocytis spp. 

chez les ovins (Tenter, 1995) 
 

Hôte 
intermédiaire 

Sarcocystis 
spp 

Localisation 
du kyste chez 

l’hôte 
intermédiaire 

Taille 
du 

kyste 

Degré de la 
pathogénicité 

chez l’hôte 
intermédiaire 

Hôte 
définitif 

Distribution 

OVIN 

S. tenella 

Tous les 
muscles striés, 
SNC, fibre de 

Purkinje 

≤ 700 
μm Elevé Canidé Mondiale 

S. arieticanis 
Probablement 

tous les 
muscles striés 

≤ 900 
μm Intermédiaire Chien Probablement 

mondial 

S. gigantea 

Prédominent 
dans les 

muscles : 
œsophage, 

larynx, lingual 

≤10 
mm 

Non 
pathogène Chat Mondiale 

S. 
medusiformis 

Diaphragme, 
muscles 

abdominaux et 
squelettiques 

≤7 
mm 

Non 
pathogène Chat Australie, 

new Zélande 
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Tableau n°6 : Caractéristiques des espèces ovines de Sarcocystis spp. (Mc Kenna, 1998 ; 
 Heckeroth et Tenter, 1999 ; Ortega-Mora et al., 2007) 

Caractères S .arieticanis S .gigantea S.medusiformis S .mihoensis S .tenella 
 

 
Formation 
des kystes 
tissulaires 

(dpi) 

31 40 188 AD 35 

Localisation 
des kystes 
tissulaires 

Probablement 
tous les 

muscles striés 
squelettiques 

Principalement 
l’œsophage, le 
larynx et les 

muscles 
linguaux 

Diaphragme, 
muscle 

squelettique 

Muscles striés 
squelettiques 

Les muscles 
striés 

squelettiques, 
SNC, fibre 
Purkinje 

Temps de 
maturation 
d’un kyste 
tissulaire 

(dpi) 

70 

230 
(continue de 

croître jusqu’à 
4 ans) 

1132 (continue 
de croitre 

plusieurs années) 
AD 70 

Taille des 
kystes 

tissulaires 
(μm) 

≤ 900 ≤ 15000X5000 ≤8000X200 1300-2100X 
200-300 ≤ 700 

Morphologie 
de la paroi 
des kystes 

Mince 
(<1um) 

Avec des 
protrusions en 

forme de 
chevelure 
(5-11um) 

Mince (<2um) 
Lisse ,des 

protrusions en 
forme de 

Chou-fleur, 
paroi 

secondaire 
 

Mince 
(≤2um) , 
saillies 

trapézoïdales, 
pas de paroi 
secondaire 

 

Epaisse 
(10-12um), 

strié 
radialement 

Epaisse 
(1-3um) 

Villosités en 
forme de 

doigts 
(3.5x0.5um) 

Hôtes 
définitifs 

Chien Chat 
domestique 

Chat domestique Chien Dingo, chien, 
coyote, 

renard roux 
Période 

prépatante 
(d) 

≥12 11 à 13 10 à 21 11 8 à 9 

Taille des 
sporocystes 

(μm) 

14-15 X 9-
10.5 10.5-14X8-9.7 10.3-13X7.3-8.8 15-16X8-9 15-16.5X9.8-

10.5 

Pathogénicité 
 

++ - - AD ++ 

 

AD : Absence de données, ++ : Hautement pathogène, + : Pathogène, - : Non pathogène, 

dpi : Day post infection, d : Day. 
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IV .Cycle évolutif 

Les sarcocystes sont des coccidies qui se caractérisent par un dixénisme obligatoire. 

Un hôte définitif et un hôte intermédiaire. Le cycle asexué (schizogonie) se déroule chez 

l’hôte intermédiaire alors que le cycle sexué (gamétogonie) a lieu chez l’hôte définitif. Dans 

notre cas, l’hôte intermédiaire est l’ovin chez lequel le parasite se présente sous forme de 

kyste à bradyzoïtes à localisation musculaire, alors que l’hôte définitif est le chat ou chien, 

chez lesquels la reproduction sexuée s’accomplit dans le tractus intestinal. 

IV.1.Chez l’hôte intermédiaire 

L’ingestion d’eau ou d’aliment contaminés par les sporocystes (la forme de résistance 

du parasite) provenant des déjections des hôtes définitifs entraine l’ouverture de sporocystes 

dans la lumière intestinale des ovins puis la libération des sporozoïtes qui passent dans 

l’appareil circulatoire. La reproduction se déroule alors en deux phases, en premier lieu, il se 

produit une phase de multiplication rapide (dans les vaisseaux sanguins : les cellules 

endothéliales des artères caecales et les monocytes) dite tachyendodyogénie ou les 

sporozoïtes se différencient en tachyzoïtes I ou mérozoïtes qui vont envahir l’endothéliale en 

pseudo kystes .Lorsque ces cellules se rompent, les tachyzoïtes sont libérés et envahissent de 

nouvelles cellules afin de recommencer un nouveau cycle et donner des générations de 

tachyzoïtes II. Puis une troisième endodyogénie a lieu dans les monocytes où se forme une 

troisième génération de tachyzoïtes III. Ces monocytes parasités transportent les parasites aux 

muscles striés ou s’accomplit la phase de multiplication lente : la bradyendodyogénie. 

Cette multiplication donne naissance à des métrocytes qui s’accumulent dans les cellules 

parasitées sans les détruire et dont la paroi s’épaissit pour former un kyste (tube de Miescher) 

immature. Les métrocytes vont se différencier ensuite en bradyzoïte formant un kyste mature 

qui pourrait contaminer les hôtes définitifs (Fayer, 2004). 

IV.2.Chez l’hôte définitif 

L’infestation se produit lors de l’ingestion de viande crue ou insuffisamment cuite 

contenant des kystes parasitaires renfermant la forme infestante, le bradyzoïte. Les kystes de 

Sarcocystis spp. sont ovales, blanchâtres et de taille variable allant du microscopique au 

visible. Ils sont formés de centaines voir de millier de bradyzoïtes .Ces derniers libérés dans 

l’intestin grêle des hôtes définitifs, pénètrent la lamina propria, se différencient rapidement en 

gamonte mâle (micro gamétocyste) et gamonte femelle (macro gamétocyste) après division, 
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ils donnent naissance à des microgamètes mâles et macrogamètes femelles donnant après 

fécondation des oocystes qui sporulent dans l’intestin. Au terme de cette sporulation 

(Ballweber, 2001), les oocystes matures contiennent deux sporocystes qui renferment quatre 

sporozoïtes. La paroi des ookystes étant fine, elle se rompt facilement et libèrent les 

sporocystes dans le milieu extérieur via les fèces durant plusieurs mois. Les oocystes peuvent 

être retrouvés intacts dans les fèces. La période prépatante est approximativement de 14 jours 

selon l’espèce en cause (Figure n°32).  

 

Figure n°32 : Cycle évolutif d'après Dubey et Lindsay (2006) 

V. Epidémiologie 

V.1.Spécificité de l’hôte 

Les sarcosporidioses affectent un grand nombre de mammifères et diverses espèces 

d’oiseaux et les parasites qui les déterminent sont généralement désignés par une 

dénomination spécifique, caractérisée par le nom linnéen de l’hôte intermédiaire et celui de 

l’hôte définitif ex : bovifelis, ovicanis, ovifelis ,… (Euzeby, 1998). 

La plupart des Sarcocystis spp.qui infestent les animaux domestiques, sont des espèces 

spécifiques pour leurs hôtes intermédiaires et pour la famille de leurs hôtes définitifs. 

Cependant, les hôtes intermédiaires aussi bien que les hôtes définitifs  peuvent être infestés 



Synthèse bibliographique                                                         Sarcosporidiose ovine 
 

Dahmani A. Page 77 
 

par plusieurs espèces différentes de Sarcocystis (Tenter, 1995; Yang et al., 2001). Par 

exemple, les ovins peuvent abriter 5 espèces de Sarcocystis.  

Aussi, plusieurs hôtes définitifs sont impliqués dans la transmission d’une seule espèce de 

Sarcocystis (Dubey et al., 1988), c’est le cas de S. tenella qui est transmise par les chiens, les 

coyotes, les renards roux, et les dingos. Cela, peuvent expliquer, au moins en partie, les 

raisons pour lesquelles la prévalence de Sarcocystis spp. est aussi élevée (Dubey et al., 1989). 

 

V.2.Source et mode de transmission 

V.2.1.L'hôte intermédiaire  

 S'infecte par l'ingestion de sporocystes éliminés par les hôtes définitifs (Euzéby, 1997 ; 

1998). Des arthropodes coprophages véhiculent également les sporocystes (Euzéby, 1998). 

Les chats et les carnivores et plus particulièrement les chiens sont à l'origine de la pollution de 

l'herbe des pâturages (Savini et al., 1994 ; Latif et al., 1999) et le foin dans les fermes. 

D’autres canidés sauvages comme les renards sont également mis en cause (Savini et al., 

1994).  

L'épandage d'eaux résiduaires mal assainies sur les prairies par l'Homme peut être une source 

importante d'infection (Euzéby, 1998; Wouda et al., 2006). 

Le passage des tachyzoïtes de Sarcocystis par voie placentaire de la mère au fœtus est 

possible (Munday et Black, 1976; Hong et al., 1982).  

 

V.2.2.L’hôte définitif  

 Se contamine par ingestion des kystes développés chez les hôtes intermédiaires 

(Euzéby, 1997). Tous les muscles striés peuvent être infectés, cependant, il existe des 

localisations préférentielles avec atteinte du myocarde, de la langue, du diaphragme et de 

l’œsophage (Boireau et al., 2002).  

Ainsi, un grand nombre d’ookystes et de sporocystes peuvent être disséminés à partir d’un 

seul hôte définitif, ce qui peut correspondre à des millions de sporocystes directement 

infestant (Dubey et al., 1988).  

  

 V.3.Résistance des kystes et des sporocystes 

Le kyste est une forme de résistance du parasite. Les kystes de Sarcocystis sont très 

résistants dans les muscles de l’hôte intermédiaire, leur longévité est d’au moins une année et 

souvent elle atteint 5 à 8 ans (Euzéby, 1987). Les sarcocystes survivent encore pendant 15 
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jours à la mort de leur hôte. Ils résistent à la réfrigération à 2°C mais ils sont tués par la 

congélation à -5°C (48 heures) et à -20°C (24 heures). La chaleur exerce une action 

destructrice à la température de 70°C à 75 °C, maintenue pendant 20 à 25 minutes (Euzeby, 

1997). La chaleur produite par le four à micro-ondes n’est pas suffisamment pénétrante pour 

permettre une bonne stérilisation de la viande parasitée (Euzéby, 1998). 

Les sporocystes peuvent survivre environ une année en milieu humide, et 2 à 3 mois en milieu 

sec. Ils résistent à des températures négatives, jusqu’à - 20°C pendant 48 heures ainsi qu’aux 

antiseptiques. Leur résistance est très grande aux antiseptiques appliqués aux concentrations 

compatibles avec leur utilisation. Seul l’ammoniac à 10% exerce un effet létal (Euzeby, 

1997). 

V.4.Prévalence de la sarcosporidiose ovine 

Les données de diverses études suggèrent des prévalences différentes en fonction de la 

zone où la recherche a été effectuée, pour les ovins, la prévalence varie entre (18-100%) 

(Ciobotă et al., 2015). La prévalence varie selon les modes d’élevages, la présence de chien, 

chat ou faune sauvage sur l’exploitation, le climat (Flandrin, 2014) (Tableau n°7).  

Tableau n°7: Prévalence de la sarcosporidiose ovine dans le monde. 

 
Pays 

Nombre 
d’ovins 

examinés 
Techniques utilisées Muscles examinés Prévalence (%) Références 

E
ur

op
e 

Turkie 200 
-Digestion 
enzymatique 
-Histologie 

Œsophage, cœur, 
diaphragme, 

langue, muscles 
squelettiques 

86,5% de kystes 
microscopiques 
24,5% de kystes 
microscopiques 

Beyazit et al. 
(2007) 

Turkie 100 -Percoll gradient 
centrifugation. 

Langue, masséter, 
muscles 

intercostaux, 
diaphragme. 

91% Gokpinar et 
al. (2014) 

Turkie 200 
-Examen 
macroscopique 
-Histologie 

Œsophage 

17,5% de kystes 
macroscopiques 
88% de kystes 

microscopiques 

Aldemı̇r 
(2006) 

Turkie 100 

-Examen 
macroscopique 
-Digestion 
enzymatique 
-Histologie 

Œsophage 

55% kystes 
microscopiques 
25,4% kystes 

macroscopiques 

Taşçı et Değer 
(1989)  

 

Espagne 467 

-Technique de 
compression 
-Digestion 
enzymatique 

Œsophage 

69% (43,5% de 
kystes 

microscopiques  
25,5% 

macroscopiques) 

Diez Banos 
(1980) 
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Pays 
Nombre 
d’ovins 

examinés 
Techniques utilisées Muscles examinés Prévalence (%) Références 

Espagne 100 

-Trichinoscopie 
-Digestion 
enzymatique 
-Sérologie 
(Hémaagglutination 
indirecte) en utilisant 
les Ag de S. gigantea 
 

Diaphragme 
Sérum 95,5% 

Pereira  et 
Bermejo 
(1988) 

 

Italie 82 
-Digestion 
enzymatique 
-Histologie 

Œsophage, 
diaphragme 

95% par la 
digestion 
94% par 

l’histologie 

Bosco et 
Rosmini, 

(1984) 

Italie 24 
-Histologie 
- PCR 
 

Histologie 
PCR 100% Mangiaa et al. 

(2015) 

A
sie

 

Iran 1362 -Histologie 
Œsophage, 

diaphragme, cœur, 
langue 

57,7% Oryan et 
al.(1996) 

Iran 

6120 
(examen 
macrosco
-pique) 
5412 

(examen 
microsco
-pique) 

- Examen 
macroscopique 
-Digestion 
enzymatique 
-Histologie 

Echantillon de 
muscles 

12%  kystes 
macroscopiques 

 
99,11% kystes 
microscopiques 

Afshar et al. 
(1974) 

Jordanie 2693 
-Examen 
macroscopique 
-Trichiniscopie 

Œsophage, 
diaphragme 47,1% Abo Shehada 

(1996) 

A
fr

iq
ue

 

Sénégal 

56 
-Histologie 
-Digestion 
enzymatique 

Langue, masséter, 
diaphragme, 
œsophage 

96,4% par digestion 
enzymatique, 

25,95% en 
histologie 

Tinak Satok, 
2009 

75 
-Histologie 
-Technique de 
sédimentation 

Œsophage 82% 
Vercuysse et 
Van Mark 

(1981) 

Maroc 49 
-Digestion 
enzymatique 
-Histologie 

Œsophage, 
diaphragme 100% Fassi Fehri et 

al. (1978) 

Nigéria 400 Histologie Œsophage, 
diaphragme 9% Kudi et al. 

(1991) 

Algérie 

74 Digestion 
enzymatique Œsophage 100% Taibi (2012) 

127 Digestion 
enzymatique 

Œsophage, 
diaphragme 95,3% Amrane et al. 

(2015) 

292 

-Examen 
macroscopique 
- Coproscopie 
- Compression  
-Immunofluorescence 
indirecte. 

Œsophage, 
diaphragme 64,38% Nedjari 

(2002) 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bermejo%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3130717�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bermejo%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3130717�
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Pays 

Nombre 
d’ovins 

examinés 

Techniques 
utilisées Muscles examinés Prévalence (%) Références 

A
m

ér
iq

ue
 

Chili 100 

-Digestion 
enzymatique 
-Technique de 
compression 

Cœur,  œsophage, 
diaphragme 86% Gorman et al. 

(1981) 

USA 512 Histologie Œsophage, 
diaphragme, langue 

82,1% de 504 
langues 

44,4% de 478 
œsophages 

51,7% de 89 
diaphragmes 

 

Dubey et al. 
(1988) 

 

Australie 864 

- Examen 
macroscopique 
-Histologie 
-Sérologie (Fixation 
du complément, 
IFAT) 

Carcasses ovines 

6,7% kystes 
macroscopiques 

 
93,2% kystes 

microscopiques 
 

93,7% par 
Fixation de 
complément 

 
96,9% par IFAT 

O'Donoghue 
et Ford (1986) 

 
Australie 500 

-Examen 
macroscopique 
- Digestion 
enzymatique 

Œsophage 62,6% Hinaidy et 
Egger (1994) 

 

VI. Symptômes et lésions 

La sarcosporidiose se présente sous deux formes. L’une intestinale sub-clinique chez 

l’hôte définitif et l’autre musculaire le plus souvent silencieuse chez l’hôte intermédiaire 

(Milhaud, 1999). 

VI.1.Chez l’hôte intermédiaire (ovin) 

    Selon Dubey et al. (1989) ; O’Donoghue et Rommel (1992), l’intensité des signes 

cliniques causés par les espèces virulentes de Sarcocystis spp. dépend entre autre, de la dose 

de sporocystes ingérés et du statut immunitaire de l’hôte. Les symptômes observés durant les 

premières phases de mérogonie se déroulant dans la paroi de l’endothélium vasculaire sont 

habituellement plus sévères que ceux observés lors de la formation des kystes dans les 

muscles ou le tissu nerveux. Toutefois, il n’existe pas de symptômes spécifiques à la 

sarcosporidiose. 
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- Manifetation clinique aigue  

Chez les moutons, la pathogénicité est surtout due à S. arieticanis et S. tenella et peu à S. 

gigantea et S. medusiformis. Dans tous les cas, les sarcosporidioses aigues sont consécutives à 

l’ingestion massive de sporocystes, comme le démontrent les infections expérimentales. 

Aussi,  à des nuances près, les sarcosporidioses aigues évoluent, chez toutes les espèces avec 

une symptomatologie semblable. Après une incubation de l’ordre de 4 à 6 semaines, selon la 

chronologie évolutive des diverses espèces en cause (Euzéby, 1998), la maladie commence 

par de l’hyperthermie, accompagnée des symptômes habituels de la fièvre : anorexie, 

abattement (Tenter et al., 1991), en même temps, évoluent des symptômes très divers, selon 

les viscères touchés dont l’endothélium capillaire est atteint : 

-Troubles digestifs : diarrhée parfois importante avec déshydratation, 

-Troubles respiratoires : dyspnée, toux, jetage (Schock et al., 2012), 

-Troubles locomoteurs, 

-Symptômes cutanés et cutanéo-muqueux : alopécie, purpura, 

-Hypertrophie des nœuds lymphatiques superficiels, 

-Troubles hépato-rénaux, avec ictère possible, 

-Perturbations hématologiques : anémie, leucopénie, thrombo-cytopénie avec diathèse 

hémorragique ou coagulation intra vasculaire, avec thrombose (Euzéby, 1998). 

-Chez les femelles gestantes, l’avortement est fréquent, surtout au début de gestation 

(Munday, 1981; Dubey, 1988 ; Aldemir et al., 2014). 

- Signes neurologiques (Dubey et al., 1989 ; O’Toole et al., 1993 ; Henderson et al., 

1997 ; Caldow et al., 2000, Abdel-Baki et al., 2009) : connus sous le nom de 

l'encéphalomyélite protozoaire ovine (ovine protozoal myeloencephalitis (OPM), avec 

faiblesse musculaire, parésie des membres postérieurs et ataxie, tremblement, attitudes 

anormales, hyperexcitabilité. 

La mortalité peut être importante, avec mort rapide par l’intoxication aigue, ou plus lente, 

après une importante anémie, amaigrissement et cachexie, d’ailleurs la symptomatologie 
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polymorphe et peu caractéristique, n’engage pas à mettre en œuvre une thérapeutique 

spécifique. 

Pour les lésions, ils sont observables généralement durant l’inspection à l’abattoir ou lors 

d’autopsies suite à la mort suspecte de l’animal. 

Les lésions consistent en des œdèmes, des hémorragies, des adénopathies, des foyers de 

nécrose en divers organes. Sur les coupes histologiques, on observe des pseudokystes situés 

dans les neurones, les monocytes et les polynucléaires neutrophiles, les parasites sont libres 

dans le cytoplasme et non situés dans une vacuole parasitophore (Euzéby, 1998).  

Dvorak et al. (2008) ont noté la présence de petites hémorragies sur les séreuses des viscères, 

du myocarde et des muscles squelettiques lors d’infestation à S. tenella. Les lésions observées 

sur les fibres musculaires sont peu étendues, limitées aux fibres parasitées, de nature 

dégénératives (dégénérescences granuleuses ou nécrotiques).Ainsi, le tissu conjonctif 

interstitiel, serait sujet à des lésions subaigües à prédominance cellulaire, histo-monocytaire 

essentiellement, avec infiltration macrophagique, lymphocytaire, plasmocytaire et 

éosinophilique (Fassi- Fehri et al., 1978), se développant aussi autour des capillaires 

(Euzéby, 1998). 

- Manifestation clinique discrète (chronique) 

Durant la phase chronique par Sarcocystis spp.ont décrit une perte de poids, du lait ou 

encore de la croissance de la laine (Stalheim et al., 1980; Munday, 1984 ; 1986 ; Tenter et 

al., 1991 ; Heckeroth et Tenter, 1999), qui sont des pertes significatives dans la production 

animale (Mertens et al., 1996). Il faut signaler que les espèces à kystes macroscopiques ne 

sont pas pathogènes, mais les pertes dues à la condamnation des carcasses contenant ces 

kystes lors de l'inspection de la viande constituent un grave problème économique (Ford, 

1974, Stalheim et al., 1980). Chez les ovins, on observe généralement des symptômes 

discrets comme : 

- De gène dans la préhension et dans la mastication en cas de localisation linguale et 

masséterienne des kystes entrainant un amaigrissement parfois important, 

-Des petites lésions nodulaires, dures et indolores dans les muscles peauciers, 

-Quelques phénomènes de myosite, parfois atrophique, avec faiblesse des membres, mais que 

l’on ne rattache pas immédiatement à de la sarcosporidiose, 
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- Des accidents cardiaques par blocage auriculo-ventriculaire.  

Les lésions macroscopiques ne sont pas observées qu’en cas de parasitisme d’espèces donnant 

des kystes macroscopiques : les plus typiques sont celles que l’on trouve dans l’œsophage des 

ovins parasités par S. gigantea ; lésions globuleuses, lenticulaires ou pisiformes, bien 

localisés. L’absence de lésions visibles ne signifie pas absence d’infestion car l’examen 

histologique systématique des muscles permet souvent la mise en évidence de tubes de 

Miescher dans des fibres musculaires très dilatées, surtout en ce qui concerne les fibres de 

Purkinje du myocarde. 

L’histologie révèle, outre la présence des kystes (Figure n°33 A), des lésions de myosite 

éosinophilique et au tout début de l’installation des parasites dans les muscles. Dans certains 

cas, des granulomes musculaires sont formés, lorsque la fibre musculaire est détruite. Le plus 

souvent, les lésions sont très discrètes et cette discrétion est caractéristique de la 

sarcosporidiose musculaire, mais dans toutes les lésions abondent les bradyzoïtes. Après un 

certain temps d’évolution, des phénomènes dégénératifs (Figure n°33 B, 34) évoluent avec 

caséification et calcification, à ce moment, les lésions deviennent plus facilement visibles de 

par la coloration blanc-jaunâtre qu’elles prennent, mais on n y retrouve que peu ou pas de 

bradyzoïtes (Euzéby, 1997). 

 

Figure n°33: A /Kyste intact de Sarcocystis spp. chez un ovin au niveau du diaphragme en 

coupe transversale. B/ Kyste dégénéré de Sarcocystis spp. dans le masséter d’ovin           

(H&E, X40) (Tinak Satok, 2009). 

A B 
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Figure n°34 : Sarcosporidiose musculaire chez l’ovin. Atrophie, dégénérescence et nécrose 

musculaires associées à une réaction inflammatoire chronique (H&E, X40) (Tinak Satok, 

2009). 

 

IV.2.Chez l’hôte définitif (chien et chat) 

Les Sarcocystis ne sont, en général, pas pathogènes pour les carnivores. Cependant, 

comme c’est une coccidiose, il peut y avoir une entérite diarrhéique, le plus souvent bénigne, 

sans hyperthermie, affectant peu l’état général et qui rétrocède d’elle-même en quelques jours. 

Cette coccidiose peut récidiver (Bourdoiseau, 1993). D’après Dubey et Fayer (1983), des 

carnivores nourrit avec de la viande infectée excrètent de nombreux sporocystes mais ne 

présentent aucun signes cliniques sauf parfois des vomissements et une anorexie pendant un à 

deux jours. 

VII. Diagnostic 

VII.1. Chez l’hôte intermédiaire 

VII.1.1.Diagnostic clinique 

Le diagnostic clinique de la sarcosporidiose musculaire est très difficile aussi bien 

dans la forme aigue que dans la forme chronique de l’infection (Euzéby, 1998). Les 

symptômes cliniques de la sarcosporidiose aigue des ruminants ne sont pas spécifiques 

(Tenter, 1995), alors que la sarcocystose chronique est asymptomatique. 
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  VII.1.2.Diagnostic morphologique  
 

Le diagnostic morphologique repose sur l’observation de sarcocystes et /ou de 

bradyzoïtes. Diverses techniques ont été développées (Euzéby, 1997; Mary, 2005) : 

  

 Inspection visuelle : Chez l’ovin, quelques espèces de Sarcocystis sont visibles 

macroscopiquement, cette méthode permet aussi l’observation de lésions de myosite 

eosinophilique.  

 

 Méthode histologique : L’examen histologique des kystes colorés au Giemsa ou à 

l’Hématoxyline éosine est nécessaire pour identifier la morphologie des sarcocystes par la 

microscopie photonique et électronique qui permet de mettre en évidence les structures de la 

paroi des kystes (Motamedi et al., 2010).  

Cette méthode est peu sensible car il n y’a qu’un petit morceau de muscle qui est examiné. 

(Tenter, 1995).  

  

 Trichinoscopie : Quelques grammes de muscles sont fragmentés en morceaux de quelques 

millimètres. Les fragments de muscle sont écrasés entre deux plaquettes de verre divisées en 

plusieurs cases et réunies par 2 vis de compression disposées à leurs extrémités. L’échantillon 

est assez fin pour qu’une observation par transparence des différents constituants après 

agrandissement soit possible (Euzéby, 1997 ; Mary, 2005). Elle est utile pour étudier la 

structure des sarcocystes. On peut examiner plus de tissus contrairement à l’examen 

histologique.  

 
 Digestion enzymatique : C’est la mis en évidence des bradyzoïtes à l’aide de la pepsine ou 

la trypsine, les parasites sont concentrés dans le culot de centrifugation. C’est la technique la 

plus sensible pour détecter les infestations sarcosporidiennes, cependant, elle ne permet pas 

l’identification des différentes espèces puisque la paroi des sarcocystes est dissoute (Dubey et 

al., 1989). Et les bradyzoïtes sont morphologiquement similaires et ne peuvent donc pas être 

distingués les un des autres (Tenter, 1995) 

 

Ces techniques sont simples et rapides. La digestion enzymatique est la technique la plus 

efficace des trois présentées (Vercruysse et al., 1989; Latif et al., 1999), même si les 

résultats dépendent de la taille du prélèvement de muscle, de son niveau d'infestation et de la 

teneur en graisse. De plus, les kystes peuvent rester piégés dans les tissus non totalement 
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digérés ou être retenus lors de la filtration utilisée dans la technique de digestion (Gajadhar 

et Marquardt, 1992). Maintenant, l'histologie est la technique la plus utilisée. Ces tests 

permettent donc de savoir si un animal abattu est porteur du parasite et éventuellement de 

différencier les espèces de Sarcocystis. 

 

VII.1.3.Diagnostic biologique 

Le diagnostic biologique recouvre l’ensemble des tests réalisés sur un animal vivant et 

sont surtout développés lors de suspicion clinique, or les signes cliniques lors de la 

sarcosporidiose sont rares. Ces tests ont donc un intérêt limité, ils visent à mettre en évidence 

une réaction des animaux suite à une infestation par des sarcosporidies. 

� Test biochimique: des examens biochimiques sont possibles lors de suspicion clinique, 

mais ils ne sont pas spécifiques. D’après Munday (1979) ; cet examen renforce une suspicion 

de parasitose mais il n’est pas spécifique de la sarcosporidiose. Lors de la phase aigüe de la 

maladie, l’analyse révèlera une diminution du nombre de globules rouges signe d’anémie 

sévère, mais encore de l’hémoglobine (diminution des protéines sériques) et de l’hématocrite. 

De plus, les taux élevés des enzymes telles que la créatine phosphokynase (CPK) et 

l’aspartate aminotransférase (ASAT) seraient le reflet de dommages musculaires.  

 

� Test hématologique : De même, un examen hématologique peut permettre la mise en 

évidence de tachyzoïtes circulants mais il s’agit d’une méthode peu sensible et non utilisable 

en routine (Dubey et al., 1989). Les tachyzoïtes sont soit libres ou inclus dans les monocytes 

(Euzéby, 1998); cependant, seulement 2,8% des tachyzoïtes demeurent libres dans le sang 

alors que plus de 97% sont à l’intérieur des mononucléaires (Dubey, 1982). 

 

� Test sérologique : Plusieurs tests immunologiques ont été développés pour le diagnostic 

sérologique des infestions à Sarcocystis chez les hôtes intermédiaires (Tenter, 1995). Les 

plus communément utilisés sont l’I.F.A.T et l’E.L.I.S.A (Buxton, 1998). Ces tests permettent 

la mise en évidence des IgG et IgM (Euzéby, 1998) en utilisant des antigènes de sporozoïtes, 

de bradyzoïtes (O’Donoghue et Weyreter, 1983), mais également de tachyzoïtes (Savini et 

al., 1997).  

L’intérêt de ce test est limité dans la pratique. En effet, ce test est spécifique du genre et non 

des espèces de Sarcocystis (Tenter, 1995) à cause des réactions croisées entre les différentes 
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espèces de Sarcocystis mais également avec le genre Toxoplasma engendrées par l’utilisation 

d’antigènes bruts hétérologues, le test sérologique n’informe pas sur les espèces impliquées, 

de plus il ne permet pas la détection de kystes parasitaires. 

 

� Test génomique : Les techniques de biologie moléculaire permettent le diagnostic de 

l’infection à Sarcocystis mais surtout l’identification des différentes espèces de Sarcocystis 

chez l’hôte intermédiaire (Güçlü et al., 2004 ; Vangeel et al., 2007) . Les nouvelles 

techniques de biologie moléculaire ont facilité l’expertise et le criblage de nouvelles protéines 

pouvant répondre aux exigences des pathologies rencontrées. En effet, les comparaisons de 

gènes des ARNr de différents sarcocystes à permis d’identifier des séquences uniques des 

pathogènes qui sont des cibles appropriées pour l’identification spécifique de l’espèce. En 

outre, le développement et la validation de ces méthodes ont permis l’identification de 

molécules associées à la pathogénicité (Tenter, 1995 ; Heckeroth et Tenter, 1999). 

 

Tenter et al. (1994) ont développé le test PCR pour la détection spécifique d’espèces et la 

différenciation entre trois espèces de Sarcocystis qui affectent les ovins en Europe (S. 

arieticanis, S. tenella, S. gigantea). Une série d’oligonucléotides spécifiques d’espèce a été 

produite, pouvant être utilisée comme amorces pour l’amplification spécifique des fragments 

du gène de la petite sous-unité de l’ARNr. 

 

VII.2.Chez les hôtes définitifs 

VII.2.1.Test coprologique  

   Des méthodes coprologiques telles que la flottaison et la sédimentation ont été 

employées pour la concentration des éléments parasitaires dans les selles des hôtes définitifs. 

Cependant ces dernières se sont révélées peu sensibles et ne permettent pas un diagnostic 

d’espèce, les sporocystes ne peuvent pas être différentiés les uns des autres, parce qu’ils sont 

similaires en taille et en forme (Euzéby, 1987). La méthode de flottaison utilisant de solutions 

denses comme le chlorure de sodium, le chlorure de sodium combiné au sucrose ou le sulfate 

de zinc est souvent utilisée pour la recherche des ookystes ou sporocystes de Sarcocystis chez 

les carnivores (Omata et al., 1994 ; Latif et al., 1999). 
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VIII. Traitement et prophylaxie  

VIII.1.Traitement 

VIII.1.1.Chez l’hôte intermédiaire  

  Selon Mehlhorn et Armstrong (2001) ; Mehlhorn (2008), l’Halofuginone semble 

être efficace contre la sarcosporidiose aigue chez la chèvre et le mouton à raison de 0,67 

mg /kg  durant deux jours successifs. 

VIII.1.2.Chez l’hôte définitif 

Il n’ya pas de traitement spécifique pour la sarcosporidiose intestinale des chiens et 

des chats (Taylor et al., 2007). Bowman et al. (2002) ont cité dans leurs travaux qu’il 

n’existait pas de traitement chez le chat car l’infection est souvent asymptomatique, brève et 

silencieuse. Shapiro et Mandel (2009) sont arrivés à la même conclusion à savoir aucun 

traitement n’est administré aux chiens et chats et ce malgré la présence parfois de crampes 

musculaires. Cependant, Euzeby (1997) a cité que le traitement des coccidioses 

sarcocystiques est identique à celui de l’isosporose, mais il est souvent nécessaire de le 

prolonger, du fait de la durée de l’évolution de ces affections. Les molécules utilisées sont : 

l’Amprolium, Salinomycine, l’Oxytrétracycline, Totrazuril ou l’Hydroxynaphtoquinone 

(Euzéby, 1998). Les sulfamides ou la pyriméthamine pourraient être utilisés (Dubey et 

Lindsay, 2006). 

VIII.2. Prophylaxie 

  VIII.2.1.Prophylaxie sanitaire 

La prévention est essentiellement sanitaire, des mesures strictes doivent être 

entreprises afin de contrôler cette parasitose. Cela consiste dans un premier temps tel qu’il a 

été décrit par Buxton (1998) à l’interruption du cycle évolutif des parasites entre les hôtes 

intermédiaires et les hôtes définitifs. 

• Il est indispensable de limiter la circulation des hôtes définitifs au sein : 

-  Des bâtiments et des zones d’élevage pour restreindre la dispersion des sporocystes par les 

fèces et en empêchant les contacts avec les déjections des carnivores. 

-  Des abattoirs pour éviter l’ingestion des viandes et abats contaminés. 

-  Des stocks d’aliments, l’eau du boisson aux bétails et les pâturages. 

• Mettre à l’écart les chats et chiens des auges et des abreuvoirs des ovins. 

• Vermifuger les chiens. 
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• Nourrir les chats et chiens d’une viande préalablement bien congelée ou bien cuite.  

• Cuire la viande à (56 à 75 °C pendant 20 à 25 min)  et la congeler à – 5°C   pendant 

48h ou à  –  20°C pendant 24h. 

• Ne   pas  cuire  aux  micro-ondes  afin  d’éviter  la  résistance des kystes (Tinak 

Satok, 2009). 

 

VIII.2.2. Prophylaxie médicale 

• Chez les ovins 

Il n’existe actuellement aucun vaccin protecteur des troupeaux atteints de sarcocystose 

clinique, en revanche plusieurs anticoccidiens peuvent être utilisés contre la sarcocystose à 

des fins prophylactiques. Özmen et al. (2009) ont démontré dans leurs travaux qu’il est 

conseillé d’utiliser l’Amprolium  quand les signes cliniques de l’encéphalite à sarcosporidiose 

sont observés chez certains sujets du troupeau car cela pourrait aider à prévenir la propagation 

de la maladie. 

L’application d’un traitement préventif à base d’Amprolium à la dose de 100 mg/kg par voie 

orale chaque jour durant plusieurs semaines ou de Salinomycine à la dose de 4 mg/kg per os 

durant 30 jours pourraient traiter efficacement les ovins (Kayn et Jepson, 2004). Selon 

Abdel-Baki et al. (2009), l’utilisation de ces deux molecules thérapeutiques a réduit le 

nombre de décès et la gravité des signes d’infection chez les agneaux.  
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I. OBJECTIFS DE L’ETUDE  

L’objectif de notre étude est de rechercher et de déterminer la prévalence des principaux 

parasites de la viande ovine (ladrerie, toxoplasmose et sarcosporidiose ovine) dans deux abattoirs du 

nord de l’Algérie (El Harrach et Boufarik). Afin d’atteindre ces objectifs, nous avons réalisé les 

travaux suivants : 

1. Une étude épidémiologique des maladies pour déterminer la prévalence et le degré d’infestation 

des carcasses ovines par ces parasites:  

- Par un examen macroscopique des carcasses pour la recherche des kystes de Cysticercus 

spp. ou Sarcocystis spp. et la recherche d’éventuelles lésions de myosite éosinophilique sur ces 

carcasses.  

- Par un examen microscopique d’échantillons d’œsophages et de diaphragmes pour la 

recherche des protozoaires (Toxoplasma gondii, Sarcocystis spp.) en utilisant la technique de 

digestion enzymatique et l’examen histologique.  

 

2. Identifier les espèces parasitaires isolées dans la viande ovine. 

 

3. Déterminer la séroprévalence de Toxoplasma gondii dans le sérum ovin par la technique 

E.L.I.S.A. 

 

4. Evaluer l’influence des facteurs : Age, sexe, saison et provenance (origine) des ovins infectés sur 

la prévalence de ces maladies.  

 

II. MATERIELS ET METHODES 

II.1.MATERIELS 

     II.1.1.Matériels utilisés (voir annexe 01) 

Le matériel utilisé à l’abattoir et aux laboratoires à chaque étape de notre étude à savoir la 

recherche et l’identification des kystes macroscopiques de Cysticercus spp. ou Sarcocystis spp., la 

digestion enzymatique, l’histologie et la sérologie (E.L.I.S.A) est cité dans les Tableaux 01, 02, 03, 

04, 05, 06 en annexe 01). 

 

   



Partie expérimentale                                                                         Matériels Et Méthodes  

 

Dahmani A. Page 91 
 

II.1.2.Matériel biologique  

  10696 carcasses ovines ont été inspectées au cours de notre étude pour la recherche des 

vésicules de Cysticercus spp. et les espèces macroscopiques de Sarcocystis spp. Parmi ces carcasses 

inspectées, 7856 provenaient des abattoirs d’El Harrach (Alger) et 2840 des abattoirs de Boufarik 

(Blida). Les animaux inspectés dans chaque abattoir sont originaires de plusieurs wilayas d’Algérie 

(Figure n°35), et sont de sexe, et d’âge différents (Tableau n°8).  Quelques femelles ont été 

échantillonnées seulement, car les femelles sont conservées à des fins d'élevage, l'âge a été estimé et 

les animaux ont été divisés en trois groupes d'âge: ≤ 1 an, 1,5-3 ans et 3-5 ans. 

Toutes les carcasses ovines abattues ont été inspectées soigneusement, avec une attention 

particulière sur les muscles (diaphragme, œsophage, cœur), les parties des organes présentant des 

lésions apparentes (macroscopiques) à savoir des vésicules ovalaires translucides contenant un point 

blanc (protoscolex) ou autres kystes géants ont été prélevées. 

Ainsi, pour la recherche d’anticorps anti- T. gondii, le sang de 580 ovins (qui ont étaient inspectés 

au niveau de l’abattoir d’El Harrach) a été prélevé, chaque animal (580 ovins) a ensuite été marqué 

sur le membre antérieur droit afin de collecter l'œsophage et le diaphragme pour la digestion 

enzymatique et l’analyse histologique des échantillons de muscles, pour cela, nous avons suivi 

toutes les étapes d’abattage depuis la saignée jusqu’à l’inspection post mortem.  

Par ailleurs, en collaboration avec les vétérinaires et les égorgeurs de l’abattoir d’El Harrach, et 

grâce à la compréhension de certains propriétaires, nous avons pu prélevé des échantillons 

d’œsophages d’environ 5 à 15 cm de long  et d’environ 20 grammes de diaphragmes, en suivant 

l’ordre des carcasses sur lesquelles on a réalisé le prélèvement sanguin. Au total 1160 échantillons 

de muscles (580 œsophages et 580 diaphragmes) ont été prélevés sur un total 580 ovins.  

Le total des ovins testés à cet effet par catégorie d’âge, sexe et origine est représenté dans le 

Tableau n° 9. 
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Figure n°35 : Carte de la répartition des 02 abattoirs (El Harrach et Boufarik) et les Wilayas 

d’origine des animaux testés. 

 

Tableau n°8 : Total des ovins inspectés pour Cysticercus spp. et pour les espèces 

macroscopiques de Sarcocystis spp. par catégorie d’âge, sexe, origine au niveau des abattoirs       

d’El Harrach et Boufarik. 

 Abattoir d’El 

Harrach 

Total des ovins 

inspectés 

Abattoir de 

Boufarik 

Total des ovins 

inspectés 

Sexe Mâle  7817 

7856 

2824 

2840 

Femelle 39 16 

Age 

an (s) 

≤ 1 1594 

7856 

673 

2840 [1.5-3 [  3827 1442 

[3 -5] 2435 725 

Origine 

(En 

Algérie) 

Centre 5724 

7856 

2265 

2840 

Est 512 300 

Ouest 1506 275 

Sud 114 0 

Abattoir 

 Centre 

 

Est 

 

Sud 

 

Ouest 
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Tableau n°9 : Total des ovins testés pour T. gondii  et Sarcocystis spp. par catégorie d’âge, sexe et 

origine au niveau de l’abattoir d’El Harrach. 

 Ovins testés par 

catégories 

Total des ovins testés 

Sexe Mâle  574 

580 

Femelle 6 

Age 

an (s) 

≤ 1 87 

580 [1.5-3 [  288 

[3 -5] 205 

Origine 

(En 

Algérie) 

Centre 335 

580 

Est 169 

Ouest 65 

Sud 11 

 

II.2.METHODES 

II.2.1. Inspection des carcasses pour la recherche des vésicules de Cysticercus spp. et les 

kystes macroscopiques de Sarcocystis spp. (Voir Annexe 02) 

Au niveau de l’abattoir, un examen général de la carcasse et spécial, plus détaillé des organes 

de prédilection (œsophage, cœur, diaphragme) ont été effectués pour mettre en évidence des 

vésicules de  Cysticercus spp. ou des kystes de Sarcocystis spp. chez les ovins, nous avons utilisé la 

technique suivante : 

- Inspection des carcasses : Des deux mains, la carcasse est ouverte (Figure 01.A), 

l’inspection concerne toutes les parties de la carcasse, la cavité abdominale, la région rétro-

péritonéale ainsi que l’épiploon pour la recherche des vésicules de Cysticercus tenuicollis. 

 

-  Examen de l’œsophage : Fait l’objet d’un examen visuel, puis d’une palpation tout le long, 

après l’avoir dégagé de la trachée, en le laissant attaché par ses connections naturelles (cœur, 

poumon et foie). 
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-  Examen du cœur : Un examen visuel de tous les cotés (Figure 01.B), suivi par la palpation 

de la paroi externe de la pointe jusqu’à l’apex après l’avoir dégagé de son péricarde. Le 

cœur est  incisé que lorsque c’est nécessaire pour rechercher des vésicules, contrairement au 

cœur des bovins qui subit deux incisions obligatoires pour la recherche des vésicules de 

Cysticercus bovis. 

 

- Examen du diaphragme : Les muscles de diaphragme (onglet et hampes) restent adhérents à 

la carcasse après l’éviscération, d’abord, une inspection visuelle (Figure 01.C), est faite face 

à la lumière qui sera complétée par la palpation en longueur de ses deux faces. 

 

- Foie : Pour la mise en évidence de la Cysticercus tenuicollis (boule d’eau), l’examen se fait 

par une simple vision du foie sur ces deux faces (viscérale et diaphragmatique) (Figure 

01.D). 

 

 Remarque  

- La langue et les masséters ne sont pas examinés, car la tête des animaux est séparée de la 

carcasse et livrée au commerce sans être fendue et examinée. 

II.2.2. Méthode de prélèvements au niveau des abattoirs et préparation des échantillons 

(voir annexe 03) 

Le jour des prélèvements est celui qui correspond au plus fort taux d’abattage de la semaine 

pour chaque abattoir. Au niveau de l’abattoir, un dénombrement des carcasses a été opéré, puis pour 

chaque carcasse inspectée et présentant des lésions suspectes de cysticercose (vésicules vivantes ou 

en voix de dégénérescence) ou de sarcosporidiose, nous avons prélevé l’organe ou la zone ou se 

trouve la lésion ; chaque échantillon est conditionné dans un sac en plastique identifié, et transporté 

vers le laboratoire de parasitologie mycologie de l’E.N.S.V, Alger pour la confirmation de l’espèce 

en cause.  

Pour l’étude de la toxoplasmose, des échantillons provenant d’ovins sélectionnés au hasard ont été 

recueillis. Au total, 580 échantillons de sang ont été prélevés directement à partir de la veine 

jugulaire lors de la saignée dans des flacons stériles de 100 ml. Ces animaux ont été marqués pour 

la collecte de l'œsophage et du diaphragme (Figure 02.A.B). Le diaphragme et l’œsophage de 

chaque ovin, ont été rassemblés dans un même sac étiqueté (Figure 02.C). Tous les prélèvements 

(kystes macroscopiques, sang, œsophage et diaphragme) portent les renseignements suivants sur 

l’animal: date et numéro du prélèvement, l’origine, le sexe, et l’âge d’ovin prélevé. Les échantillons 
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ont été réfrigérés et transportés immédiatement au laboratoire de parasitologie et de mycologie de 

l’E.N.S.V, Alger. 

Dans le laboratoire, les sérums ont été séparés du coagulum après centrifugation à 3000 tours par 

minute pendant 10 minutes et stockés à -20 ° C dans des tubes stériles de 5 ml puis étiquetés jusqu'à 

ce qu'ils soient testés par la technique E.L.I.S.A. Tandis que les fragments de muscles : œsophages 

et diaphragmes (prélevés aussi pour étudier d’autres protozoaires) sont nettoyés et lavés sous l’eau 

du robinet afin d’éliminer le sang et le contenu alimentaire résiduel de l’œsophage (Figure 

02.D.E.F). Ensuite, chaque échantillon est coupé en deux, l’un est bien nettoyé à l’aide de ciseaux 

afin d’éliminer un maximum de graisse ainsi que l’aponévrose (Figure 02.G) qui peuvent gêner la 

digestion, pour enfin, ne laisser apparaître que les muscles. Cet échantillon sera utilisé pour la 

technique de digestion enzymatique. Tandis que l’autre partie est conservée dans du formol à 10 %, 

pour l’étude histologique. 

II.2.3 Techniques d’analyse des échantillons 

 II.2.3.1. Recherche des vésicules de Cysticercus spp. (voir annexe 04) 

Les lésions rencontrées à l’abattoir sont réparties en lésions sèches et lésions vivantes, elles 

sont soumises à un examen de laboratoire pour leur confirmation et leur identification par la 

recherche et l’observation de la morphologie des crochets de protoscolex, pour cela nous avons 

suivi les étapes suivantes : 

- Extraction des lésions de l’organe correspondant, 

- Incision de la vésicule à l’aide d’une lame de bistouri et extraction du protoscolex, qui sera 

déposé sur une lame (Figure 03. A, B), 

- Ecrasement du protoscolex entre deux lames sous l’effet d’une faible pression  (Figure 03.C),  

- Etalement du contenu sur la lame, 

- Dépôt de quelques gouttes de bichromate de potassium (K2CR2O7) à 2,5% ou Lugol à l’aide 

de pipette pasteur (Figure 03.D), puis couvrir par une lamelle, 

- Enfin, l’observation au microscope optique est réalisée au grossissement x100 puis x 400 

(Figure 03.E). Le kyste se présente comme une zone orangée, elle entoure une zone 

transparente qui englobe le scolex et les parties antérieures du parasite. 

Pour plus de détail, on a déterminé par la suite, la prévalence des espèces de Cysticercus spp. 

identifiées, ainsi que l’état dans lequel les vésicules ont été rencontrées (vivantes, calcifiées). 
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II.2.3.2. Recherche des protozoaires (Toxoplasma gondii, Sarcocystis spp.) 

Les méthodes utilisées pour évaluer une éventuel contamination par des protozoaires (T. 

gondii et Sarcocystis spp.) sont: l’examen direct pour la recherche des bradyzoïtes dans les kystes 

macroscopiques de Sarcocystis spp., la digestion enzymatique qui permet la libération des 

bradyzoïtes suite à la digestion de la paroi des kystes musculaires microscopiques des protozoaires 

kystogènes, l’examen histologique pour mettre en évidence la paroi des kystes, et enfin un examen 

sérologique (Test E.L.I.S.A) qui permet de confirmer avec certitude une contamination des ovins 

par la toxoplasmose. 

II.2.3.2. 1. Identification des kystes macroscopiques de sarcosporidiose (Examen direct) 

(voir annexe 05) 

Dans le cas de présence des kystes macroscopiques de Sarcocystis spp., (Figure 04.A),  

l’identification du contenu se fait par la technique suivante:        

-      Ecrasement et étalement du contenu kystique sur une lame à l’aide de bistouri (Figure 04.B),   

-      Sécher à l’étuve (JOUAN°) à 37°C durant 5 minutes, 

-   Coloration de la lame par le M.G.G (May-Grünwald Giemsa) selon la méthode citée par 

Bussiéras et Chermette (1991) (Figure 04.C),  qui consiste à : 

 Fixer le frottis au méthanol (5 minutes), 

 Couvrir ensuite le frottis de May-Grünwald (3minutes), 

 Couvrir ensuite d’eau physiologique (5 minutes), 

 Recouvrir ensuite la lame de dilué Giemsa (2 gouttes de Giemsa pure dans 1 ml     

d’eau tamponnée pH=7) (15 à 30 minutes), 

 Egoutter la lame puis rincer sous l’eau courante, 

-       Sécher au papier Joseph (papier Buvard) (Figure 04.D),   

-   Lecture des frottis : L’observation des lames s’effectue sous microscope optique au 

grossissement x40 pour la recherche des bradyzoïtes (corpuscule de RAINEY) en forme de 

banane (Figure 04.E). 

            II.2.3.2.2. Méthode de digestion enzymatique (voir annexe 07) 

Cette méthode consiste à reconstituer un suc digestif artificiel (eau, HCl, NaCl et pepsine) 

appelé solution de digestion. Cette dernière réunit les facteurs favorisant la digestion des kystes et la 

libération de bradyzoïtes, en créant un pH optimale grâce à l’acide chlorhydrique (pH : 1-3) qui 
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permet l’activation de la pepsine (enzyme protéolytique) et la dénaturation des protéines, facilitant 

l’action de la pepsine.  

Pour la digestion pepsique de nos 1160 échantillons (580 diaphragmes et 580 œsophages), nous 

avons suivi la méthode de digestion enzymatique de Seneviratna et al. (1975) modifiée par Latif et 

al. (1999) qui a été adaptée aux moyens dont nous disposions dans le laboratoire de parasitologie-

mycologie de l’E.N.S.V- Alger. Les étapes de la digestion enzymatiques sont les suivants : 

 Préparation des solutions utilisées pour la digestion enzymatique (voir annexe 06) 

La technique de préparation de la solution de la digestion et du PBS est citée en annexe 06 

 

 Pesée et broyage des échantillons 

Les muscles sont coupés en petits morceaux pour faciliter le broyage, puis broyés (Figure 

05.A) dans un robot jusqu’à l’obtention d’une sorte de purée de viande (Figure 05.B). Le broyeur 

est nettoyé et rincé après chaque utilisation. De chaque échantillon, 20g sont pesés (Figure 05.C) à 

l’aide d’une balance électronique (10g de diaphragme et 10g d’œsophage d’un même ovin), le 

mélange est déposé ensembles dans un flacon gradué, en plastique sur lequel est inscrit le numéro 

de l’ovin. 

 Mélange du broyat avec la solution de digestion et incubation  

Dans de petits béchers, 50ml de solution de digestion préparée préalablement sont mélangés 

avec les 20g de muscles broyés, après une homogénéisation à l’aide d’une spatule, ce mélange est 

versé dans des tubes en plastiques (50 ml) (Figure 05.D). Ces tubes sont ensuite placés dans un 

agitateur magnétique à tube et incubés à 40⁰C dans une étuve pendant 30 min sous agitation 

magnétique constante (Figure 05.E). 

 

 Filtration des échantillons  

Le digestat de chaque échantillon est filtré dans un bécher à travers les mailles d’une 

passoire sur laquelle deux couches de gaze sont déposées, pour éliminer les gros débris musculaires, 

laisser égoutter pendant quelques minutes (Figure 05.F), puis récupérer le filtrat qui est sensé 

contenir les bradyzoïtes.  

 

 Centrifugation des filtrats 

Les filtrats (liquides de digestat) récupérés dans les tubes coniques de 50 ml sont d’abord 

centrifugés à 3000 rpm pendant 5min (Figure 05.G), les culots obtenus (Figure 05. H) sont 
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récupérés après avoir jeté les surnageants. Puis la même opération est répétée 2 fois, mais cette fois-

ci en ajoutant ½ du volume du tube de PBS (pH : 7.2) (Figure 05.I) préparé préalablement, cette 

dernière permet de stopper rapidement la digestion et de rétablir un pH physiologique.  

 Préparation des frottis  

A l’aide d’une pipette Pasteur, une goutte du culot est mélangée à deux gouttes de PBS sur 

une lame codifiée (Figure 05.J) avec un crayon à pointe en diamant, puis étalée à l’aide d’un 

bistouri sur toute la surface de la lame de façon à obtenir un frottis mince, enfin les lames sont 

séchées à l’étuve (JOUAN) à 37°C durant 5 min. Ces étapes sont effectuées pour chaque 

échantillon.   

 Coloration des lames au May-Grünwald Giemsa  

La coloration au M.G.G a été appliquée à toutes les lames (Figure 05.K) :  

- L’ensemble des lames séchées sont placées dans des chariots de coloration, chaque 

chariot porte dix lames. 

- Fixation des frottis au méthanol est effectuée sur un support à l’aide d’une pipette 

Pasteur pendant 5 min. Jeter le surplus d’alcool. 

- Trempage dans le bac contenant le MAY-GRUNWALD, laissé agir pendant 3 min. 

- Trempage dans le bac contenant l’eau distillée (PH=7), laissé agir pendant 5 min. 

- Egoutter les lames sans les rincer.  

- Trempage dans le bac contenant le GIEMSA dilué, laissé agir pendant 20 min à 30 min. 

- Rinçage des lames sous l’eau courante sous un fin jet. 

- Séchage des lames entre les plis d’un papier filtre, en tapotant légèrement avec les doigts 

(Figure 05.L). 

 

 Lecture des lames 

Les lames colorées au M.G.G. sont ensuite observées au microscope optique (LEICA® 

DMLS) au grossissement (x40 et x100 avec l’huile à immersion). Le May-Grunwald, colore le 

noyau (acide) des bradyzoïtes en rose, et le GIEMSA colore le cytoplasme (alcalin) en bleu. En 

effet, un échantillon est considéré positif lorsque des bradyzoïtes (en forme de banane) sont 

observés. 
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II.2.3.2.3. Méthode histologique (voir annexe 08) 

La technique histologique permet de déceler la présence des kystes de T. gondii et d’autres 

protozoaires kystogènes tels que les kystes de Sarcocystis spp., et aussi d’identifier les espèces 

impliquées. Dans notre étude nous n’avons analysé que les échantillons retrouvés fortement positifs 

après la digestion enzymatique (riches en bradyzoïtes par rapport aux autres échantillons). En effet, 

un total de 670 échantillons (335 œsophages et 335 diaphragmes) issus de 335 ovins testés ont été 

analysés par la technique histologique.  90 échantillons (45 diaphragmes et 45 œsophages) ont été 

analysés dans le laboratoire d’anatomie et cytologie pathologique  - CHU Nefissa Hamoud de 

Hussein Dey (Alger) - (ex : Parnet), alors que 580 échantillons (290 diaphragmes et 290 

œsophages) ont été analysés dans le laboratoire d’anatomie et cytologie pathologique -l’E.N.S.V- . 

La méthode utilisée est celle citée par Hould (1984) avec une coloration à l’hématoxyline et éosine. 

Les étapes sont les suivantes : 

 Fixation  

Elle doit se faire immédiatement après le prélèvement, elle a pour but, de bloquer les 

réactions chimiques en cours, d’assurer la conservation des structures et le durcissement des pièces 

prélevées et de maintenir toutes les cellules de l’échantillon dans un état proche du vivant.  

La fixation des échantillons est assurée par un agent fixateur, le formol ; elle est effectuée par 

immersion des échantillons pendant 24h ou plus, dans du formol à 10% (9 volumes d’eau distillée 

pour 1 volume de formol à 37 %).  

Après la fixation, des pièces d’environ 1 à 2 cm de long sur 1cm de large sont coupées à partir des 

muscles à l’aide d’un bistouri (Figure 06.A). Ces pièces sont placées ensuite dans des cassettes en 

plastique, numérotées au crayon (Figure 06.B). Les coupes d’œsophages et diaphragmes par ovin 

sont placées dans une même cassette. 

 Circulation  

  Les cassettes sont placées dans un circulateur automatique appelé appareil de circulation ou 

de déshydratation. Cet appareil comporte un ensemble de 12 bains disposés en cercle, il permet un 

transfert automatique du panier contenant les cassettes des prélèvements toutes les 2h, d’un bain à 

un autre (Figure 06.C).  

La circulation dure 24h, elle est réalisée en 3 phases : la déshydratation, l’éclaircissement et 

l’imprégnation.  
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Les cassettes sont plongées tout d’abord dans un premier bain de formol pour une fixation 

supplémentaire, puis dans 5 bains successifs d’éthanol (agent déshydratant) de concentrations 

croissantes de 70% à 100% pour la déshydratation qui permet l’extraction de l’eau et de l’air qui se 

trouvent à l’intérieur du tissu.  

Pour rendre le prélèvement suffisamment résistant et dur afin de réaliser des coupes fines et 

régulières, l’imprégnation par de la paraffine liquide est obligatoire. Cependant, la paraffine n’est 

pas miscible à l’alcool, alors, un passage dans un liquide intermédiaire, le xylène miscible à la fois à 

l’alcool et à la paraffine est nécessaire. Les cassettes sont donc trempées dans 4 bains de xylène 

(agent éclaircissant), le xylène prépare la pièce à l’inclusion dans la paraffine en remplaçant dans un 

premier temps l’éthanol dans les tissus et dans un second temps, laisse place à la paraffine.  

Enfin, les cassettes sont coulées dans 2 derniers bains de paraffine chauffées à 60°C et devenue 

liquide, qui infiltre alors toute la pièce prélevée (l’imprégnation). 

 Inclusion (coulage des blocs)  

Elle consiste à inclure la pièce prélevée dans un bloc de paraffine pour faciliter la coupe au 

microtome. L’inclusion est réalisée grâce à un appareil constitué d’un circuit chauffé à 60°C se 

terminant par un distributeur d’où s’écoule la paraffine liquide et d’une plaque froide permettant le 

durcissement en bloc de la paraffine liquide. 

Au début,  la paraffine liquide est versée dans un moule en acier inoxydable (Figure 06.D). Puis la 

pièce à inclure est déposée dans le moule à l’aide d’une pince (Figure 06.E). La pièce est figée avec 

la pince, sur la plaque dans la position voulue. Ensuite, la cassette servant de support à la pièce est 

ajustée sur le moule (Figure 06.F) et la paraffine liquide est reversée sur la cassette afin qu’elle 

s’adhère à la pièce. Enfin, le moule est remis sur la plaque froide afin que la paraffine durcisse 

(Figure 06.G).  

Le bloc obtenu est démoulé après 15 min environ, puis congelé 10 min ou plus pour accélérer le 

durcissement de la paraffine. 

 Coupe au microtome (Microtomie)  

Le bloc de paraffine contenant la pièce prélevée est coupé en coupes minces de 1 à 3 um 

d’épaisseur à l’aide d’un microtome gradué de 0 à 60 μm. 

Le bloc est introduit dans la pince à objet du microtome de façon à ce que sa surface soit verticale, 

parallèle et ajustée à la lame coupante du microtome (jetable).  
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Pour commencer, il faut enlever d’abord l’excès de la paraffine qui recouvre les tissus. Cette 

opération est appelée dégrossissement, elle est nécessaire pour la confection des coupes. Pour 

l’effectuer, le microtome doit être réglé entre 10 et 20 μm. Une fois le dégrossissement terminé, la 

confection des coupes peut avoir lieu. Pour la réaliser, l’échelle du microtome doit être réajustée 

entre 1 à 3 μm ce qui permet d’avoir des coupes minces sous formes de rubans (Figure 06. H, I).  

 Etalement  

Pendant la coupe au microtome, les coupes réalisées sont très comprimées. Pour enlever les 

plis du tissu, les rubans obtenus sont étalés dans un bain marie réglé à 41°C (Figure 06.J) contenant 

de l’eau gélatinée 0,4%, les rubans obtenus sont repêchés ensuite par des lames comprenant le 

numéro de la pièce. Enfin, les lames sont placées dans un portoir (Figure 06.K) et mises dans une 

étuve réglée à 37°C pendant 20 min. Ce qui permet à la paraffine imprégnée dans les tissus de 

fondre complètement et par la suite de coller la pièce sur la lame.  

 Déparaffinage et hydratation  

Afin de colorer les coupes, on doit les déparaffiner puis les réhydrater. Cette étape est assurée 

par succession de bains, d’abord dans un solvant permettant l’élimination de paraffine (toluène, 

xylène), puis dans des alcools à titre décroissant et enfin dans un bain d’eau pour assurer la 

réhydratation. 

Pour cela, et une fois la paraffine fondue dans l’étuve, les lames sont plongées immédiatement dans 

un bain de xylène pendant 15min afin de la dissoudre, c’est le déparaffinage.  

Après le déparaffinage des tissus, vient l’hydratation, qui consiste à retirer le xylène des tissus et le 

remplacer par de l’eau, c’est pourquoi les lames sont plongées d’abord dans 4 bains d’éthanol (2 

min. chacun) de concentrations décroissantes retrouvées dans une batterie de colorants. Puis sont 

rincées dans un bac d’eau du robinet.  

  Coloration à l’Hématoxyline et à l’Eosine  

Les lames sont d’abord plongées dans l’hématoxyline durant 5 à 7 min afin de colorer les 

noyaux en bleu, elles sont rincées dans un bain d’eau du robinet puis trompées 1 ou 2 fois dans 

l’eau acide (5ml de Hcl concentré dans 1000ml d’eau distillée), pour éliminer l’excès de 

l’hématoxyline, ensuite rincées à l’eau du robinet pendant 2 min. Elles sont ensuite plongées 1 ou 2 

fois dans l’eau ammoniacale, puis plongées dans l’éosine pendant 2 min pour colorer les 

cytoplasmes en rose. Les lames sont ensuite rincées à l’eau du robinet. Enfin, elles sont trompées 1 
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ou 2 fois dans l’alcool absolu afin d’enlever l’excès de l’éosine et de déshydrater également les 

coupes. Elles sont ensuite séchées dans l’étuve à 37°C (Figure 06.L.M).   

 Montage  

Cette étape consiste à poser une lamelle sur la coupe histologique afin de la protéger en évitant 

de créer des bulles d’air. Afin que la lamelle soit collée à la lame, une goutte de colle synthétique 

(EUKITT) est déposée sur la pièce (Figure 06.N), quelques gouttes de xylène sont ajoutées pour 

aider à la diffusion de la colle sur toute la surface que recouvre la lamelle. Une lamelle est fixée 

ensuite sur la coupe histologique (Figure 06.O). Les lames sont séchées à l’air libre, elles sont 

prêtes à l’observation  (Figure 06.P).    

 Examens des lames  

La lecture des lames est effectuée au microscope photonique (Gr. x 10, x 40, x 100). Elle 

permet la recherche à l’intérieur des fibres musculaires des kystes des différents protozoaires 

notamment Toxoplasma gondii et Sarcocystis spp., leur identification ainsi que leur dénombrement. 

Les fibres musculaires apparaissent colorées en rose et leurs noyaux en bleu. Nous avons noté pour 

chaque lame :  

T. gondii, de Sarcocystis spp. ou autres protozoaires (x40). 

x40).  

x100). 

II.2.3.2.4. Méthode sérologique (E.L.I.S.A) : Recherche des anticorps anti-Toxoplasma 

gondii 

L’analyse sérologique de 580 sérums d’ovins a été réalisée au laboratoire de parasitologie et 

de mycologie au CHU Mustapha Bacha (Alger). Les anticorps spécifiques anti-Toxoplasma gondii 

ont été mesurés par un kit commercial E.L.I.S.A (ID Screen® Toxoplasmosis Indirect Multi-

species, ID vet, Grabels - France). Ce kit de diagnostic est destiné à la mise en évidence d’anticorps 

spécifiques de la toxoplasmose présents dans les sérums, plasmas ou jus de viande des ruminants, 

chiens, chats ou porcs. Il est basé sur une technique E.L.I.S.A indirect utilisant l’antigène P30 

spécifique de T. gondii. 

 Description et Principe 

Les cupules sont sensibilisées avec l’antigène P30 spécifique de T. gondii. Les échantillons à 

tester (sérums des ovins) et les contrôles sont distribués dans les cupules. Les anticorps spécifiques 

de Toxoplasma, s’ils sont présents, forment un complexe antigène-anticorps. 
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Après lavage, un Conjugué anti-multi-espèces marqué à la peroxydase (HRP) est distribué dans les 

cupules. Il se fixe aux anticorps, formant un complexe antigène-anticorps-conjugué-HRP. 

Après élimination du conjugué en excès par lavage, la réaction est révélée par une Solution de 

révélation (TMB). 

La coloration qui en résulte est liée à la quantité d’anticorps spécifiques présents dans l’échantillon 

à tester: 

- En présence d’anticorps dans l’échantillon, il apparaît une coloration bleue qui devient jaune après 

blocage. 

- En l’absence d’anticorps dans l’échantillon, il n’apparaît pas de coloration. 

La lecture est réalisée à 450 nm. 

 Etapes de la technique d’E.L.I.S.A (annexe 09) 

      Selon les instructions du fabricant, les étapes de cette technique sont:  

 Préparation de la solution de lavage 

 

La Solution de lavage concentrée (20X) a été ramenée à une température ambiante (21°C ± 

5°C), elle a été bien agitée pour assurer la dissolution des cristaux. Par la suite, la Solution de 

lavage (1X) a été préparée par dilution au 1/20
ème

 de la Solution de lavage (20X) dans de l’eau 

distillée/ désionisée. 

 

 Mode opératoire 

 

Tous les réactifs ont été ramenés à température ambiante (21°C ± 5°C) avant l’emploi et  

homogénéisés par retournement ou au Vortex (Figure 07.B). 

 

90 ul du Tampon de dilution 2 ont été distribués dans les 96 puits de polystyrène de la microplaque 

E.L.I.S.A sensibilisée avec l’antigène P30 spécifique de T. gondii (Figure 07.C).  

 

10 ul du Contrôle Positif et du Contrôle Négatif ont été inclus dans les cupules A1 et B1 pour le 

Contrôle Négatif (Figure 07.D), et les cupules C1 et D1 pour le Contrôle Positif (Figure 07. E), 

ensuite, 10 μl de chaque échantillon de sérum ovin à tester ont été déposés dans les cupules 

restantes et la microplaque  (Figure 07.F) est incubée pendant 45 min ± 4 min à 21 ° C (± 5 ° C) 

(Figure 07.G).  
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Après l’incubation, les plaques ont été lavées 3 fois avec environ 300 μl de Solution de lavage 

diluée auparavant en utilisant un laveur de microplaques PW40 BIO RAD (Figure 07.H). 

 

Le Conjugué anti-multi-espèces marqué à la peroxydase (HRP) 1X  a été préparé en diluant le 

Conjugué 10X au 1/10ème en Tampon de dilution 3, par la suite, 100 ul de Conjugué 1X 

précédemment dilué ont été introduit dans chaque cupule (Figure 07.I) puis la microplaque est 

incubée pendant 30 min ± 3 min à 21 ° C (± 5 ° C) (Figure 07.J). 

 

Après l’incubation,  les plaques ont été lavées 3 fois avec environ 300 μl de Solution de lavage en 

utilisant un laveur de microplaques PW40 BIO RAD (Figure 07.K). 

 

100 ul de Solution de révélation ont été distribués dans chaque cupule (Figure 07.L) et incubés 

pendant 15 min ± 2 min à 21 ° C (± 5 ° C) dans l'obscurité (Figure 07.M).  

 

Après, la réaction a été arrêtée en ajoutant 100 ul de Solution d'arrêt dans chaque cupule (Figure 

07.N, O).  

 

 La lecture et l’interprétation des résultats 

 La densité optique (OD) de chaque puits a été mesurée à 450 nm (Figure 07.P) et 

enregistrée à l'aide d'un lecteur de microplaque à absorbance (BIO-RAD PR 4100) (Figure 06.Q). 

Les résultats des tests ont été interprétés conformément aux instructions du fabricant.  

Le test est validé si : 

- La valeur moyenne de la densité optique des Contrôles Positifs (DOCP) est supérieure à 

0.350.  

 

DOCP > 0.350 


- Le rapport entre la moyenne des Contrôles Positifs (DOCP) et la moyenne des Contrôles 

Négatifs (DOCN) est supérieur à 3.5. 

DOCP / DOCN > 3.5 

 

 

Pour chaque échantillon, on a calculé le pourcentage S/P (S/P%): 

 

S/P% =   DO échantillon         x 100 

                                                                        DOCP 
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Les échantillons de sérums ovins  présentant un S/P% (Tableau n°10): 

- Inférieur ou égal à 40% sont considérés comme négatifs. 

- Compris entre 40% et 50% sont considérés comme douteux. 

- Supérieur ou égal à 50% et inférieur à 200% sont considérés comme positifs. 

- Supérieur ou égal à 200% sont considérés comme issu d’un animal présentant une expression 

clinique aiguë. 

 

Tableau n°10: Interprétation des résultats du test d’E.L.I.S.A 

 

         Résultats            Statuts 

S/P % ≤ 40% 

 

NEGATIF 

40% < S/P % < 50% 

 

DOUTEUX 

50% ≤ S/P % < 200% 

 

POSITIF 

S/P % ≥ 200% INFECTION AIGUE 
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Figure n°36 : Enregistrement de la densité optique des échantillons des sérums à l'aide d'un lecteur 

de microplaque à absorbance (BIO-RAD PR 4100). 

 

 

II.2.4. Interprétation statistique 

 

Pour l'analyse statistique, nous avons utilisé pour toutes les données le programme du 

logiciel Microsoft Excel 2010.  

Une étude descriptive a été faite en calculant :  

- La prévalence de la cysticercose, la sarcosporidiose et la toxoplasmose retrouvée par 

toutes les techniques utilisées. 

Prévalence (%) = Nombre d’animaux positifs        x 100 

                           Nombre d’animaux inspectés ou analysés 
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- L’intervalle de confiance à un seuil de signification de 95 % de chaque facteur (âge, 

sexe, saison et région) pour l’ensemble des données. 

Pour étudier les effets des différents facteurs de risque (âge, sexe, saison et région) sur la prévalence 

de toutes les maladies rencontrées, l’analyse statistique a été réalisée à partir des valeurs observées 

par l’application de test non paramétrique le khi deux d’indépendance : 

 

La différence est considérée comme significative si la probabilité (P < 5%). Dans le cas contraire, la 

différence est considérée comme non significative (P ≥ 5%). 

 

La mise en forme des données brutes a été réalisée sous forme de graphes en formes de secteurs 

éclatés et d’histogrammes en formes cylindriques. 
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III. RESULTATS 

    III.1.Recherche de la cysticercose ovine 

Elle se résume surtout aux résultats des observations macroscopiques lors des 

inspections réalisées au niveau des deux abattoirs (El Harrach et Boufarik) et comprend le 

dénombrement des cas positifs sur des carasses ovines d’âge, de sexe et d’origine différents.  

III.1.1. Résultats globaux 

10696 carcasses ont été inspectées durant cette étude dont 7856 aux abattoirs d’El 

Harrach et  2840  aux abattoirs de Boufarik. 461 carcasses se sont révélées positives pour la 

cysticercose ovine, soit une prévalence de 4,31% et un intervalle de confiance de [3,9%- 

4,7%]. 

Un nombre de 313 carcasses sont trouvées positives aux abattoirs d’El Harrach et 148 au 

niveau du second abattoir, soit une prévalence de  3,98% [3,5% - 4,4%] et  5,21% [4,4% - 

6%] respectivement pour chaque abattoir (Tableau n°11).  

Ces deux abattoirs présentent des prévalences de cysticercose différentes. Le test statistique a 

révélé une différence hautement significative (P< 0,0001). 

Tableau n°11 : Prévalence de la cysticercose ovine au niveau  

des abattoirs d’El Harrach et de Boufarik. 

Abattoirs 

Nombre de 

carcasses inspectées 

Nombre de 

carcasses positives 

Prévalence de la 

pathologie (%) 

El Harrach 7856 313 3,98 

Boufarik 2840 148 5,21 

Total 10696 461 4,31 

 

III.1.2. Prévalence de la cysticercose ovine selon le parasite  

Deux types de cysticercose ovine ont été détectés ; la cysticercose musculaire ovine ou 

la ladrerie ovine causée par Cysticercus ovis ou Cysticercus cellulosae et la cysticercose 

viscérale ou hépato-péritonéale à Cysticercus tenuicollis. Les deux types de cysticercose ont 

été distribués comme suit (Tableau n°12) : 
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Tableau n°12: Prévalence des deux types de cysticercose ovine (musculaire et hépato-

péritonéale). 

 Nombre de 

carcasses 

infectées 

Prévalence / Total de 

carcasses inspectées 

(%) 

Fréquence / Total 

des carcasses 

infectées (%) 

Cysticercose 

musculaire 
220 2,06 47,72 

Cysticercose 

hépato-péritonéale 
241 2,25 52,28 

Total 461 4,31 100 

 

241 carcasses sont concernées par les vésicules hépato-péritonéales (cysticercose viscérale) 

soit une prévalence de 2,25%, suivie de celles des vésicules musculaires (cysticercose 

musculaire) avec 220 cas (2,06%) (Tableau n°12, Figure n°37).  

Les prévalences des deux types de cysticercose ovine (musculaire et hépato-péritonéale) ne 

présentent aucune différence significative (P > 0,05).  

 

 

Figure n°37 : Répartition des deux types de cysticercose ovine. 

 

 

 

47,72% 52,28% 

Cyst -musculaire Cyst-hépato-péritonéale 
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III.1.3. Etude de la cysticercose musculaire ovine 

III.1.3.1. Etude de la cysticercose musculaire selon les facteurs de risque 

 Facteur sexe  

Sur les 10696 carcasses ovines inspectées, 10641 (99,48%) sont des mâles et 55 

(0,52%) sont des femelles. La présence de la cysticercose musculaire a été décelée chez 200 

mâles et 20 femelles représentant un taux d’infestation pour chaque sexe de l’ordre de 1,88% 

et 36,36%  respectivement (Tableau n°13, Figure n°38).    

L’analyse statistique a fait ressortir une différence hautement significative (P<0,0001) pour la 

prévalence de la cysticercose musculaire entre les deux sexes.  

 

Figure n°38 : Total des cas de la cysticercose musculaire chez les ovins selon le facteur 

sexe. 

 Facteur âge  

La prévalence de la cysticercose musculaire ovine, chez les 3 catégories d’âge définies 

est de 0,22% chez les ovins âgés de 1 an ou moins, de 1,50% chez ceux âgés entre 1,5 an et 3 

ans et 4,30% chez les ovins âgés entre 3 ans et 5 ans (Tableau n°13, Figure n°39). Ces 

résultats montrent que la prévalence de la cysticercose ovine augmente avec l’âge des ovins.  

 

Cette augmentation obtenue pour la cysticercose est hautement significative (P<0,0001) 

entre les trois tranches d’âge.  

Mâle Femelle 

10641 

55 
200 20 

Nombre de carcasses inspectées  Nombre de carcasses positives 
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Figure n°39 : Total des cas de la cysticercose musculaire chez les ovins selon l’âge. 

 Facteur saison  

 

Les résultats obtenus montrent que le taux d’infestation le plus élevé a été enregistré 

durant la saison du printemps avec un taux de 3,13% suivie de celui d’hiver avec 2,46% et 

enfin l’été et l’automne avec des taux respectifs de 1,94% et 1,44% (Tableau n° 13, Figure 

n°40).  

Pour les quatre saisons, aucune différence significative (P> 0,05) n’a été enregistrée. 

 

 

Figure n°40 : Total des cas de la cysticercose musculaire chez les ovins selon la saison. 

≤1an [ 1,5-3[ [3-5] 

2267 

5269 

3160 

5 79 136 

Nombre de carcasses inspectées Nombre de carcasses positives 

Hiver Printemps Eté Automne 

2280 

1439 

3655 

3322 

56 45 71 48 

Nombre de carcasses inspectées  Nombre de carcasses positives 
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 Facteur région  

La prévalence de la cysticercose musculaire dans l’ensemble de nos échantillons, au 

niveau des quatre régions définies de l’Algérie est de 4,39 %  au Sud, 3,45% à l’Est, 2,75% à 

l’Ouest et 1,73% pour le Centre (Tableau n°13, Figure n°41). 

Aucune différence significative (p >0,05) n’a été enregistrée entre les quatre régions. 

 

 

Figure n°41 : Total des cas de la cysticercose musculaire chez les ovins selon la région. 

 

La distribution de la  prévalence de la cysticercose musculaire chez les ovins inspectés  

dans les différentes wilayas (16) d’où proviennent les ovins montre que : 

 

La wilaya d’El Beidh (11,49%) est à l’origine du nombre le plus élevé d’ovins infectés suivie 

de Sétif (8,97%), Ain Defla et Bordj Bou Arreridj avec (5,33%) pour chaque wilaya, ensuite 

El Oued (4,39%). Le restant des wilayas montre une fréquence plus faible variant de 1% à 

3% d’ovins atteints (Figure n°42). 

 

Centre Est Ouest Sud 

7989 

812 

1781 

114 138 
28 49 5 

Nombre de carcasses inspectées Nombre de carcasses positives 
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Figure n°42 : Répartition des cas de cysticercose musculaire chez les ovins selon les 

wilayas. 

 

Pour la cysticercose musculaire ovine, l’ensemble des résultats de l’analyse de chacun des 

facteurs de risque (sexe, âge, régions, saisons) pouvant influer sur la prévalence de cette 

pathologie avec un seuil de signification P<0.05 est reporté dans le tableau n°13.  
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Tableau n°13 : Résultats de la prévalence (%) de la cysticercose musculaire par l’examen 

macroscopique des carcasses ovines avec un intervalle de confiance (IC) de 95%. 

 

Facteur 

de risque 

Catégories 

Ovins 

examinés 

Ovins positifs 
IC % 

Degré de 

signification 

N % N % 

Sexe 

Mâle 10641 99,48 200 1,88 [1,6 - 2,10]  

P < 0,0001 
Femelle 55 0,52 20 36,36 [23,6-49,1] 

Age 

≤  1  2267 21,19 5 0,22 [0 – 0,40]  

 

P < 0,0001 [1.5-3[ 5269 49,26 79 1,50 [1,2- 1,8] 

[3-5] 3160 29,54 136 4,30 [3,6- 5] 

Saison 

Hiver 2280 21,31 56 2,46 [1,8- 3,1]  

 

P > 0,05 

Printemps 1439 13,45 45 3,13 [2,2 - 4] 

Eté 3655 34,17 71 1,94 [1,5- 2,4] 

Automne 3322 31,05 48 1,44 [1 – 1,8] 

Origine 

(En 

Algérie) 

Centre 7989 74,69 138 1,73 [1,4- 2]  

 

P > 0,05 

Ouest 1781 16,65 49 2 ,75 [2 – 3,5] 

Est 812 7,59 28 3,45 [2,2- 4,7] 

Sud 114 1.06 5 4,93 [1 – 8,9] 

 

 

III.1.3.2. Prévalence de la cysticercose musculaire ovine selon les sites de 

prédilection du parasite 

Durant cette étude, 3 sites de prédilection des vésicules musculaires ont été retrouvés : 

L’œsophage, le cœur et le diaphragme. 



Partie expérimentale                                                                                        Résultats 

 

Dahmani A. Page 115 
 

La répartition des vésicules de cysticercose musculaire selon les organes de prédilection 

est représentée dans le tableau n° 14 suivant : 

Tableau n°14: Les sites de prédilection des vésicules de la cysticercose musculaire. 

Organe 

atteint 

Nombre 

d’organes infectés 

Taux d’organes 

atteints /Total des 

organes infectés (%) 

Taux d’organes 

atteints /Total des 

carcasses positives(%) 

Cœur 128 51,82 58,18 

Diaphragme 76 30,77 34,55 

Œsophage 43 17,41 19,55 

Total 247 100  

 

Selon le Tableau n°14 et la Figure n° 43, il en ressort une nette prédominance de la 

localisation cardiaque (Figure n° 44) des lésions avec une fréquence de 51,82%, puis celle du 

muscle diaphragmatique (Figure n°45) avec une fréquence de 30,77% et enfin la localisation 

œsophagienne (Figure n° 46) avec 17,41% de cas.  

Le test chi-deux montre une différence hautement significative (P< 0,001) entre les trois sites 

de prédilection des vésicules musculaires. 

 

Figure n°43 : Répartition des vésicules de la cysticercose musculaire selon les sites de 

prédilection. 

51,82% 

30,77% 

17,41% 
Cœur 

Diaphragme 

Oesophage 
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Figures n° 44: Lésions de cysticercose au niveau du cœur (flèches noires) (Photos Dahmani 

A. Abattoir d’El-Harrach, 2016) 

 

 

Figures n° 45: Lésions de cysticercose au niveau du diaphragme (flèches noires)  (Photos 

Dahmani A. Abattoir d’El-Harrach et Boufarik, 2016). 

(flèches noires) 
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Figure n° 46: Lésion de cysticercose au niveau de l’œsophage (flèche noire)(Photos 

Dahmani A. Abattoir d’El-Harrach, 2016).    

 

Chez les ovins infestés par les vésicules de cysticercose musculaire au niveau des trois 

muscles, nous avons observé des cas de mono-infestations (un seul organe infecté dans une 

carcasse : soit le cœur ou le diaphragme ou l’œsophage), ainsi que des cas de doubles 

infestations où deux organes sont infestés en même temps dans une carcasse (le cœur et le 

diaphragme, le cœur et l’œsophage, le diaphragme et l’œsophage). Aussi, des cas avec trois 

organes infectés en même temps par les vésicules de cysticercose musculaire ont été notés 

(Tableau n °15, Figure n°47). 
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Tableau n°15 : Prévalence des cas de mono et poly infestations des trois muscles par 

les vésicules de cysticercose musculaire. 

Organes infectés 

Nombre de 

carcasses 

Fréquence (%) / Total 

des carcasses positives 

Cœur 107 48,64 

Diaphragme 56 25,45 

Œsophage 34 15,45 

Cœur + diaphragme 14 6,36 

Cœur + œsophage 3 1,36 

Diaphragme + œsophage 2 0,91 

Cœur + diaphragme + œsophage 4 1,82 

Total 220 100 

  

Les carcasses ovines avec un seul organe touché sont les plus prédominantes, d’après 

le tableau n°15, il ressort une nette prédominance des cas d’infestations du cœur (48,64%) 

suivie, du diaphragme (25,45%) puis l’œsophage (15,45%).  

Pour les poly-infestations, les cas du cœur plus le diaphragme infestés (6,36%) prédominent, 

puis, le cœur plus le diaphragme et l’œsophage (1,82%) et enfin, ce sont les localisations de 

cœur plus l’œsophage et le diaphragme plus l’œsophage qui viennent avec à peine 1,36% et 

0,91% respectivement.   

 

Des différences hautement significatives (P < 0,0001) sont observées pour la comparaison 

entre les cas de mono infestations et poly-infestations des organes.  
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Figure n°47 : Fréquence des cas de mono et poly infestations des trois muscles par les 

vésicules de cysticercose musculaire. 

III.1.3.3. Evolution des vésicules de cysticercose musculaire 

Lors de l’examen post mortem des 10696 carcasses ovines inspectées, tous les kystes 

retrouvés étaient secs (Figure n°48), sous forme de vésicules durs blanchâtres, nacrés 

parfois jaunâtres d’environ 1 cm de diamètre au moyenne qui pourront correspondre à 

Cysticercus ovis ou Cysticercus cellulosae.  

 

Figure n°48 : Kyste mort (calcifié)  au niveau d’un cœur ovin (flèche noire) (Photos 

Dahmani A. Abattoir d’El-Harrach, 2016). 
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III.1.3.4. Intensité du parasitisme par les kystes musculaires de la cysticercose dans 

les organes parasités  

 Chez les ovins parasités, nous avons dénombré sur les organes inspectés un total de 493 

kystes de Cysticercus spp. Ces kystes ont été distribués dans les échantillons de cœur, 

diaphragme et œsophage comme suit (Figure n°49):  

Dans les cœurs (Figure n°50), nous avons dénombré un total de 354 (72%) kystes,  

Dans les diaphragmes, nous avons noté la présence de 83 (17%) kystes, 

Et enfin, dans les œsophages un total de 56 (11%) kystes a été enregistré. 

Le cœur est l’organe le plus infesté par les cysticerques. Le test statistique a décelé une 

différence hautement significative (p <0,0001) entre le niveau de parasitisme par les kystes de 

Cysticercus spp. entre les trois organes à savoir le cœur, le diaphragme et l'œsophage. 

 

 

Figure n°49: Intensité du parasitisme par les kystes de Cysticercus spp. dans les 

muscles inspectés. 
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Figure n° 50: Un cœur infesté par 40 kystes secs (morts) de Cysticercus spp. (Photos 

Dahmani A. Abattoir d’El-Harrach, 2016). 
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III.1.4.Prévalence de la cysticercose hépato-péritonéale ovine selon les sites de 

prédilection du parasite 

La vésicule hépato-péritonéale se manifeste sous forme de vésicule en « Boule d’eau » 

apparaissant comme un petit sac rempli de liquide clair dans lequel apparait un scolex et, 

appendue soit au foie (146 cas) (Figure n° 51), soit au niveau de l’épiploon (107cas) (Figure 

n°52). 

Il est à signaler qu’aucune vésicule n’a été observée au niveau du péritoine pendant notre 

étude. 

 

Figure n° 51: Vésicules de C. tenuicollis au niveau du foie ovin (flèches blanches), avec un 

scolex (flèche rouge) (Photos Dahmani A. Abattoir d’El Harrach et Boufarik, 2016). 
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Figure n° 52 : Vésicules de C. tenuicollis au niveau de l’épiploon d’ovin, (flèches rouges) 

(Photos Dahmani A. Abattoir de Boufarik, 2016). 

La répartition des vésicules de cysticercose hépato-péritonéale selon les organes de 

prédilection est représentée dans le tableau n° 16 et la figure n° 53 suivants : 

Tableau n°16 : Les sites de prédilection des vésicules de la cysticercose hépato-péritonéale. 

Organe atteint 

Nombre d’organes 

infectés 

Taux d’organes 

atteints /Total des 

organes infectés (%) 

Taux d’organes 

atteints /Total des 

carcasses positives(%) 

Foie 146 57,71 60,58 

Péritoine 0 0 0 

Epiploon 107 42,29 44,40 

Total 253 100  
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Figure n°53 : Répartition des vésicules de la cysticercose hépato-péritonéale selon les 

sites de prédilection. 

Nous constatons une prédominance de la localisation hépatique avec une fréquence de 

57,71% contre 42,29% pour l’épiploon.  

Le test statistique montre une différence hautement significative (P< 0,001) entre les deux 

sites de prédilection des vésicules hépato-péritonéales. 

III.1.5. Résultats obtenus au niveau du laboratoire 

 Ladrerie sèche  

L’observation sous le microscope optique (grossissement x10), après l’ajout de 

quelques gouttes de bichromate de potassium (2,5%) ou lugol ne nous a pas permis 

d’identifier l’espèce correspondante aux kystes isolés. En effet, aucune trace de crochets ou 

ventouses n’a pu être observée à l’observation microscopique. 

Les kystes sèches au niveau des muscles pourraient correspondre à  C .ovis ou C .cellulosae . 

 Vésicule vivante à C .tenuicollis  

Concernant les vésicules vivantes retrouvées au niveau du foie et l’épiploon responsable 

de la cysticercose hépato-péritonéale, l’observation au microscope optique (grossissement 

x10, x40) a révélé la présence de scolex de C. tenuicollis (Figure n° 54, 55, 56). L’étude de la 

vésicule (Boule d’eau) après éclatement révèle la présence d’une double couronne de crochets 

superposés et alternés refermant 28 poignards (14 petits et 14 grands). 

57,71% 

0 

42,29% 
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Figure n°54: Scolex de C. tenuicollis (Gr x10) avec les ventouses (flèches blanches) et 

crochets (flèche rouge) (Photo Dahmani A. laboratoire de parasitologie et mycologie 

l’E.N.S.V.Alger, 2016) 

 

Figure n° 55: Crochets de C. tenuicollis (Gr x40) après coloration (Photo Dahmani A. 

laboratoire de parasitologie et mycologie E.N.S.V. Alger, 2016) 
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Figure n° 56: Scolex de C. tenuicollis, grands crochets (flèche blanche) et petits crochets 

(flèche rouge) (Gr x40) après coloration (Photo Dahmani A. laboratoire de parasitologie et 

mycologie E.N.S.V. Alger, 2016) 

 

    III.2. Recherche des protozoaires (Toxoplasma gondii, Sarcocystis spp.)  

Pour la recherche des parasites en question, un examen macroscopique des carcasses 

ovines a été effectué pour la recherche des kystes macroscopiques de Sarcocystis spp., puis, 

nous avons analysé nos échantillons par les techniques suivantes : 

- La digestion enzymatique et la sérologie (recherche des anticorps anti -T.gondii par le 

test E.L.I.S.A) sont faites sur la totalité de nos échantillons (580 ovins). 

- Alors que la technique histologique a été faite chez 335 ovins (335 œsophages et 335 

diaphragmes), et ce suite au manque de moyens au niveau de l’ensemble des 

laboratoires d’histologie sollicités. 

III.2.1. Recherche des kystes macroscopiques de Sarcocystis spp. 

Au cours de notre étude, nous avons constaté sur certaines carcasses des lésions faisant 

penser, macroscopiquement, à des lésions de la sarcosporidiose musculaire sur l’œsophage 

(Figure n°57), le diaphragme (Figure n°58) et les muscles squelettiques (muscle intercostal 

et cuisse) (Figure n°59). Ces organes étaient infestés par plusieurs kystes blanchâtres et 

fusiformes à ovoïde de 2 mm à 1,5 cm de long. 
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 Sur un total de 10696 ovins, 76 (0.7 %) étaient infestés par ces vésicules, qui ont été 

retrouvées chez 50 femelles (65,78%) et 26 mâles (34,22%). Tous les animaux contaminés 

(100%) étaient  âgés (plus de 5 ans) (Tableau n° 17).  

Tableau n° 17 : Tableau récapitulatif des animaux infestés par des kystes 

macroscopiques de Sarcocystis spp.  

Facteurs 

de risque 
Catégories 

Ovins positifs 

Nombre Fréquence (%) Degré de signification 

Sexe 
Mâle 26 34,22 

P< 0,01 
Femelle 50 65,78 

Age >5ans 76 100  

Saison Printemps 76 100  

Origine 

(Wilayas) 

Saida 30 39,47 

P<0,0001 
Tiaret 30 39,47 

Bouira 11 14,47 

El Djelfa 5 6,57 

 

 

Figure n°57 : Kystes musculaires macroscopiques de sarcosporidiose au niveau de 

l’œsophage (flèches noires) (Photos Dahmani A. Abattoir de Boufarik, 2016). 
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Figure n° 58: Kystes musculaires macroscopiques fusiformes de Sarcocystis au niveau du 

diaphragme (flèches noires) (Photos Dahmani A. Abattoir El Harrach, 2016) 

 

Figure n° 59: Kystes musculaires macroscopiques fusiformes de Sarcocystis au niveau des 

muscles intercostaux (flèches noires) (Photos Dahmani A. Abattoir d’El Harrach, 2016) 
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Aucune lésion de myosite éosinophilique sur ces carcasses n’a été observée. Ces kystes 

macroscopiques de la sarcosporidiose étaient répartis dans les organes comme suit (Tableau 

n°18): 

Tableau n° 18 : Les sites de prédilection des kystes macroscopiques de Sarcocystis spp. 

Organe Nombre d’organes 

atteints 

Fréquence (%) 

Diaphragme 23 30,26% 

Œsophage 24 31,57% 

Autres muscles 

(muscles squelettiques) 

29 38,15% 

Total 76 100% 

 

L’analyse statistique montre une différence non significative entre les 3 sites de prédilection. 

 Examen direct 

L’examen microscopique du contenu des kystes (Figure n°60) a permis l’observation 

de structures en forme de bananes sarcosporidiens (bradyzoïtes) dans tous les échantillons 

examinés. 

 

Figure n° 60: Bradyzoïtes de Sarcocystis spp. dans un kyste macroscopique observés 

au microscope optique (Gr x40) (Photos Dahmani A. laboratoire de parasitologie et 

mycologie E.N.S.V.Alger, 2016). 
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 Examen anatomo-pathologique   

Les résultats de l’analyste anatomo-pathologique ont permis de mettre en évidence et 

d’identifier dans tous les échantillons prélevés une seule espèce macroscopique de Sarcocystis 

spp.  qui était: S. gigantea.  

L’identification de cette espèce a été basée sur la morphologie de la paroi des kystes, cette 

paroi était mince (<2 m,), lisse avec des protrusions en forme de Chou-fleur et avec la 

présence d’une paroi secondaire (Figure n°61) 

 

Figure n° 61: Paroi d’un kyste de S. gigantea dans le diaphragme ; avec une paroi secondaire 

(flèche noire) et les protrusions sous forme de chou-fleur (flèche blanche) (H&E, Gr x100) 

(Photos Dahmani A. Laboratoire d’anatomo-pathologique de l’E.N.S.V.Alger, 2016). 

 

III.2.2. Recherche des bradyzoïtes par la technique de digestion enzymatique 

III.2.2.1.Prévalence globale  

La digestion enzymatique a été réalisée sur un total de 1160 prélèvements de muscles 

(œsophage et diaphragme) provenant de 580 ovins. Cette technique a révélé la présence de 

bradyzoïtes chez 575 ovins sur les 580 analysés, ce qui représente un taux de positivité très 

important sur les deux muscles de l’ordre de 99,14% [98,38%- 99,89%] (Figure n°62). Seul 

5 ovins sur 580 se sont avérés négatifs soit un taux de 0,86%. 
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Figure n°62 : Prévalence des bradyzoïtes chez les 580 ovins par la technique de 

digestion enzymatique. 

Les bradyzoïtes, en forme de « banane » mesurant en moyenne (9 x 1.93 m
2
) 

(longueur x largeur), libérés après digestion enzymatique des diaphragmes et des œsophages 

sont observés au microscope optique (Figure n°63).  

La coloration au May Grunwald Giemsa (M.G.G.) a permis de mettre en évidence des 

bradyzoïtes avec un cytoplasme coloré en bleu foncé et un noyau de couleur rose clair.   

Parfois, les bradyzoïtes se sont montrés peu visibles, car ils se situaient sous des débris 

musculaires. Aussi, parfois les lames sont plus chargées de bradyzoïtes que d’autres. 

 

99% 

1% 

Ovins positifs Ovins négatifs 
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Figure n°63 : Bradyzoïtes observés sur les échantillons de diaphragme et d’œsophage d’un 

ovin après digestion enzymatique (Coloration M.G.G, Gr x100) (Photos Dahmani A., 

laboratoire de parasitologie et mycologie E.N.S.V.Alger, 2016). 

 

III.2.2.2. Etude de l’influence des facteurs de risque sur la prévalence des 

bradyzoïtes obtenue par la technique de digestion enzymatique 

 

 Prévalence selon le sexe  

La prévalence des bradyzoïtes dans les muscles (diaphragmes et œsophages) est de 

99,13% [98,4 -99,9] chez les mâles contre 100% chez les femelles (Figure n°64). 

La prévalence du parasite chez les deux sexes est presque similaire. Il en résulte que le sexe 

n’a aucune influence (P>0,05) sur la prévalence des bradyzoïtes chez les 580 ovins étudiés. 
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Figure n°64 : Résultats de l’effet sexe sur la prévalence des bradyzoïtes chez les ovins 

analysés par la technique de digestion enzymatique. 

 

 Prévalence selon l’âge 

La prévalence des bradyzoïtes dans nos échantillons, chez les 3 catégories d’âge 

définies est de 98,85% [98 – 99,7] chez les ovins âgés de 1 an ou moins, de 98,61% [97,7 – 

99,6]  chez ceux âgés entre 1,5 an et 3 ans et 100% chez les ovins âgés entre 3 ans et 5 ans 

(Figure n°65). 

 La prévalence est très proche chez les 3 catégories d’âge, l’analyse statistique appliquée a 

révélé, l’absence de l’influence de ce facteur (P >0,05) sur  la prévalence des bradyzoïtes chez 

les  ovins analysées. 

 

Figure n°65: Résultats de l’effet âge sur la prévalence des bradyzoïtes chez les ovins 

analysés par la technique de digestion enzymatique. 
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 Prévalence selon la saison 

La prévalence des bradyzoïtes pour les quatre saisons est de 99,31% [98,6 – 100]  

pour l’hiver, 100% au printemps, 100 % en été et 97,30% [96 -98,6]  pour l’automne (Figure 

n°66). 

L’analyse statistique montre une différence non significative (P> 0,05)  entre les saisons. En 

effet, la saison n’influence pas sur la prévalence des bradyzoïtes dans notre étude. 

 

 

Figure n°66: Résultats de l’effet saison sur la prévalence des bradyzoïtes chez les 

ovins analysés par la technique de digestion enzymatique. 

 

 Prévalence selon l’origine des ovins  

La prévalence des bradyzoïtes dans l’ensemble de nos échantillons, au niveau des 

quatre régions définies de l’Algérie est de 99,10 % [98,3 – 99,9]  au Centre, 100% à l’Est, 

98,82%  [97,9 – 99,7] à l’Ouest et 100% pour le Sud. (Figure n°67). 

Comme les taux observés sont presque identiques, les quatre régions ne montrent aucune 

influence sur la prévalence des bradyzoïtes, la différence est non significative (P > 0.05). 
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Figure n°67 : Résultats de l’effet de l’origine sur la prévalence des bradyzoïtes chez 

les ovins par la technique de digestion enzymatique. 

 

La distribution de la  prévalence des bradyzoïtes détectés par la technique de digestion 

enzymatique chez les 580 ovins infectés dans les différentes wilayas (15) de provenance des 

ovins révèle ce qui suit: 

Une prévalence de 96,77% a été enregistrée dans la wilaya de Ain Defla, 98,29% à Médéa et 

98,44% à Tiaret, alors qu’un taux de 100% a été noté pour le restant des wilayas (Figure 

n°68). 

 

Figure n°68 : Prévalence des bradyzoïtes par wilaya chez les ovins analysés par la 

technique de digestion enzymatique. 
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Pour la digestion enzymatique, l’ensemble des résultats de l’analyse statistique avec 

un seuil de signification P <0,05 de chacun des facteurs de risque (sexe, âge, saison, région) 

montre qu’aucun facteur ne semble influencer sur la prévalence des bradyzoïtes chez les 580 

ovins testés. 

 

III.2.3. Recherche des kystes microscopiques de T. gondii et Sarcocystis spp. par la 

technique histologique 

 

    L’analyse histologique permet de dénombrer les kystes musculaires microscopiques et 

d’identifier les espèces mises en cause. En effet, en se basant sur des critères morphologiques 

à l'observation des coupes histologiques au microscope optique, 3 types de kystes ont été 

observés à l’intérieur des fibres musculaires :  

 

- Des kystes sphériques de 60 à 100 m de diamètre (un kyste a mesuré 60 m et l’autre 100 

m), non cloisonnés et entourés d’une paroi mince, ont été considérés comme des kystes 

douteux de Toxoplasma gondii (Figure n°69).  

 

- Des kystes tissulaires compatibles avec Sarcocystis spp. , ces kystes cloisonnés, de forme et 

de taille variables sont identifiés en fonction de la morphologie de leurs parois, en effet, 2 

types d’espèces de Sarcocystis ont été observés ; les Sarcocystis à paroi mince avec des 

protrusions sous forme de cheveulure caractéristique de Sarcocystis arieticanis (Figure 

n°70), et les Sarcocystis à paroi épaisse striée radialement étaient identifiés comme 

Sarcocystis tenella (Figure n°71).  

 

L’examen histologique n’a révélé aucun changement pathologique des fibres musculaires 

parasitées et aucune réaction inflammatoire autour des kystes musculaires.  
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Figure n°69 : Coupe histologique des kystes douteux de Toxoplasma gondii (H&E), A : 

œsophage (Gr x40), B : diaphragme (Gr x100) (Photos Dahmani A., laboratoire 

d’anatomo-pathologique de l’E.N.S.V. Alger, 2016). 

  

 

A 

B 
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Figure n°70: Coupe histologique de 3 kystes de Sarcocystis arieticanis à paroi mince avec 

des protrusions sous forme de chevelures (flèches) (H&E Gr x100), A : diaphragme ; B, C : 

œsophage) (Photos Dahmani A., laboratoire d’anatomo-pathologique de l’E.N.S.V. 

Alger, 2016). 
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 Figure n°71: Coupe histologique de 3 kystes de Sarcocystis tenella à paroi épaisse 

striée radialement (flèche) (H&E Gr x100, A, B, C : œsophage) (Photos Dahmani A., 

laboratoire d’anatomo-pathologique de l’E.N.S.V.Alger, 2016). 
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III.2.3.1. Prévalence globale des kystes musculaires microscopiques des 

protozoaires (T. gondii et Sarcocystis spp.) 

L’analyse histologique a révélé la présence des kystes musculaires microscopiques chez 

315 ovins sur les 335 analysés, soit une prévalence de 94,03% : 

 

- Les kystes tissulaires douteux de Toxoplasma gondii ont été observés chez 2 ovins 

(un kyste a été retrouvé dans le diaphragme et l’autre dans l’œsophage) sur les 335 

analysés, soit une prévalence de 0,59% [-0,2% - 1,4%], alors que, 333 ovins 

étaient négatifs soit 99,40% [98,6% - 100,2%]. 

 

- Cependant, les kystes tissulaires compatibles avec Sarcocystis spp. ont été détectés 

chez 315 ovins sur les 335 analysés, ce qui correspond à une prévalence de 

94,03% [91,5%-96,6%], alors que 20 ovins étaient négatifs, soit une prévalence de 

5,97% [3,4%-8,5%] (Figure n°72). 

 

La différence est hautement significative (P>0,001) entre la prévalence des deux types de 

kystes. 

 

 

Figure n°72 : Prévalence des kystes de T. gondii et Sarcocystis spp. dans l’œsophage et le 

diaphragme des ovins analysés par la technique histologique. 
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 III.2.3.2. Etude de l’influence des facteurs de risque sur la prévalence des kystes 

microscopiques de Sarcocystis spp. obtenue par la technique histologique 

 Les facteurs de risque (sexe, âge, saison et région) ont été analysés. Cela permis 

d’évaluer leur impact sur la prévalence de Sarcocystis sur les 335 ovins testés par la technique 

histologique. 

 Prévalence selon le sexe  

Chez les 335 ovins détectés positifs en histologie, la prévalence des Sarcocystis dans 

les muscles (diaphragmes et œsophages) est de 93,92% [91,4% - 96,5%] chez les mâles 

contre 100 % chez les femelles (Figure n°73).  

La prévalence du parasite chez les deux sexes est presque similaire. Il en résulte que le sexe 

n’a aucune influence sur la prévalence des Sarcocystis (P > 0,05). 

 

 

Figure n°73: Résultats de l’effet du sexe sur la prévalence de Sarcocystis spp. chez les ovins 

analysés par la technique histologique. 

 Prévalence selon l’âge  

La prévalence de Sarcocystis spp. dans nos échantillons analysés, pour les 3 catégories 

d’âge définies est de 95,35% [89,1% - 101,6%] chez les ovins âgés de 1 an ou moins, 92,90 

% [89% - 96,8%] pour ceux âgés entre 1,5 an et 3 ans, et 95,12% [91,3% - 98,9%] chez les 

ovins âgés entre 3 ans et  5 ans.  
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La prévalence de Sarcocystis spp. entre les 3 catégories d’âge montre une différence non 

significative (P > 0,05), il en résulte que l’âge des ovins n’a pas d’influence sur la prévalence 

de Sarcocystis spp.  chez les 335 ovins étudiés (Figure n°74). 

 

 

Figure n°74 : Résultats de l’effet âge sur la prévalence de Sarcocystis spp. chez les ovins 

analysés par la technique histologique. 

 

 Prévalence selon la saison  

La saison d’hiver n’a pas été prise en considération parce que les prélèvements réalisés 

pendant cette saison n’ont pas été analysés car ils étaient détériorés. Pour les 3 saisons qui 

restent la prévalence est 96,08% [90,8% - 101,4%] au printemps, 92,2% [87,8% - 96,6%] en 

été et seulement de 95,10% [91,6% - 98,6%] pour l’automne (Figure n°75). 

 

La prévalence du parasite dans les 3 saisons est presque semblable. Il en résulte que la saison 

n’a aucune influence sur la prévalence de Sarcocystis (P > 0,05). 
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Figure n°75 : Résultats de l’effet saison sur la prévalence de Sarcocystis spp. chez les ovins 

analysés par la technique histologique. 

 Prévalence selon la région  

 La prévalence de Sarcocystis spp. au niveau des 04 régions définies de l’Algérie est de 

100% pour le Sud, 95,38% [92,4% - 98,3%] au Centre, 91,96% [86,9% - 97%] à l’Ouest et 

88,89% [74,4% - 103,4%] à l’Est (Figure n°76). 

Les quatre régions présentent des prévalences importantes et très voisines, aucune différence 

statistiques (P > 0,05). 

 

Figure n°76 : Résultats de l’effet région sur la prévalence de Sarcocystis spp. chez les ovins 

analysés par la technique histologique. 
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La distribution de la prévalence de Sarcocystis spp. détectée par la technique 

histologique chez les 335 ovins dans les différentes wilayas de provenance des ovins montre 

que : 

Un taux de 100% d’ovins infectés a été noté dans les wilayas de Bouira, Chlef, Sidi Belabes, 

El Oued, suivie d’El Djelfa (98,7%) et Saida (94,29%), ensuite Médéa (93,1%), Tiaret 

(92,98%), Sétif (88,89%) et Ain Defla (83,33%). Le restant des wilayas montre une 

fréquence variant de 67% à 50% d’ovins atteints (Figure n°77). 

 

Figure n°77: Prévalence de Sarcocystis spp. par wilaya chez les ovins analysés par la 

technique histologique. 

 

Pour la technique histologique, les résultats de l’analyse statistique de chacun des 

facteurs de risque (sexe, âge, saisons, régions) montrent qu’aucun facteur ne semble 

influencer sur la prévalence des kystes musculaires microscopiques de Sarcocystis spp. chez 

les 335 ovins testés, en effet ces résultats sont similaires à ceux retrouvés par la technique de 

digestion enzymatique. 
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III.2.3.3. Etude des kystes sarcosporidiens  

 Vue l’importance de l’infestation par Sarcocystis spp des 335 ovins analysés par la 

technique histologique, on s’est intéressé à étudier la prévalence de ce parasite selon l’organe 

et l’espèce en cause. 

III.2.3.3.1.Prévalence des kystes sarcosporidiens selon l’organe  

Les kystes de Sarcocystis spp. ont été retrouvés dans 284/335 diaphragmes et dans 

229/335 œsophages ; soit une prévalence de 85% et de 68% dans les diaphragmes et les 

œsophages respectivement (Figure n°78).  

La prévalence de Sarcocystis était plus faible dans l'œsophage que dans le diaphragme. En 

effet, l’analyse statistique a démontré qu’il existe une différence très significative (P < 0,01) 

entre la présence des kystes dans les deux muscles. 

 

Figure n°78 : Prévalence des kystes sarcosporidiens chez les 335 ovins selon l’organe.  

 

III.2.3.3.2. Prévalence des kystes sarcosporidiens selon le type de paroi  

 Sur les 335 ovins analysés par la technique histologique, 310 (92,54%) des ovins étaient 

infestés par les kystes à paroi mince de Sarcocystis arieticanis, tandis que 147 (43,88%) des 

ovins contenaient des kystes à paroi épaisse de Sarcocystis tenella (Figure n°79).  

Le test statistique a révélé une prévalence des kystes à paroi mince très significative (P < 

0,01) que celle des kystes à paroi épaisse. 
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Figure n°79: Prévalence des kystes sarcosporidiens chez les 335 ovins selon le type de 

paroi. 

 

 Quel que soit le muscle parasité œsophage ou diaphragme, les kystes à paroi mince de S. 

arieticanis étaient plus prédominants que les kystes à paroi épaisse de S. tenella avec une 

prévalence de 81% et 63% pour le diaphragme et l’œsophage respectivement pour les kystes 

à paroi mince, alors que pour les kystes à paroi épaisse on a enregistré une prévalence de 34% 

pour le diaphragme et 26% pour l’œsophage (Figure n°80) 

 

Une différence très significative (P < 0,01) est enregistrée entre les deux types de kyste pour 

chaque muscle.  

 

Figure n°80 : Prévalence des kystes à paroi mince et à paroi épaisse dans l’œsophage et le 

diaphragme des 335 ovins analysés. 
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Chez les ovins infestés par des kystes de Sarcocystis spp. et pour les deux muscles, 

nous avons observé des cas de mono-infestations (présence de kystes à paroi mince seulement 

ou à paroi épaisse seulement) ainsi que des cas de doubles infestations ou infestations mixtes 

(présence de kystes à paroi mince et de kystes à paroi épaisse en même temps).  

 

Pour l’œsophage, la population homogène de kystes à paroi mince est la plus élevée  

(42,69%), alors que la population homogène de kystes à paroi épaisse est la plus faible 

(5,67%).Il existe aussi une population mixte (mélange de kystes à paroi mince et épaisse) 

avec une fréquence de (20%). 

 

Egalement,  pour le diaphragme, la fréquence de la population homogène de kystes à paroi 

mince est la plus élevée (51,04%), alors que la population homogène de kystes à paroi épaisse 

est la plus faible (4,18%).La fréquence de la population mixte est de 29,55% (Figure n°81). 

 

Pour l’analyse statistique des résultats observés, une différence très significative (P < 0,0001) 

est obtenue entre les cas de mono- infestation, double infestation et l'absence de kyste pour 

chaque muscle.  

 

Figure n°81 : La fréquence des mixtes et des mono-infestations par les kystes de Sarcocystis 

spp. dans les muscles parasités. 
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III.2.3.3.3.Intensité du parasitisme par les kystes de Sarcocystis spp. dans les 

diaphragmes et les œsophages des ovins parasités 

 Chez les ovins parasités, nous avons dénombré un total de 3401 kystes de Sarcocystis 

spp. Ils ont été distribués dans les échantillons de diaphragmes et d'œsophages, selon 

l'épaisseur de leur paroi comme suit:  

Dans le diaphragme, nous avons observé 1811 (52,25%) de kystes à paroi mince et 440 

(12,94%) de kystes à paroi épaisse.  

Alors que dans l'œsophage, nous avons noté la présence de 818 (24,05%) kystes à paroi 

mince et de 332 (9,76%) kystes à paroi épaisse (Figure n°82).  

Une différence très significative (P < 0,01) est enregistrée entre le niveau de parasitisme des 

kystes à paroi mince et à paroi épaisse dans le diaphragme et l'œsophage. 

 

Figure n°82 : Fréquence du parasitisme des kystes à paroi mince et à paroi épaisse dans le 

diaphragme et l'œsophage. 
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III.2.4. Recherche des anticorps de T.gondii par la technique sérologique d’E.L.I.S.A 

III.2.4.1. Séroprévalence globale de T. gondii 

Sur un total de 580 sérums ovins, la technique E.L.I.S.A a révélé la présence 

d’anticorps anti- T. gondii chez 48 ovins, soit une séroprévalence de 8,28% [6% - 10,5%] 

avec un pourcentage S/P% compris entre 79% et 336%. Seul 2 sérums d’ovins sur 580 se sont 

avéré douteux, soit un taux de 0,34%, alors que 530 ovins étaient négatifs ce qui représente 

un taux de l’ordre de 91,38% [89,1% - 93,7%] (Figure n°83). 

Le test statistique appliqué montre une différence très significative (P < 0,01) entre les cas 

positifs et négatifs. 

 

Figure n°83 : Résultats de la séroprévalence de T. gondii chez les 580 ovins par le test 

d’E.L.I.S.A.  

Le sérum des deux ovins, portant des deux kystes douteux de T. gondii, est positif par le test 

E.L.I.S.A. Pour cela, on peut considérer que se sont des kystes toxoplasmiques. 

III.2.4.2. Etude de l’influence des facteurs de risque sur la séroprévalence de T. 

gondii obtenue par la technique E.L.I.S.A 

 

 Séroprévalence selon le sexe 
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avérés négatifs. Alors que toutes les femelles (100%) sont négatives par le test E.L.I.S.A 

(Figure n°84). 

 

 

Figure n°84: Résultats de l’effet sexe sur la séroprévalence de T.gondii chez les ovins 

analysés par la technique E.L.I.S.A. 

 

 Séroprévalence selon l’âge  

La séroprévalence de T. gondii dans nos échantillons, chez les 3 catégories d’âge 

définies est de 05,75% chez les ovins âgés de 1 an ou moins, de 07,64% chez ceux âgés entre 

1,5 an et 3 ans et de 10,24% chez les ovins âgés entre 3 ans et 5 ans. Pour les deux ovins 

ayant des résultats douteux, un ovin (0,35%) est âgé entre 1,5 an et 3 ans et l’autre (0,49%) 

est âgé entre 3 ans et 5 ans (Figure n°85). 

Ces résultats montrent que la séroprévalence de T. gondii augmente avec l’âge des ovins 

(Figure n°86), mais, cette augmentation est non significative (P>0,05) pour les différentes 

catégories d’âge des 580 ovins analysés. 
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Figure n°85: Résultats de l’effet âge sur la séroprévalence de T.gondii chez les ovins 

analysés par la technique E.L.I.S.A. 

 

Figure n°86 : Séroprévalence de T. gondii par le test E.L.I.S.A selon l’âge des ovins. 

 

 Séroprévalence selon la saison  

La séroprévalence des T. gondii pour les quatre saisons est de 0 % pour l’hiver, 

4,86% au printemps, 6,08 % pour l’automne et 22,22 % en été. Avec un résultat douteux en 

été (0,69%) et l’autre (0,68%) en automne (Figure n°87, n°88). 

L’été présente une séroprévalence très élevée, l’analyse statistique justifie cette différence 

hautement significative (P < 0.0001).  
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Figure n°87: Résultats de l’effet saison sur la séroprévalence de T.gondii chez les ovins 

analysés par la technique E.L.I.S.A. 

 

 

Figure n°88: Séroprévalence de T. gondii par le test E.L.I.S.A selon la saison.  
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au Centre. Un résultat douteux (0,3%) a été observé au Centre et l’autre à l’Ouest (0,59%) 

(Figure n°89, n°90). 

Les séroprévalences de T. gondii obtenues pour les trois régions de l’Algérie (Centre, Est et 

Ouest) sont significativement différentes (P < 0.01).  

 
 

Figure n°89: Résultats de l’effet de la région sur la séroprévalence de T.gondii chez les 

ovins analysés par la technique E.L.I.S.A 

 

 

Figure n°90 : Séroprévalence de T. gondii par l’E.L.I.S.A selon la région des ovins analysés. 
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La distribution de la séroprévalence de T. gondii détectée par la technique d’E.L.I.S.A 

chez les 580 ovins infectés dans les différentes wilayas (15) de provenance des ovins montre 

que : 

La wilaya d’El Djelfa (20,22%) est à l’origine du taux le plus élevé d’ovins infectés suivie de 

Sétif (18,18%) et Bouira (11,36%), ensuite Médéa (8%), Saida (6,82%) et Tiaret (3,13%). 

(Figure n°91).  

 

Les deux cas douteux sont répartis dans la wilaya de Médéa et Saida. 

 

Figure n°91: Répartition des cas de T. gondii  par wilaya chez les ovins analysés par la 

technique d’E.L.I.S.A.  

 

 Pour le test d’E.L.I.S.A, l’ensemble des résultats de l’analyse des facteurs de risque 

(sexe, âge, région, saison) pouvant influencer sur la séroprévalence de T.gondii avec un seuil 

de signification P<0.05 est reporté dans le tableau n°19.  
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Tableau n°19: Résultats de la séroprévalence (%) de T.gondii par la technique d’E.L.I.S.A 

avec un intervalle de confiance (IC) de 95%. 

Facteur 

de risque 

Catégories 

Ovins examinés Ovins séropositifs 

IC % 

Degré de 

signification N % N % 

Sexe 

Mâle 574 98.96 48 8.36 6 -10.5  

Femelle 6 1.03 0 0  

Age 

≤  1  87 15 5 5.75 0.9- 10.6  

P > 0,05 [1.5-3] 288 49.65 22 7.64 4.6-10.7 

[3-5] 205 35.34 21 10.24 6.1-14.4 

Saison 

Hiver 144 24.82 0 0   

 

P < 0.0001 

Printemps 144 24.82 7 4.86 1.3-8.4 

Eté 144 24.82 32 22.22 15.4-29 

Automne 148 25.51 9 6.08 2.2-9.9 

Origine  

Centre 335 57.75 37 11.04 7.7-14.4  

P < 0.01 

Sans le sud  

Ouest 169 29.13 5 2. 96 0.4-5.5 

Est 65 11.20 6 9.23 2.2-16.3 

Sud 11 1.89 0 0  

 

III.2.4.3. La séroprévalence de T. gondii selon le statut des cas positifs 

En fonction de la valeur S/P% des échantillons de sérums d’ovins,  les cas séropositifs 

sont répartis en deux cas : 

 

-  Les sérums avec un S/P% supérieur ou égal à 50% et inférieur à 200% sont considérés 

comme positifs, alors que ceux avec un S/P% supérieur ou égal à 200% sont considérés 

comme issus d’un animal présentant une expression clinique aiguë (infection aigue). 
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Sur les 48 ovins séropositifs pour T. gondii, 13 (27,08%) sérums ovins avaient un 

pourcentage S/P% ≥ 200 et selon ces valeurs, les ovins présentent une infection aigue, tandis 

que 35 (72,92%) sérums avaient un pourcentage S/P% entre 50% et 200% (Figure n°92). 

  

Une différence très significative (P <0,05) est obtenue entre les deux niveaux des cas 

séropositifs (50% ≤S/P% <200%, S/P% ≥ 200). 

 

 

Figure n°92 : Répartition des 48 cas séropositifs selon la valeur S/P%. 

III.2.4.4. Comparaison entre les cas des deux statuts séropositifs (positif et infection 

aigue) pour T. gondii selon les facteurs de risque  

Une comparaison entre les cas des deux statuts séropositifs pour T. gondii (positif et 

infection aigue) a été faite pour les différents facteurs de risque. 

 

  Selon le facteur sexe  

Aucun cas positif pour la toxoplasmose n’a été enregistré chez les femelles. Sur 

l’ensemble des mâles séropositifs pour T. gondii, 35 sérums ovins (72,92%) ont présenté des 

valeurs S/P% entre 50% et 200%, alors que 13 ovins (27,08%) avaient une infection aigue 

(Figure n°93). 

 

L’analyse statistique démontre une différence très significative (P <0,05) chez les mâles entre 

les deux statuts des cas d’ovins séropositifs. 

27,08% 

72,92% 

S/P% ≥ 200  50≤S/P%<200 



Partie expérimentale                                                                                        Résultats 

 

Dahmani A. Page 157 
 

 

Figure n°93 : Comparaison entre la fréquence des cas des deux statuts séropositifs  

pour T.gondii par le test E.L.I.S.A selon le sexe des ovins. 

 

 Selon le facteur âge 

Tous les ovins séropositifs (5 ovins) âgés de 1 an ou moins avaient des valeurs S/P% 

entre 50% et 200%. 

 

Chez ceux âgés entre 1,5 an et 3 ans, 17 ovins (77,27%) étaient positifs (50% ≤S/P% 

<200%), alors que 5 ovins (22,73%) avaient une infection aigue. 

 

Pour ceux âgés entre 3 ans et 5 ans, 13 ovins (61,90%) étaient positifs tandis que 8 (38,10%) 

présentaient une infection aigue (Figure n°94).  

 

Le test statistique appliqué illustre bien une différence significative (P <0,05) entre les deux 

statuts pour la tranche d’âge entre 1,5 an et 3 ans, alors qu’elle est non significative pour les 

ovins âgés entre 3 ans et 5 ans. 
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Figure n°94 : Comparaison entre la fréquence des cas des deux statuts séropositifs  

pour T. gondii par le test E.L.I.S.A selon l’âge des ovins. 

 

 Selon le facteur saison  

Les fréquences de T. gondii selon le statut des cas positifs, notées pour chaque saison 

sont : 

4 cas positifs (57,14%) ont été enregistrés en printemps contre 3 cas d’infection aigue 

(42,86%).  

Pour l’été, 24 cas positifs (75%) contre 8 cas d’infection aigue (25%), alors que pour 

l’automne 7 cas positifs (77,78%) et seulement 2 cas d’infection aigue (22,22%).  

Pour l’hiver, aucun cas de toxoplasmose ovine n’a été observé dans notre étude (Figure 

n°95). 

 

Pour la saison d’été, l’analyse statistique confirme une différence très significative (P <0,05) 

entre les deux statuts (positif et infection aigue). Pour le printemps et l’automne, la 

comparaison entre les deux statuts n’a pas été faite, aucun test n’est possible car le nombre 

d’effectif était faible par saison pour les cas d’infection aigue. 
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Figure n°95 : Comparaison entre la fréquence des cas des deux statuts séropositifs pour T. 

gondii par le test E.L.I.S.A selon l a saison. 

 Selon le facteur région 

Tous les ovins séropositifs (5) pour la région d’Ouest avaient des valeurs S/P% entre 

50% et 200% (positifs). 

Pour ceux de la région Centre, 26 (70,27%) cas positifs ont été notés contre 11 (29,73%) cas 

d’infection aigue.  

Alors que pour la région d’Est 4 cas positifs (66,67%) contre 2 cas d’infection aigue 

(33,33%).  

Dans notre étude, aucun cas de toxoplasmose ovine n’a été signalé dans la région de sud 

(Figure n°96). 

 

La comparaison entre les niveaux des cas séropositifs (50% ≤S/P% <200%, S/P% ≥ 200), 

pour la région du Centre, est significative (P <0,05). Alors que pour la région d’Est, en 

appliquant la correction de YATES, la différence est non significative (P>0.05). 
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Figure n°96 : Comparaison entre la fréquence des cas des deux statuts séropositifs pour         

T. gondii par le test E.L.I.S.A selon l’origine des ovins. 

Pour le test d’E.L.I.S.A, la comparaison des résultats de la fréquence des deux statuts 

des cas séropositifs (positif : 50% ≤S/P%<200% et infection aigue: S/P% ≥ 200) pour les 

différents facteurs de risque (sexe, âge, région, saison) avec un seuil de signification P<0.05 

est reportée dans le tableau n°20. 
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Tableau n°20 : Résultats de la fréquence (%) de T. gondii par la technique d’E.L.I.S.A selon 

le statut des cas positifs pour chaque facteur de risque avec un intervalle de confiance (IC) de 

95% . 

Facteur 

de 

risque 

Catégories 

Nombre 

d’ovins 

séropositifs 

Ovins 

séropositifs 

avec 50% 

≤S/P%<200% 

(cas positifs) 

IC % 

Ovins 

séropositifs 

avec S/P% ≥ 

200 (cas 

d’infection 

aigue 

IC 

% 

Degré  

de 

signification 

N % N % 

Sexe 

Mâle 48 35 72,92 

60,3 

 - 

85,5 

13 27,08 

14,5 

- 

39,7 

P < 0.0001 

Femelle 

 
0 - - - - - - 

 

Age 

≤  1 

 
5 5 100  0 0  

 

[1.5-3] 22 17 77,27 

59.8  

- 

94.8 

5 22,73 

5.2 

- 

40.2 

P < 0.05 

[3-5] 21 13 61,9 

41.1 

-  

82.7 

8 38,1 

17.3 

- 

58.9 

P > 0,05 

Saison 

Hiver 

 
0 - - - - - - 

 

Printemps 7 4 57,14 
20.5 - 

93.8 
3 42,86 

6.2 

- 

79.5 

* 

Eté 32 24 75 

60 

 - 

 90 

8 25 

10 

 - 

40 

P < 0.01 

Automne 

 

 

9 7 77,78 

50.6 

-

104. 9 

2 22,22 

-4.9 

- 

49.4 

* 

Région 

Centre 

 

 

37 26 70,72 

56.1 

-  

85.4 

11 29,73 

15  

- 

44.5 

P < 0.05 

Ouest 

 
5 5 100  0 0  

 

Est 6 4 66,67 

29  

- 

104.4 

2 33,33 

-4.4 

-  

71 
P > 0,05 

Sud 0 - - - - - - 
 

 

*Aucun test n’est possible car le nombre d’effectif était faible pour les cas d’infection aigue. 
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III.3. Comparaison des prévalences des deux pathologies sarcosporidiose et 

toxoplasmose 

Nous nous sommes intéressés à faire une comparaison entre les prévalences des deux 

pathologies ; la sarcosporidiose et la toxoplasmose, obtenue par les deux techniques de 

diagnostic à savoir : 

- La technique de digestion enzymatique pour la détection des bradyzoïtes de 

Sarcocystis spp.  

- La technique sérologique E.L.I.S.A pour la recherche des anticorps anti - T. gondii. 

La comparaison a été faite pour la prévalence globale enregistrée pour chaque maladie, et 

pour les prévalences obtenues pour chaque pathologie selon les facteurs de risque (sexe, âge, 

saison et origine des ovins).  

III.3.1. Comparaison de la prévalence globale de la sarcosporidiose et la 

toxoplasmose  

L’analyse des échantillons (œsophage, diaphragme) par la technique de la digestion 

enzymatique et les échantillons de sérum par le test E.L.I.S.A sont au nombre de 580.  

Les résultats pour la technique de la digestion enzymatique estime que 99,14% des ovins 

étaient infestés par Sarcocystis spp., alors que pour le test E.L.I.S.A, un taux de positivité de 

8,28% est noté (Tableau n°21, Figure n°97).  

 

Tableau n°21: Comparaison des prévalences des deux pathologies (sarcosporidiose et 

toxoplasmose) chez les 580 ovins étudiés. 

 

 Sarcosporidiose Toxoplasmose 

Nombre Taux de positivité Nombre Taux de positivité 

ovins infestés 575 99,14%  48 8,28%  

ovins non infestés 5 0,86% 530 (2 

douteux) 

91,37% (0,34% 

douteux) 
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Figure n°97 : Comparaison des prévalences obtenues pour les deux pathologies 

(sarcosporidiose et toxoplasmose) 

 

Les prévalences des deux pathologies (la sarcosporidiose et la toxoplasmose) obtenues, sont 

hautement différentes (P< 0,0001). 

  

  III.3.2. Comparaison de la prévalence obtenue pour chaque pathologie selon les 

facteurs de risque 

 La comparaison de la prévalence obtenue pour chaque pathologie selon les facteurs de 

risque a été faite sur un total de 578 échantillons pour les deux pathologies car on n’a pas pris 

en considération les deux résultats douteux de la toxoplasmose obtenus par le test E.L.I.S.A. 

 

 Selon le facteur sexe 

Chez les mâles, la prévalence des Sarcocystis spp. est de 99.12% contre 8,39% pour 

T. gondii. Alors que pour les femelles, 100% étaient positifs pour Sarcocystis spp. contre 0% 

pour T. gondii (Figure n°98). 

 

Le test statistique le khi deux d’homogénéité montre une différence hautement significative 

(P<0,0001) entre les deux prévalences obtenues pour les mâles. 

Sarcosporidiose Toxoplasmose 

99,14% 

8,28% 

0,86% 

91,37% 

0,34% 

Ovins infectés 

Ovins non infectés 

Ovins douteux 
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Figure n°98 : Comparaison entre les cas positifs de la sarcosporidiose et de la 

toxoplasmose selon le facteur sexe. 

 

 Selon le facteur âge 

La prévalence de la sarcosporidiose et la toxoplasmose dans nos échantillons, chez les 

3 catégories d’âge définies est : 

- Chez les ovins âgés de 1 an ou moins, de 98.85%  pour la sarcosporidiose contre 

5,74% pour la toxoplasmose. 

- Chez ceux âgés entre 1,5 an et 3 ans, de 98.60% pour la sarcosporidiose contre 

7,6% pour la toxoplasmose. 

- Et enfin, chez les ovins âgés entre 3 ans et 5 ans, on a noté une prévalence de 100% 

pour la sarcosporidiose contre 10,29% pour la toxoplasmose (Figure n°99). 

  

L’analyse statistique par le test khi deux d’homogénéité montre une différence significative 

(P<0,05),  pour chaque tranche d’âge, donc on constate que les résultats sont plus positifs 

dans la sarcosporidiose par rapport à la toxoplasmose.  

 

Alors que pour le test khi deux d’indépendance, la différence est non significative (P>0,05), 

c'est-à-dire que l’âge n’a pas d’influence sur les prévalences des deux pathologies.  
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Figure n°99 : Comparaison entre les cas positifs de la sarcosporidiose et de la 

toxoplasmose selon le facteur âge. 

 

 Selon le facteur saison 

La prévalence de la sarcosporidiose et la toxoplasmose dans nos échantillons, pour les 

quatre saisons est : 

-  Pour l’hiver, 100% pour la sarcosporidiose contre 0% pour la toxoplasmose. 

- Au printemps, une prévalence de 99, 30% pour la sarcosporidiose contre 4,86% pour 

la toxoplasmose. 

- En été, on a noté une prévalence de 100% pour la sarcosporidiose contre 22,37%  pour 

la toxoplasmose  

-Et enfin en automne, un taux de 97,27% pour la sarcosporidiose a été noté contre 

6,12%  pour la toxoplasmose (Figure n°100). 

  

Pour chaque saison, l’analyse statistique montre une différence significative (P<0,05)  (les 

résultats sont plus positifs dans la sarcosporidiose que dans la toxoplasmose). 

 

Entre les différentes saisons, une différence hautement significative (P<0,01), a été 

enregistrée. Plus de résultats positifs pendant la saison d’été qu’au cours des autres saisons 

pour la toxoplasmose. 
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Figure n°100 : Comparaison entre les cas positifs de la sarcosporidiose et de la 

toxoplasmose selon le facteur saison. 

 

 Selon le facteur origine 

La prévalence de la sarcosporidiose et la toxoplasmose dans nos échantillons, pour les 

quatre origines des ovins étudiés est : 

-  Pour le Centre, de 99,10% pour la sarcosporidiose contre 11,07%  pour la 

toxoplasmose. 

- En Est, une prévalence de 100% pour la sarcosporidiose contre 9,23% pour la 

toxoplasmose. 

- A l’Ouest, un pourcentage de 98,82% a été enregistré pour la sarcosporidiose contre 

2,97 % pour la toxoplasmose  

-Et enfin au Sud, un taux de 100% pour la sarcosporidiose a été note contre 0% pour la 

toxoplasmose (Figure n°101). 

 

Pour l’analyse statistique et puisque les résultats sont très faibles au Sud, on a additionné les 

résultats de Sud à ceux de l’Est. 

L’analyse statistique montre une différence significative (P<0,05) pour chaque région (Centre, 

Est+ Sud et l’Ouest) entre la prévalence de la sarcosporidiose et la toxoplasmose (plus de 

résultats positifs dans la sarcosporidiose que dans la toxoplasmose).  

Entre les régions, le test de khi deux, révèle une différence significative (P<0,05), le Centre a 

donné des résultats significativement positifs pour les deux pathologies. 
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Figure n°101: Comparaison entre les cas positifs de la sarcosporidiose et de la 

toxoplasmose selon le facteur région. 

 

La comparaison des résultats de la prévalence des deux pathologies (sarcosporidiose et 

toxoplasmose) pour les différents facteurs de risque (sexe, âge, région, saison) avec un seuil 

de signification P<0.05 est reportée dans le tableau n°23. 
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Tableau n°23 : Résultats de la prévalence (%) de la sarcosporidiose et la toxoplasmose par la 

technique de digestion enzymatique et d’E.L.I.S.A respectivement pour chaque maladie, pour 

chaque facteur de risque avec un intervalle de confiance (IC) de 95%. 

 

Facteur 

de 

risque 

Catégorie 

N
o
m

b
re d

’o
v
in

s a
n

a
ly

sés 

Ovins positifs 

pour la 

sarcosporidiose 

IC % 

Ovins positifs 

pour la 

toxoplasmose  

IC 

% 

Degré  

de 

signification 

N % N % 

T
est k

h
i 2

 

d
’h

o
m

o
g

én
éité 

T
est k

h
i 2

 

d
’in

d
ép

en
d

a
n

ce 

Sexe 

Mâle 

 

572 567 99,12 

98,4 

-  

99,9 

48 8,30 

6,1 

 - 

10,7 

HS 
 

Femelle 

 
6 6 100 

 
0 

    

Age 

≤  1 

 
87 86 98,85 

96,6  

-101,1 
5 5,7 

0,9 

-10,6 
S 

NS [1.5-3] 287 283 98,60 
97,2 - 

100 
22 7,6 

4,6 -

10,7 
S 

[3-5] 204 204 100  21 10,29 
6,1 - 

14,4 
S 

Saison 

 

Hiver 

 

144 144 100  0    

HS 

Printemps 144 143 99, 30 

97,9 

-  

100,7   

7 4,86 

1,3 

 -  

8,4 
S 

Eté 143 143 100  32 22,37 

15,5 

- 

29,2 

S 

 

Automne 

 

147 143 97,27 

94,6  

- 

 99,9  

9 6,12 

2,2 

 - 

 10 
S 

Région 

 

  Centre 

 

334 331 99,1 
98,1 - 

100,1  
37 11,07 

7,7 - 

14,4  
S 

S 

 

   Ouest 

 

168 166 98,8 
97,2 - 

100,4  
5 2,97 

0,4 

 - 5,5 
S 

Est 65 65 100  6 9,23 
2,2 - 

16,3 
S 

Sud 11 11 100 
 

0 0 
  

 
S : significatif, NS : non significatif, HS : hautement significatif 
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IV. DISCUSSION 

Les infections musculaires par les parasites peuvent impliquer à la fois les espèces 

d'helminthes et de protozoaires. Dans notre étude, trois parasites, Cysticercus spp., 

Toxoplasma gondii et Sarcocystis spp. ont été étudiés dans la viande ovine. Chez l’hôte 

définitif (Homme, chat, carnivores), ces maladies sont généralement contractées par 

l’ingestion du parasite (kystes ou larves) présent dans la viande crue ou peu cuite et issues de 

l’hôte intermédiaire (ovin). 

 

Bien que T. gondii, Cysticercus cellulosae,  Cysticercus bovis, et récemment Cysticercus ovis 

(Acha et Szyfres, 2005) sont considérées comme des espèces zoonotiques, jusqu’à présent, 

aucune espèce zoonotique de Sarcocystis n’a été signalée chez les ovins. Alors que les 

espèces Sarcocystis hominis et S. suis-hominis sont considérées comme zoonotiques chez les 

bovins et chez les porcins. 

Les risques d'infestation par les parasites zoonotiques sont d'autant plus élevés que les 

populations manquent d'informations sur le processus de contamination et méconnaissent les 

règles d'hygiène, que les pratiques d'élevage sont médiocres et que la gestion ou l'élimination 

des déchets d'origine animale ou humaine se font dans des conditions de sécurité sanitaire 

inappropriées (Murrell, 2013). 

 

Dans cette partie de notre travail, trois pathologies : deux espèces zoonotiques (Cysticercus 

spp., Toxoplasma gondii)  et une non zoonotique (Sarcocystis spp.) sont discutées chez 

l’espèce ovine, choisies pour leur importance économique et sanitaire tant pour la santé 

animale que pour la santé publique et pour les exigences qu'ils accordent aux services 

vétérinaires, toute en partageant la caractéristique épidémiologique commune de la viande 

comme source de contamination. 

La discussion a concerné les prévalences obtenues par l’examen macroscopique des carcasses 

ovines et abats pour la recherche des vésicules de Cysticercus spp. et les kystes 

macroscopiques de Sarcocystis spp. et par les examens microscopiques pour la recherche de 

T. gondii et des espèces microscopiques de Sarcocystis spp.  avec trois techniques de 

diagnostic de laboratoire utilisées à savoir la digestion enzymatique, l’analyse histologique et 

le test sérologique E.L.I.S.A qui a été utilisé pour la détection des anticorps anti-T. gondii. 

Enfin, pour compléter l’évaluation de notre travail, une analyse des facteurs de risque (âge, 

sexe, saison et origine des animaux) a été faite. 
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Etude de la cysticercose ovine 

La cysticercose est une affection due au développement des larves cysticerques formant 

des vésicules dans les muscles striés ou la cavité hépato-péritonéale. Ces vésicules sont des 

formes larvaires de Tænia, parasite de l’intestin grêle de nombreux carnivores et de l’Homme. 

Les larves cysticerques pouvant causer la cysticercose ovine sont : Cysticercus ovis larve de 

Taenia ovis responsable de la cysticercose musculaire ovine et Cysticercus tenuicollis larve de 

Taenia hydatigena responsable de la cysticercose hépato –péritonéale chez le mouton 

(Euzeby, 1998), dont les adultes se développent dans l’intestin du chien et des canidés 

sauvages. La plupart des infestations dues aux larves ou adultes de cestodes sont discrètes ou 

asymptomatiques (O.I.E., 2005 ;2008). 

 La cysticercose ovine a toujours été considérée comme maladie non zoonotique, et elle ne 

figure pas sur la liste des maladies à déclaration obligatoire contrairement à la cysticercose 

bovine, par conséquent sa recherche n’est pas obligatoire à l’inspection post mortem en 

Algérie, et elle passe souvent inaperçue durant l’inspection, pour ces raisons, les informations 

recueillies au niveau de la Direction des Services Vétérinaires (DSV), concernant les saisies 

des viandes rouges pour cause de ladrerie, ne précise pas les espèces touchées bovine et /ou 

ovine, alors que les chiffres concernant la cysticercose hépato-péritonéale sont inexistants.  

Néanmoins, un rapport de l’O.M.S.  datant de 1982 a noté un cas de C. ovis au niveau du 

cerveau et de la moelle épinière d’un homme entrainant des dommages irréversibles tels que 

cécité et troubles mentaux. De plus, l’ovin peut également héberger les espèces zoonotiques 

bovines (Cysticercus bovis) larve du Taenia saginata et porcines (Cysticercus cellulosae) 

larve du Taenia solium (Euzeby, 1998). Cette dernière espèce a été identifiée par la F.A.O. 

(Food and Agriculture Organization) et O.M.S. (Organisation Mondiale de la Santé) comme 

étant le parasite d’un grand impact et a été classée la première dans la liste du  «top 10» des 

parasites d'origine alimentaire affectant des millions de personnes chaque année suivie de 

Echinococcus granulosus, Echinococcus multilocularis et Toxoplasma gondii (F.A.O., 2014). 

Ajoutant à cela que les cysticerques à localisation musculaire sont difficiles à différencier 

macroscopiquement de ceux de Cysticercus cellulosae. 

Suite à ces nouvelles données, la cysticercose ovine doit être reconsidérée sur son impact sur 

la santé publique et une meilleure connaissance du parasitisme de notre cheptel ovin 

concernant C. ovis et C. tenuicollis  nous est apparue nécessaire afin de donner une image 

plus objective de l’état des carcasses ovines au niveau des abattoirs d’El Harrach et Boufarik. 
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Notre travail s’inscrit dans l’objectif de connaitre la prévalence de la cysticercose ovine à 

l’inspection post mortem au niveau de ces deux abattoirs, de comparer entre nos résultats et 

les résultats obtenus par d’autres travaux en Algérie et dans le monde, ainsi que 

l’identification si cela est possible de ou des espèces mises en causes.  

Prévalence de la cysticercose ovine 

La prévalence de la cysticercose ovine au cours de notre étude est de 4,31% (3,98% à 

l’abattoir d’El Harrach et 5,21% à l’abattoir de Boufarik).  

En Algérie, des résultats presque similaires ont été rapportés par des travaux de 

magistères réalisés par Akali (2012) qui a noté un taux de 2,14% à El Harrach sur un total de 

7507 carcasses examinées et 1,75% à Rouiba sur un effectif de 3028 carcasses, et Taibi 

(2013) qui a trouvé une prévalence de 3,02% de la cysticercose ovine sur un total de 575 

ovins inspectés au niveau de l’abattoir de Boufarik. 

Dans le monde, des résultats inférieurs aux notre ont été observés en Romanie, entre 1995 et 

2001, où, parmi les 23 709 ovins qui ont été abattus dans l'abattoir de Bacău, 412 (1,73%) ont 

été diagnostiqués pour cysticercose (Lezeriuc et al., 2002). En Egypte, dans une étude menée 

sur trois ans, un taux de 1,2% a été signalé chez les ovins sur un total de 45 094 animaux 

abattus (Elmonir et al., 2015). En Allemagne,  en 1983, la cysticercose a été observée chez 5 

ovins sur un total de 860 714 carcasses inspectées (Ruppert, 1985).  

Des fréquences plus élevées par rapport à nos résultats ont été enregistrées dans certaines 

localités. En Grèce dans une étude menée par Christodoulopoulos et al. (2008), une 

prévalence de 29,41% a été notée sur un total de 2200 ovins inspectés. L’infestation est 

également fréquente et économiquement importante en Australie et en Nouvelle Zélande. En 

Australie, Love (2008) a rapporté des cas de cysticercose ovine où 100 (25%) carcasses 

ovines ont été infestées sur les 400 abattues.  

Dans une enquête épidémiologique menée par Christodoulopoulos et al. (2008) auprès des 

éleveurs de moutons, les facteurs de risque les plus courants qui pourraient accroître le risque 

d'exposition des ovins à la cysticercose sont l'élimination inappropriée des animaux morts, 

l'accès des chiens de ferme aux abats des ovins abattus, le pâturage des troupeaux dans les 

champs où les chiens errants ont un libre accès et l’absence de traitement des chiens de ferme 

avec les antihelminthiques. D’après Gemmell et Lawson (1982), les facteurs extrinsèques 

liés à la dispersion, la longévité et la disponibilité des œufs, à partir du moment où l'œuf est 
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expulsé de l'hôte définitif jusqu'au moment où il est ingéré par l'hôte intermédiaire, sont des 

facteurs à considérés. 

En Nouvelle-Zélande, les études de Lawson et Gemmell (1986) sur les facteurs de dispersion 

de T. ovis et de T. hydatigena, ont concluent que le vent est peu important dans la dispersion 

des œufs à partir des fèces de chiens, alors que le rôle des mouches est important. Ainsi, 

24,3% des mouches qui se nourrissent pendant 3 minutes sur des matières fécales 

contaminées ont contenu une moyenne de 11,3 d’œufs dans leur tractus digestif et peuvent par 

la suite transférer l’infection aux animaux.  

 

En Algérie, le mode d’élevage extensif traditionnel pratiqué expose le mouton à un poly 

parasitisme intensif, ainsi, les animaux infestés étaient en contact avec les fèces des chiens et/ 

ou l’Homme qui contaminent l’alimentation et l’eau par les œufs de Taenia. 

Des facteurs comme, la nécessité de déplacement fréquent du troupeau pour aller chercher 

l’eau et la nourriture quand elles manquent affaiblit les animaux et augmente leur sensibilité à 

l’infestation de plus et dans la quasi-totalité des cas le déplacement vers l’eau ou la nourriture 

signifie contact avec d’autres troupeaux et passage par des zones de hautes infestations; les 

points d’eau, les pâturages plus humides, les zones à forte densité animale sont de hauts lieux 

de contamination parasitaire. Les troupeaux trouvent de l’eau et de la nourriture certes mais 

s’infestent-en contre partie.  

Ajoutant à cela, une alimentation insuffisante ou de mauvaise qualité affaiblit les animaux et 

réduit leur capacité à résister à l’infestation parasitaire, aussi la médiocrité de la lutte 

antiparasitaire pratiquée par les éleveurs et l’état favorise l’infestation parasitaire car l’intérêt 

de la prévention antiparasitaire n’est pas perçu par les éleveurs de la même manière, une 

catégorie ne pratiquent aucune intervention curative ou préventive, d’autres sont conscients de 

l’intérêt d’une prophylaxie mais sont découragés devant le cout des produits antiparasitaires 

(Bulletin mensuel d’information et de liaison, 2000). 

Prévalence de la cysticercose musculaire ovine 

220 carcasses sont concernées par les vésicules musculaires (cysticercose musculaire), 

soit une prévalence de 2,06%.  

En Algérie, des résultats similaires ont été rapportés par des travaux de magistères réalisés par 

Akali (2012) qui a noté un taux de 2,11% à El Harrach et 1,69% à Rouiba. Alors que Taibi 
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(2013) a trouvé une prévalence très faible de l’ordre de 0,06% au niveau de l’abattoir de 

Boufarik. 

Dans le monde, des résultats inférieurs aux notre ont été signalés. Au Nigéria, une prévalence 

de 1% des kystes de C. ovis ont été observés chez les ovins (Dada et Belino, 1978).  

Alors que des résultats presque similaires ont été rapportés par certains auteurs. Au Benin, la 

prévalence de C. ovis était de l’ordre de 3,44% sur un total de 366 ovins (Attindehou et 

Salifou, 2012). En Bulgarie, la prévalence de C. ovis est passée de 2,4% sur un total de 6150 

ovins en 1980, à 3,1% sur un total de 7200 en 1981 (Georgieva et Yabulkarov, 1984). Au 

sud d’Australie, l'examen de 1 317 824 ovins a montré que 2,39% étaient infectés par C. ovis 

(Whiting, 1972). 

Par ailleurs, dans le sud-ouest de l'Angleterre une épidémie sévère de cysticercose par les 

stades larvaires de T. ovis a été signalée avec une prévalence de 7% (600 sur 9000 ovins) 

(Eichenberger et al., 2011). En USA (Colorado), l'examen de 3 644 agneaux a montré que 

406 (11,14%) avaient une cysticercose musculaire. Alors que le taux d'infection estimé pour 

les agneaux dans l'ensemble de l'État était de 0,1%. Les auteurs ont supposé que les agneaux 

ont atteint l’infection à partir des pâturages d'été contaminés par des excréments de chiens et 

de coyotes infectés (Jensen et al., 1975).  

Le rôle des chiens est important dans la transmission de la pathologie. Dans une étude faite au 

Pays Bas entre janvier et mars 1985. Il a été conclu que les chiens d'abattoir avaient introduit 

le parasite et contaminé les animaux, car les ovins affectés avaient resté "longtemps" dans le 

champ adjacent à l'abattoir, ajoutant à cela que l'infection était absente dans les trois 

troupeaux d'origine d’ovins abattus, alors que, les ténias étaient présents chez les chiens 

d'abattoir, qui avaient été nourris avec des abats des ovins  (Borgsteede et al., 1985). 

Une autre étude menée par White et Chaneet (1976) a noté que l'incidence de C. ovis est 

tombée de 6,9% à 2,8%, 0,5%, 1,8% et 0,3% suite d'un programme de 4 ans visant à contrôler 

la cysticercose à T. ovis dans 32 fermes en Australie. Après ce programme, le taux 

d’infestation des chiens par T. ovis a été réduit. Ce programme consiste à ne pas nourrir les 

chiens de viande ou d'abats et de leurs donner des cestocide (arecoline la première année et 

bunamidine dans la deuxième et troisième année). Des recommandations ont été également 

données aux éleveurs sur le contrôle du déplacement des chiens et l'élimination des abats des 

moutons abattus à la maison.  
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Dans notre étude, l’identification des espèces de Cysticercus spp. musculaires impliquées n’a 

pas été faite car tous les kystes retrouvés se sont révélés morts ou sèches. Cela nous a permis 

de déduire que ces kystes pourront correspondre à C. ovis ou C. cellulosae. Ou même C.bovis, 

en effet, Kozakiewicz (1977) a montré que l'infection expérimentale par voie orale avec les 

œufs de T. saginata s'établit bien chez les moutons. 

Les ovins possèdent probablement un bon système immunitaire qui leur permet de lutter 

contre les kystes de cysticercose. Nos résultats confirment ceux publié par Euzeby (1998) qui 

constate que cette évolution des lésions est due à la réaction immunitaire de l’hôte.  

 

L’étude réalisée par Akali (2012) a montré que, 2,11% des carcasses parasitées ont été 

infectées par les kystes vivants et l’espèce identifiée était C. ovis, alors que 185 (97,88%) 

carcasses ont été infestées par des kystes suppurés et calcifiés. Cependant Taibi (2013) n’a 

trouvé qu’un seul kyste calcifié sur une carcasse ovine. Dans le cadre de leur projet de fin 

d’études, Hemsas et Kedjtit (2010) ont diagnostiqué un cas de C. cellulosae à partir de 

carcasses de moutons au niveau d’abattoir d’El Harrach. Ceci nous amène à penser que cette 

parasitose existe bien en Algérie et qu’elle serait due soit à la présence de sangliers dans les 

zones d’élevages des ovins ou bien à des personnes provenant de pays contaminés sachant 

que les Algériens  ne sont ni producteurs ni consommateurs de viande de porc. 

Broadbent (1972) a noté que 99,8% des kystes détectés étaient non viables et les kystes 

viables n'ont été trouvés que chez les agneaux de moins de 12 mois. L’O.I.E. (2008) a 

rapporté qu’à l’inspection de la carcasse, la plupart des kystes détectés, sont souvent morts 

85% à 100%.  

Certains kystes vivants sont difficilement visibles;  notamment ceux qui renferment un liquide 

rouge foncé qui ressemble à la couleur de la viande même après avoir atteint leur taille 

maximale, ou au contraire, ceux qui sont logés dans le tissu conjonctif inter-musculaire, le 

plus souvent infiltré de graisse (Euzéby, 1966).  Jensen et al. (1975) ont constaté dans leurs 

études que les jeunes cysticerques n'étaient pas faciles à détecter.  

L’efficacité de l’inspection des viandes varie avec le nombre et la localisation des incisions. 

Les procédures d’inspection des viandes permettent la détection d’environ 50 % des animaux 

réellement infestés. Les infestations modérées passent aisément à côté de la palpation et de 

l’inspection de la viande.  

Dorny et al. (2010) ont rapporté qu’actuellement, le seul test abordable, réalisable et 

disponible est l'inspection visuelle de la viande, mais elle n'est pas suffisante, sa sensibilité est 
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jugée faible (<30%). Cependant, on pense que l'inspection visuelle de la viande permet 

d'identifier les carcasses fortement infectées, ce qui constitue également le risque le plus 

important pour les humains et empêche ainsi les animaux lourdement infectés d'entrer dans la 

chaîne alimentaire.  

 

Prévalence de la cysticercose musculaire ovine en fonction des facteurs de risque 

- Facteur sexe 

Les taux d’infestation sont de l’ordre de 1,88% et 36,36% chez les mâles et les femelles 

respectivement. 

En Algérie, Akali (2012) a constaté que les mâles avec 7202 cas (2,19%) à El Harrach et 

2703 cas (2,15%) à Rouiba sont plus infectés que les femelles avec seulement 3 cas (1,44%) à 

El Harrach et 1 cas (0,03%) à Rouiba.  

Ces résultats d’infestation peuvent ne pas refléter la réalité de l’effet du facteur sexe sur la 

maladie, car dans les abattoirs la population masculine et féminine peut être constituée d'un 

nombre largement différent d'animaux. Pendant la durée de nos recherches, le grand nombre 

des carcasses inspectées a été réalisé chez les mâles : 10641 mâles inspectés avec 200 (1,88%) 

cas positifs, contre 55 femelles inspectées avec 20 (36,36%) cas positifs, et se sont des 

femelles âgées de plus de 5 ans. Cela est dû à l’interdiction de l’abattage de femelles âgées de 

moins de 5 ans conformément à la réglementation algérienne car elles sont préservées par les 

éleveurs pour la reproduction. 

-   Facteur âge  

Les résultats de notre étude montrent que la prévalence de la cysticercose musculaire 

ovine augmente avec l’âge des ovins. On a enregistré un taux de 0,22% chez les ovins âgés de 

1 an ou moins, de 1,50% chez ceux âgés entre 1,5 an et 3 ans et 4,30% chez les ovins âgés 

entre 3 ans et  5 ans. 

Nos résultats sont similaires à ceux constatés dans certaines localités comme l’Australie par 

Whiting (1972) qui a noté que les moutons adultes (2,76%) étaient plus infectés que les 

agneaux (2,05%). Au Benin, Attindehou et Salifou (2012) ont trouvé que la prévalence de la 

cysticercose était significativement plus élevée chez les animaux adultes (37%) que chez les 

jeunes (22%). Aussi en Grèce, Christodoulopoulos et al. (2008) ont noté que les agneaux 

présentaient une prévalence significativement plus faible de la cysticercose par rapport aux 

moutons adultes. 
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Le fait que les animaux les plus âgés soient les plus contaminés, ceci peut être attribué au fait 

qu’ils n’ont probablement jamais subit de déparasitage mais peut être également du à une 

consommation croissante d’œufs de Taenia au cours de leur vie. Donc le taux plus élevé 

d'infection chez les animaux adultes peuvent être attribués à l'âge lui-même, les animaux 

adultes auraient pu recueillir plus d'œufs de Taenia. 

En revanche, des résultats différents par rapport aux notre ont été enregistré par Akali (2012), 

en effet dans l’abattoir de Rouiba, l’infestation diminue avec l’âge des ovins; le taux 

d’infestation le plus élevé (2,55%) a été enregistré chez les sujets âgés de 6-12 mois, suivi de 

ceux âgés de 12 -24 mois (1,5%) et enfin ceux de la tranche d’âge de plus de 5 ans (0,35%).  

Cela signifie la mise en contact précoce des animaux jeunes avec les œufs de Taenia présents 

dans l’aliment ou sur les pâturages, de même la présence de chiens infectés au sein de 

l’exploitation. Ajoutant à cela, l’augmentation de la résistance développée en fonction de 

l’âge et qui serait due au renforcement de l’immunité des animaux résultante de la prise 

répétée des œufs. 

- Facteur saison 

Pour ce qui est de saison, nos résultats montrent que le taux d’infestation le plus élevé a 

été enregistré durant la saison du printemps avec un taux de 3,13% suivie de celui de l’hiver 

avec 2,46% et enfin l’été et l’automne avec des taux respectifs de 1,94% et 1,44%. 

Au Benin, Attindehou et Salifou (2012) ont noté que l’infection était répandue pendant 

toutes les saisons avec des taux néanmoins élevés en saison des pluies.  

Akali (2012) a enregistré que le taux d’infestation le plus élevé a été noté durant la saison 

d’automne suivi de celui de l’été et enfin l’hiver et le printemps dans l’abattoir d’El Harrach, 

alors que dans l’abattoir de Rouïba, la saison d’été a présenté le taux le plus élevé suivi du 

printemps, d’hivers et d’automne. 

Ces résultats varient d’une étude à une autre mais il faut signaler que les œufs de Taenia 

survivent dans le milieu externe pendant plusieurs mois, de 3-5 mois voir 12 mois sur 

l’alimentation ou le pâturage et peuvent même persister plusieurs mois dans des conditions 

hivernales (Delattre, 1985). Les œufs de T. saginata sont détruits à une température de 60°C 

pendant 10 min, mais ils résistent 6 mois à la température de 0°C. La dessiccation est néfaste 

aux œufs mais l’humidité est favorable à leur survie. 
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- Facteur région 

La prévalence de la cysticercose musculaire dans l’ensemble de nos échantillons, au 

niveau des quatre régions définies de l’Algérie est de 4,39 % au Sud, 3,45% à l’Est, 2,75% à 

l’Ouest et 1,73% pour le Centre.  

 

Nos résultats expriment les lieux de provenance du cheptel qui ne sont  pas automatiquement 

les lieux d’élevage et il faut signaler que la traçabilité concernant les animaux orientés vers les 

abattoirs est absente.  

 

En effet, toutes les régions citées ne constituent pas forcement l’origine des élevages, elles 

constituent des lieux de rassemblement d’animaux ou plus précisément, des marchés à 

bestiaux qui ne sont ni répertoriés sur un fichier nationale ni réglementés pour pouvoir 

surveiller les entrées et sorties du cheptel destiné à l’abattage ou à l’élevage. Selon Beugnet 

et al. (1996), la transmission du parasite implique forcément le passage aux pâturages, c’est 

pour cela que la connaissance des lieux de pâture et des conditions d’élevage est cruciale pour 

délimiter le lieu de transmission et pour prendre ainsi les mesures sanitaires adéquates. 

Prévalence de la cysticercose musculaire ovine en fonction des organes atteints 

Dans notre étude,  il en ressort une nette prédominance de la localisation cardiaque des 

lésions avec une fréquence de 51,82%, puis celle du muscle diaphragmatique avec une 

fréquence de 30,77% et enfin la localisation œsophagienne avec 17,41% de cas.  

Les données bibliographiques confortent nos résultats, Bilan et Tassin (1969) ont rapporté 

que le myocarde est le muscle le plus atteint par la cysticercose. Kebede (2008) a enregistré 

que le cœur (25,73%) est plus contaminé que le  diaphragme (10,44%). Jensen et al. (1975) 

dans leurs études ont constaté que 60% des agneaux infectés avaient des lésions cardiaques. 

Akali (2012) a enregistré au niveau des abattoirs d’El Harrach et Rouïba des taux respectifs 

de 71%, 45% au niveau du cœur, de 25% et 55% au niveau du diaphragme et de seulement 

4% à El Harrach et 0% à Rouiba au niveau de l’œsophage.  

D’après Euzéby et al. (2005), les localisations musculaires électives sont le cœur, les 

masséters et ptérygoïdiens, le diaphragme et la langue. Nos donnés sont concordantes pour ce 

qui est de la préférence du parasite au muscle cardiaque mais, en ce qui concerne les 

masséters, les ptérygoïdiens et la langue nous n’avons pas pu les inspecter car les têtes sont 
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livrées au commerce sans être fondues. Nous avons été limités aussi par les incisions au 

niveau des carcasses. 

La répartition des lésions sur les différents organes peut être influencée par plusieurs facteurs 

comme l’activité des muscles et la zone géographique Kebede (2008).  

Walther et Koske (1980) au Kenya, trouvent également que les sites de prédilection ne sont 

pas nécessairement infestés dans 57% des carcasses considérées comme positives à la 

dissection. Ils confirment l’importance des incisions des épaules dans la détection du parasite 

en Afrique puisque 20% du bétail est confirmé comme infesté uniquement par l’inspection 

des épaules (Walther et Koske, 1980). 

Prévalence de la cysticercose hépato-péritonéale ovine 

241 carcasses sont concernées par les vésicules hépato-péritonéales (cysticercose 

viscérale) soit une prévalence de 2,25%. En Algérie, Akali (2012) a trouvé une prévalence de 

0,63% de cysticercose viscérale, alors que les résultats de Taibi (2013) avec un taux de 

(2,96%) concordent avec nos résultats. Kouidri et al. (2014), sur un total de 1973 ovins 

abattus qui ont fait l’objet de recherche de C. tenuicollis à Tiaret, un taux de 22,8% a été 

enregistré.   

La prévalence de C. tenuicollis varie d’un pays à un autre, elle est de l’ordre de 2,6%, en Italie 

(Scavone et al., 1999), 4,8% en Egypte (Taher et Sayed, 2011), 11,30% en Bulgarie 

(Kanchev et al., 2008), 12,87% en Iran (Radfar et al., 2005),  13,6% en Australie 

(Broadbent, 1972), 14,6% en Italie (Scala et al., 2015), 20,25% en Inde (Deka et 

Gaur,1993), 21,4% (Dada et Belino, 1978) et 23% (Akinboade et Ajiboye, 1983)  au 

Nigéria, 23,2% en Belarussia (Nikulin et Karasev, 1975), 35,2% au Brésil (Soares et al., 

2012), 37,1% (Bekele et al., 1988)  et 40,0% (Samuel et Zewde, 2010) en Ethiopie, 51,9% 

en Tanzanie (Braae et al., 2015), 55,57% au Benin (Attindehou et Salifou, 2012),  85,5% 

(Peris Palau et al., 1987),  (89,9%) (Garcia-Marin et Peris-Palau, 1987) en Espagne. 

L’infection est souvent associée au manque d’hygiène, aux mauvaises pratiques d’élevage 

mais encore à la méconnaissance du mode de transmission. L'incidence de la maladie chez les 

moutons est attribuée à leur pâturage sur les champs contaminés par les excréments des chiens 

contenant les œufs de Taenia hydatigena (Nikulin et Karasev, 1975). 

D’après Samuel et Zewde ( 2010), la prévalence de C. tenuicollis est influencée par le type et 

la densité de population, les pratiques d'élevage, par le degré de contamination des pâturages 

http://www.cabi.org/vetmedresource/abstract/19880852272
http://www.cabi.org/vetmedresource/abstract/19880852272
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par les œufs de Taenia, la présence de chiens dans les fermes et l'accès des chiens aux organes 

viscéraux infectés lors de l'abattage à domicile, ces aspects doivent être contrôlés de manière 

à limiter la dissémination du cycle de vie de ce parasite. 

Radfar el al. (2005) ont rapporté que dans certaines parties de l'Iran, en particulier dans 

l'ouest et le nord du pays, la prévalence de C. tenuicollis a été signalée chez des animaux 

sauvages comme le sanglier et les moutons sauvages. Cela suggère qu’un cycle selvatique 

entre les carnivores sauvages et les herbivores sauvages existe et que l'interaction entre les 

cycles peut se produire.   

 

Prévalence de la cysticercose hépato-péritonéale ovine en fonction des organes 

atteints 

Nous avons constaté une prédominance de la localisation hépatique des vésicules de 

C. tenuicollis avec une fréquence de l’ordre de 57,71% contre 42,29% au niveau de 

l’épiploon.  

Kouidri et al. (2014) ont noté que la localisation hépatique est dominante chez les ovins avec 

84,5%.  Akali (2012) a rapporté que le foie était l’organe le plus touché avec 54% et 60% 

suivie du péritoine avec 46% et 40% respectivement pour l’abattoir d’El Harrach et Rouïba, 

alors qu’aucun cas n’a été trouvé dans l’épiploon.  

 

D’autres résultats ont trouvé que les kystes ont été couramment trouvés dans le foie ainsi que 

le péritoine (Deka et Gaur, 1993). 

 

Dans une étude menée par Radfar et al. (2005), les sites prédominants de C. tenuicollis était 

l'épiploon suivie du foie, du péritoine, et enfin le poumon, le cœur et la vessie avec des 

proportions similaires. De même dans une autre étude, C. tenuicollis était plus fréquemment 

détecté dans l’épiploon, suivie du foie, péritoine et enfin le poumon (Samuel et Zewde, 

2010). 

 

Akinboade et Ajiboye (1983) ont constaté que les sites les plus fréquents pour les kystes de 

C. tenuicollis étaient le péritoine et l’épiploon. Aussi, Soares et al. (2012) ont trouvé que la 

localisation prédominante de C. tenuicollis était l'épiploon.  

Les vésicules peuvent être aussi détectées dans l’appareil génital, en effet dans une étude, 

l’examen de l’appareil génital de 225 brebis a révélé trois cas de cysticercose génitale à C. 
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tenuicollis qui ont été détectés dans différentes parties de l'utérus (Cassali et Nascimento, 

1994). 

Etude des protozoaires (Toxoplasma gondii, Sarcocystis spp.) 

   Prévalence des kystes macroscopiques de Sarcocystis spp. 

L'examen macroscopique des carcasses ovines a révélé l'observation de kystes blancs 

macroscopiques de Sarcocystis spp. avec une prévalence de 0,7%. En histologie, et en 

fonction de la morphologie de la paroi des kystes, l’espèce identifiée était S. gigantea. 

En Algérie, Taibi (2013) a noté un taux de 22, 26% de kystes macroscopiques de Sarcocystis 

spp. sur l’œsophage et le diaphragme des carcasses ovines inspectées à l’abattoir de Boufarik, 

alors qu’aucun de ces kystes n’a été trouvé par Nedjari (2002).  

De plus, des études menées dans d'autres pays ont constaté la présence des kystes 

macroscopiques de sarcosporidiose chez les ovins : en Australie, une prévalence de 2,4% a été 

notée par Hinaidy et Egger (1994); et 6,7% par O'Donoghue et Ford (1986), ces derniers 

ont pu détecter 2 types d'espèces S. gigantea et S. medusiformis. En Turkie les prévalences 

varient d’une étude à une autre : 7,89% a été enregistrée par Aldemir et al. (2014 ) ; 17,5% 

par  ldem  r (2006) et 24,5% par Beyazit et al. (2007) ; alors qu’en Jordanie un taux de 

11,3% a été noté par Abo-Shehada (1996). 

D'autre part, Fassi-Fehri et al. (1978) au Maroc, Vercruysse et Van Marck (1981) au 

Sénégal, de même (Svobodová, 1991) en République tchèque et Öztürk (1994)  en Turquie 

n'ont pas pu observer des kystes macroscopiques sur les carcasses d'ovins. 

Dans la présente étude, l’espèce S. gigantea a été identifiée par l’histologie. La différenciation 

entre cette espèce et d'autres espèces de Sarcocystis a été réalisée sur la base de la 

morphologie des kystes et de l'aspect de la paroi (Dubey et al., 1988, Beyazit et al., 2007). 

Les kystes de S. gigantea sont complètement différents. Les protubérances sont de type chou-

fleur, atteignent une longueur de 4,5 μm. En plus de ces différences de la paroi du kyste 

primaire, cette espèce a une paroi de kyste secondaire, qui manque toujours de S. tenella, S. 

arieticanis et S .medusiformis (Heydorn et Mehlhorn, 1987).  

Dans notre étude, les ovins portant ces kystes, vivaient probablement en contact avec les chats 

qui sont les hôtes définitifs, et ils étaient infectés par S. gigantea lorsqu'ils avaient ingéré des 

oocystes qui sont éliminés avec les excréments de chats (Mc Kenna et Charleston, 1988). 
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Les ovins adultes sont les plus souvent contaminés par ces kystes macroscopiques par rapport 

au jeunes agneaux. Cela peut être dû au temps d'exposition des moutons aux oocystes présents 

dans les excréments de l'hôte définitif (chat) qui est court pour les animaux les plus jeunes. 

Ou, aussi au développement prolongé de ces kystes macroscopiques (Mc Kenna, 1984), car, 

les espèces transmises par les félins nécessitent de longues périodes de temps pour devenir 

infectieuses chez les hôtes intermédiaires (Heckeroth et Tenter, 2007). Cette observation a 

été prouvée en Australie lorsque la prévalence des sarcocystes macroscopiques chez les ovins 

a été trouvée chez 0,6% d'agneaux, 8,8% chez les ovins de (1 à 4 ans) et 66% chez ceux de 4 

ans et plus (Munday, 1975).  

Cependant, (Beyazit et al., 2007) ont décrit des kystes de S. gigantea chez 3 agneaux de 

moins de 1 an , suggérant que ces kystes peuvent se développer en moins de 1 an. 

Dans la présente étude, les muscles squelettiques sont les plus infectés par ces kystes suivis de 

l’œsophage et le diaphragme. En Iran, les espèces observées étaient S. gigantea, 

principalement dans l'œsophage, S. medusiformis, principalement dans le diaphragme (Oryan 

et al., 1996). En Turquie, la prévalence la plus élevée de S. gigantea était enregistrée dans 

l'œsophage (Beyazit et al., 2007). D'autre part, Meshkov et Kotomindev (1976) ont constaté 

que les kystes macroscopiques étaient présents surtout sur les parties extérieures et intérieures 

des carcasses (abdomen et thorax). 

Les lésions inflammatoires n'ont pas été observées chez les ovins étudiés. Les mêmes 

résultats ont été observés par Beyazit et al. (2007) et Tinak Satok(2009). Cependant, Jensen 

et al. (1986) avait indiqué que toutes les carcasses étaient condamnées pour avoir une myosite 

éosinophile et que les kystes de Sarcocystis ouverts ont tué le myocyte hôte pour initier la 

formation de granulome. 

 Prévalence de T. gondii et des espèces microscopiques de Sarcocystis spp.  

Les résultats de notre étude ont montré des prévalences variables entre les différentes 

techniques utilisées ; 99,14% pour la digestion enzymatique, 94,03% pour l’analyse 

histologique et 08,28% pour la recherche des anticorps anti-toxoplasmose par le test 

E.L.I.S.A. 

 

La digestion enzymatique, après la coloration de M.G.G. a révélé des bradyzoïtes en forme de 

banane avec une extrémité élargie et une autre amincie, le noyau des bradyzoïtes était situé au 
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pôle le plus large et était peu coloré. Les bradyzoïtes retrouvés avaient une taille moyenne de 

(9 x 1.93 μm).  

 

De toutes les coccidies à l’origine de kystes musculaires chez l’hôte intermédiaire, les 

bradyzoïtes du genre Sarcocystis sont les plus gros, à l’opposé de ceux de Toxoplasma qui 

sont plus petits (Euzeby, 1987). En effet, les bradyzoïtes de Toxoplasma ont une taille de 3 à 

8 μm de longueur sur 1 à 2 μm de largeur (Euzeby, 1987 ; Dubey et al., 1998, Dubey et al., 

2004) et leurs noyau est très coloré en rouge –violacé par le Giemsa, alors que celui des 

bradyzoïtes de Sarcocystis est peu coloré (Euzeby, 1987). 

 

Les mensurations des bradyzoïtes de Sarcocystis spp. sont variables d’un auteur à un autre. En 

effet, Haziroglu et al. (2003) ont trouvé chez les ovins des bradyzoïtes de Sarcocystis d’une 

taille de 4.73- 7.16 x 1.98-2.32 μm. Alors que d’autres auteurs ont enregistré, que les 

bradyzoïtes de Sarcocystis chez les ovins (Ovis Musimon) peuvent avoir une longueur de 13.3 

à 19.2 μm  et une largeur de 2.8 à 4.1 μm  avec une moyenne de 15.2 x 3 μm (Nigro et al., 

1991).  

 

Malgré la description des bradyzoïtes de ces deux protozoaires, il faut dire que ces critères 

morphologiques ne permettent pas de distinguer avec précision les bradyzoïtes de Toxoplasma 

gondii de ceux de Sarcocystis spp. et la confusion est toujours possible.  En effet, la technique 

de digestion enzymatique, bien qu’elle détecte un grand nombre de cas positif (99,14% de 

bradyzoïtes), elle reste non spécifique car elle ne permet pas de différencier les bradyzoïtes au 

sein d’une même espèce et même les bradyzoïtes des différents protozoaires. 

 

Quand à l’analyse histologique, elle permet de dénombrer les kystes musculaires 

microscopiques et d’identifier les espèces mises en cause. Il était difficile d'identifier les 

kystes de T. gondii dans les coupes histologiques colorées par HE avec le microscope optique, 

car le parasite peut être confondu avec d'autres parasites protozoaires comme ; Sarcocystis 

spp. (Tableau n° 07 en annexe 10). Des kystes musculaires de T. gondii ont été trouvés chez 

2 ovins sur les 335 examinés, ce qui correspond à une prévalence de 0,59%. Les kystes 

tissulaires observés étaient sphériques, non cloisonnés de 60 à 100 μm de diamètre et étaient 

entourés d'une paroi mince. Cependant, les kystes tissulaires compatibles avec Sarcocystis 

spp. étaient présents dans les deux types de muscles (œsophage et diaphragme) de 94,03% 

(315/335) d’ovins. Ces kystes de taille et de forme variable, cloisonnés étaient largement 
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dispersés dans tous les tissus et, selon la morphologie de leur paroi, deux types de kystes 

étaient différenciés. Les kystes de Sarcocystis à paroi mince avec des protrusions sous forme 

de cheveulure étaient identifiés comme S. arieticanis et les kystes de Sarcocystis à paroi 

épaisse avec des striations radiales étaient identifiés comme S. tenella.  

 

D’après les données bibliographiques, les kystes musculaires de Toxoplasma ont une paroi 

mince (<0,5 μm) renfermant des centaines de petits bradyzoïtes minces en forme de croissant 

(Dubey et al., 1998, Dubey et al., 2004), avec une taille d’environ 65 μm (Fassi-Fehri et al., 

1978) et peut atteindre 100 μm (Dubey et al., 1998), les kystes de Toxoplasma ne sont pas 

cloisonnés (Dubey et al., 2004), et ne possèdent pas de substance fondamentale (Entzeroth, 

1982). Tandis que, les kystes de Sarcocystis spp. sont divisés par des cloisons en 

compartiments (alvéoles), renfermant des bradyzoïtes et métrocytes (Dubey et al., 2002), ces 

cloisons émanent directement de la paroi, plus précisément de la substance fondamentale 

(Nigro et al., 1991 ; Dubey et al., 2002). D’après ces données, on peut dire que nos résultats 

sont proches aux descriptions bibliographiques.  

 

Dans notre étude, les deux types de kyste de Sarcocystis spp. ont été différenciés en fonction 

de la morphologie de leur paroi comme il a été décrit par Beyazit et al. (2007). Les kystes de 

S. tenella étaient facile à identifier car ils ont une paroi épaisse striée radialement d’environ 3 

μm d’épaisseur, alors que les kystes de S. arieticanis (entourés d’une paroi mince avec des 

protrusions sous forme de cheveulure qui peuvent atteindre 10 μm de long) étaient parfois une 

source de confusion avec les kystes de T. gondii car quelques kystes de S. arieticanis ont 

possédé une paroi mince sans qu’on puisse distinguer les protrusions de cheveulure, qui sont 

parfois cachées par d’autres myocytes ou détruites lors de la préparation des coupes. Dans ce 

cas les kystes de S. arieticanis étaient identifiés en fonction de leur taille qui peut atteindre 

900 μm et en fonction de la présence des cloisons et des alvéoles à l’intérieur des kystes.   

Malgré ces critères décrites ci-dessus, la confusion entre les kystes de T.gondii et Sarcocystis 

spp. est toujours possible en histologie (Wouda et al., 2006). Et d’autres méthodes de 

diagnostic et de différenciation sont nécessaires. 

 

Pour différencier entre une éventuelle infestation par les deux protozoaires T. gondii et 

Sarcocystis spp. des 580 ovins testés, un dépistage sérologique des anticorps anti T. gondii 

avec le test E.L.I.S.A a été réalisé sur le sérum de 580 ovins, la séroprévalence globale par ce 

test était de 8,28% (48/580).  
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En comparant cette séroprévalence (08,28%) avec celle retrouvée par la digestion 

enzymatique (99,14%) et l’histologie (94,03% pour les kystes de Sarcocystis spp.,et 0,59% 

pour les kystes de T. gondii ), on peut déduire que la sarcosporidiose ovine est la pathologie la 

plus prédominante et les bradyzoïtes détectés par la digestion enzymatique appartiennent en 

très grande partie au genre Sarcocystis spp. Car, la prévalence des kystes microscopiques de 

Sarcocystis spp. détectés par l’histologie (94,03 %) était presque similaire à la prévalence des 

bradyzoïtes retrouvés par la digestion enzymatiques (99,14%), alors que la prévalence des 

kystes de T. gondii retrouvés par l’histologie (0,59%) était un peu proche de la prévalence des 

anticorps anti- T.gondii détectés par le test E.L.I.S.A (8,28%), surtout si on prend en compte 

le tropisme musculaire des deux types de protozoaires, car d’après les données 

bibliographiques, le tropisme musculaire des kystes de Sarcocystis spp. est beaucoup plus 

évident, contrairement au kystes de Toxoplasma (Fassi-Fehri et al., 1978), en effet,  Esteban 

Redondon et al. (1999) ont montré que T. gondii était plus fréquemment et constamment 

détecté dans les tissus cérébraux et cardiaques du mouton, suggérant que le cerveau et le cœur 

sont les sites privilégiés pour la détection de T. gondii chez les moutons adultes infectés, alors 

que dans notre étude, c’est le diaphragme et l’œsophage qui ont fait l’objet d’analyse.  

 

Pour cela, on peut conclure que la prévalence de la sarcosporidiose est très proche de celle 

estimée par la digestion enzymatique (99,14%) et par l’histologie (94,03%), très loin de cela, 

est la prévalence de la toxoplasmose qui est estimée de 08,28% par le test E.L.I.S.A et 0,59 % 

par l’histologie. 

 

 Prévalence de Sarcocystis spp. par la digestion enzymatique 

La digestion enzymatique du diaphragme et de l'œsophage des 580 ovins a montré que 

presque tous les ovins testés étaient infestés par Sarcocystis spp. avec un pourcentage très 

important proche de 99,14%. Beaucoup de travaux ont utilisé la technique de digestion 

enzymatique pour la recherche des bradyzoïtes de Sarcocytis spp., alors que pour le dépistage 

de T. gondii, c’est surtout les tests sérologiques qui sont utilisés. 

 

En Algérie, des résultats similaires aux notre ont montré que l'infestation par la 

sarcosporidiose ovine est importante et affecte la majorité des ovins. En utilisant la même 

technique, Taibi (2012) a trouvé une prévalence de 100% sur l'œsophage de 74 ovins. Et 

Amrane et al. (2015) ont révélé une prévalence de Sarcocystis spp. de 95,3% des échantillons 
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(œsophage et diaphragme) de 127 ovins, Nedjari (2002) a enregistré une prévalence de        

64,38% de bradyzoïtes de Sarcocystis spp.  

 

Les données de diverses études suggèrent des prévalences différentes en fonction de la zone 

où la recherche a été effectuée, pour les ovins, la prévalence varie entre (18-100%) (Ciobotă 

et al., 2015). Au Maroc, une prévalence de 100% a été notée par Fassi-Fehri et al. (1978) sur 

49 échantillons d’œsophages et diaphragmes d’ovins. En Espagne, la technique de digestion a 

montré une incidence de Sarcocystis, d’environ 98,18% chez 770 ovins (Sánchez Acedo, 

1983), et de 78,26% chez 46 ovins (Pereira et Bermejo, 1988). Alors que, 43,5% 

d’œsophages ovins provenant de l'abattoir de Léon, ont été infectés par Sarcocystis spp. 

(Diez-Banos, 1980). En Italie, avec la technique de digestion, Sarcocystis a été retrouvé chez 

78 ovins (95%) dans des échantillons d'œsophages, de diaphragmes et de myocardes (Bosco 

et Rosmini, 1984). En Egypte, Abdel-Baki et al. (2009), ont montré que la prévalence de 

l'infection naturelle des muscles de l'œsophage des ovins par des Sarcocystis était de 95%. 

 

Au Chili, l'examen par la digestion enzymatique des échantillons de cœur, de diaphragme et 

d'œsophage obtenus à partir de 100 ovins a révélé une prévalence de 86% des Sarcocystis spp. 

(Gorman et al., 1981). En République tchèque, un taux de 35,67% de sarcosporidiose ovine a 

été rapporté (Svobodová, 1991), alors que dans une autre étude, à partir de 157 ovins; les 

sarcocystes ont été détectés chez 102 ovins (64,9%) (Svobodová et Nevole, 1985). 

 

 En Iran, parmi les 1362 ovins examinés, 786 (57,7%) étaient positifs pour Sarcocystis spp. 

(Oryan et al., 1996) et en Turquie, à partir de 100 œsophages d’ovins examinés pour la 

présence de sarcosporidiose en utilisant la méthode de digestion enzymatique 55 (55%) 

d’ovins ont été infectés (Taşç  et Değer, 1989). Cependant, au Sénégal, les études ont montré 

des résultats très variables, Tinak Satok (2009) a déclaré un taux de 25,95% sur 27 

myocardes ovins. Alors que Vercruysse et Van Markc (1981) ont noté la prédominance des 

échantillons positifs avec 82% sur le même type d’organe. D'autre part, certains auteurs ont 

obtenu des résultats différents dans lesquels ils signalent une faible prévalence comme Salhi 

et al. (2014) qui ont trouvé chez les ovins par la même technique un taux de 1,25% de cas 

positifs chez 80 échantillons de cerveaux. 

 

Cette différence peut être influencée par le nombre d'échantillons analysés, le type d'organe 

étudié, mais surtout par la présence de sporocystes éliminés par les excréments des carnivores 
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dans l'environnement. La forte prévalence de l'infestation musculaire par des espèces 

microscopiques de Sarcocystis spp. est due aux contacts étroits entre l’hôte final (carnivore) et 

l’hôte intermédiaire (ovins). Les petits ruminants sont souvent élevés dans des régions où 

circulent les chiens errants. Ce qui a été observé par Tinak Satok (2009). Pour Markus 

(1979), les arthropodes jouent un rôle important dans la transmission mécanique des 

sporocystes de Sarcocystis spp . 

 

 Prévalence de Sarcocystis spp. obtenue par la technique de digestion 

enzymatique et l’histologie selon les facteurs de risque  

 

- Selon le facteur sexe  

Dans notre étude, aucune n’influence du sexe sur la prévalence de Sarcocystis spp, n’a 

été notée aussi bien par la digestion enzymatique que par l’histologie. En Algérie, les mêmes 

résultats ont été obtenus par Amrane et al. (2015) qui n’ont trouvé aucune influence du sexe 

sur la prévalence de Sarcocystis spp. Les observations de certaines études effectuées sur la 

sarcosporidiose ovine ont montré qu'aucune différence significative de la prévalence n'a été 

trouvée entre les deux sexes d’ovins (Seneviratna et al., 1975 ; Martinez-Moreno et al., 

1989) et que la prévalence n'était pas associée au sexe (Dubey et al., 1988). (Beyazit et al ., 

2007) ont démontré que la prévalence de la sarcosporidiose chez les ovins qui augmente avec 

l'âge n'était pas associée au sexe.  

 

Cependant, selon Fassi-Fehri et al. (1978), le degré d'infection variait selon le sexe de l'hôte. 

Selon ce dernier, les brebis étaient moins infectées que les béliers, cette différence peut être 

justifiée par un tropisme musculaire variable de Sarcocystis selon le sexe, en effet, le parasite 

se localise préférentiellement dans l'utérus, cette hypothèse est vraisemblable, si on tient 

compte des observations cliniques des cas d'avortements chez les brebis au cours des formes 

aiguës de la maladie (Munday, 1975). 

 

D'autre part, Diez-Banos (1980) ; Svobodová et Nevole (1985) ; Oryan et al. (1996) et 

Gokpinar et al. (2014) dans leurs études ont montré que les infections étaient plus fréquentes 

chez les femelles que chez les mâles, mais selon Oryan et al. (1996), la plupart des mâles 

étaient plus jeunes que les femelles.  
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Ainsi, la variabilité des résultats obtenus par les auteurs sur l’influence du sexe sur la 

prévalence de la sarcosporidiose ovine dépend de plusieurs facteurs, y compris le contexte 

épidémiologique, la taille et la composition des échantillons. 

 

-   Selon le facteur âge 

 Dans cette étude, l'âge n'a aucune influence sur la prévalence du Sarcocystis chez les 

ovins. Les mêmes résultats ont été trouvés par Amrane et al. (2015) qui n’ont pas trouvé une 

influence de l'âge sur la prévalence de Sarcocystis spp. Selon Hosseini et al. (2012), la 

prévalence des kystes microscopiques de Sarcocystis spp. n’est pas liée à l'âge des ovins.  

 

Cependant, d'autres auteurs ont constaté qu'il y a une influence de l'âge sur la prévalence des 

Sarcocystis spp. En effet, Diez-Banos (1980) a observé une faible infestation chez les 

agneaux de moins de 3 mois. Polomoshnov (1982), a également noté la même observation 

chez les agneaux de moins de 21 jours, et dans les deux études, les animaux les plus âgés sont 

les plus infectés.  

 

Certains auteurs ont observé une augmentation progressive de l'infestation avec l'âge des 

ovins, et, par conséquence, les plus âgés étaient plus infestés que les plus jeunes. Tout comme 

Seneviratna et al. (1975) aux États-Unis, qui ont constaté une prévalence de 75,3% chez 789 

ovins adultes et 10,8% chez 306 jeunes ovins. Cependant, Savini et al. (1992) ont enregistré 

que la prévalence de Sarcocystis spp. a diminué considérablement avec l’âge des animaux. 

Selon ce dernier, l'immunité acquise avec l'âge de l'hôte réduira le nombre de kystes au fil du 

temps.  

 

Dans notre étude, les conditions climatiques favorables à la survie des oocystes et des 

sporocystes ainsi que la forte contamination de l'environnement par ces formes d'infestation 

exposent les animaux sensibles tels que les ovins, jeunes ou âgés au parasitisme par 

Sarcocystis. Selon Bayazit et al. (2007), l’infestation des jeunes ovins par ce parasite 

indiquerait une forte contamination de l'environnement par les sporocystes qui seraient 

ingérés par les ovins à partir de leurs plus jeunes âges. 
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- Selon le facteur saison  

La saison ne semble pas avoir une influence sur la prévalence du Sarcocystis, nos 

résultats concordent avec ceux d'autres auteurs chez les bovins (Najafiayan et al., 2008), et 

les caprins (Barham et al., 2005).  Cependant, d'autres auteurs ont constaté que la saison a 

une influence sur la prévalence de Sarcocystis spp. En Algérie, Taibi (2013), a signalé que la 

contamination augmente progressivement jusqu'à son pic en automne où une prévalence de 

46,15% a été notée.  

 

D'autre part, en Iran, Oryan et al. (1996), ont noté qu'il n'y avait pas de variation dans la 

prévalence de Sarcocystis au printemps, en été ou en automne, mais elle était faible en hiver. 

D’après Diez-Banos, (1980), il semble que l'infection soit plus fréquente en automne et au 

printemps que dans d'autres saisons. Seneviratna et al. (1975) ont constaté que l'infection 

chez les moutons était faible en avril, mais a augmenté de juillet à octobre, selon ces auteurs, 

la transmission se produit pendant la saison des pluies (juillet-octobre) au cours de laquelle les 

conditions sont favorables au développement de sporocystes.  

 

Cependant les travaux de Savini et al., (1996) ont démontré que la durée de survie des 

sporocystes était liée à la température et à l’humidité relative. 

 

Selon McKenna et Charleston (1994), la viabilité des sporocystes Sarcocystis tend à 

diminuer plus rapidement pendant l’été, où les températures sont élevées et le rayonnement 

solaire est à son maximum. . 

En Algérie, le climat méditerranéen connu pour  des étés longs, chauds et secs avec des hivers 

doux et humides serait favorable à la survie des sporocystes de Sarcocystis. 

- Selon le facteur région 

L’origine des animaux n’a aucune influence sur la prévalence de Sarcocystis spp. dans 

notre étude.  

Cependant d’autres auteurs ont conclu que les conditions climatiques d’une région donnée 

peuvent influencer sur l’établissement et le développement de l’infection par Sarcocystis spp.  

 

En effet, Savini et al. (1994)  ont trouvé une prévalence faible de l’ordre de 31,2%  chez les 

bovins infestés par les Sarcocystis dans une étude réalisée au nord de l’Australie occidentale. 

Ils ont expliqué cette faible prévalence par un climat défavorable à la survie des sporocystes, 
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en effet la partie nord de l’Australie occidentale se caractérise par un climat très aride, la 

survie des sporocystes n’est donc pas favorisée dans ce milieu (Savini et al., 1994). 

 

Les animaux ayant fait l’objet de ce travail proviendraient principalement des régions du nord 

de l'Algérie où se trouvent la plupart des marchés à bestiaux et les points de vente. Et ces 

régions se caractérisent par un climat méditerranéen qui favorise la survie des sporocystes de 

Sarcocystis ce qui explique la forte prévalence de l'infestation chez les ovins dans le nord de 

l'Algérie. 

 

 Prévalence de T. gondii et Sarcocystis spp. par la technique histologique 

Des kystes musculaires de T. gondii ont été trouvés chez 2 ovins sur les 335 examinés par 

la technique histologique correspondant à une prévalence de 0,59%. 

 

Au Brésil, Da Silva et Langoni (2001) ont constaté que la recherche des kystes de T.gondii  

dans le cerveau et le diaphragme par la technique histopathologique était négative chez tous 

les ovins examinés, tandis que 40 ovins (7,7%) étaient positifs par I.F.A.T. Aussi, Cremers et 

al. (1991) n'ont pas trouvé les kystes de Toxoplasma dans les tissus de porcs et d'ovins 

examinés.  

 

Esteban Redondon et al. (1999) ont signalé la difficulté de détecter le parasite dans les 

coupes de tissus provenant d’un grand nombre d’animaux en raison de la faible densité de ce 

parasite et de la limitation de la taille de l'échantillon, car le parasite peut être présent dans les 

tissus non examinés. En outre, un résultat négatif d’un échantillon ne signifie pas 

nécessairement que le tissu entier est exempt du parasite (Barreto Tenório Nunes et al., 

2015).  

 

L'emplacement et le nombre de kystes tissulaires chez les animaux varient selon l’hôte et la 

souche de T .gondii (Dubey, 1998 a). Chez les mammifères comme (bovins, chats, ovins et 

caprins), les kystes tissulaires étaient plus présents dans les tissus musculaires que dans le 

cerveau (Dubey, 1998 a). Cependant, les résultats de Esteban Redondon et al. (1999) ont 

montré que T. gondii était plus fréquemment et constamment détecté dans les tissus cérébrales 

et cardiaques d’ovins, en raison du grand nombre de T. gondii dans ces tissus, suggérant que 



Partie expérimentale                                                                                     Discussion 

 

Dahmani A. Page 190 
 

le cerveau et le cœur sont les sites privilégiés pour la détection de T. gondii chez les ovins 

(Esteban Redondon et al., 1999).  

 

Aucun changement histopathologique significatif n'a été trouvé dans les tissus évalués. Selon 

Barreto Tenório Nunes et al. (2015), les altérations histologiques varient entre les 

différentes études, notamment en ce qui concerne l'intensité de l'infiltration par les 

mononucléaires observés dans les tissus parasités. Selon ce dernier, les modifications histo-

pathologiques prédominantes étaient l’infiltration par les cellules mononucléaires dans les 

tissus du cœur, le cerveau et le cervelet des ovins. Dubey (1998a) a noté que les kystes  

tissulaires intacts ne causent probablement aucun dommage au tissu et peuvent persister sans 

provoquer de réponse inflammatoire de l'hôte et, uniquement dans les cas où les kystes sont 

rompus que surviennent les réactions inflammatoires sévères avec la nécrose locale (Dubey, 

1998a).  

 

Comme il a été observé dans la présente étude, cette technique peut avoir une faible 

sensibilité dans la détection des kystes de T. gondii, car la plupart des échantillons positifs 

dans l'évaluation sérologique étaient négatifs  par histologie. Nous considérons donc que les 

résultats étaient insuffisants pour que cette technique soit adoptée dans les laboratoires de 

diagnostic de routine et nous reconnaissons que les kystes sont difficiles à identifier dans les 

coupes histologiques et qu'il est donc plus approprié d'utiliser une association avec d'autres 

techniques afin d'augmenter les chances d'identifier le parasite. 

 

Dans la présente étude, les kystes musculaires de Sarcocystis spp. ont été observés chez 

94,03% (315 /335) d’ovins examinés par la technique histologique. Des résultats similaires 

ont été obtenus en Australie par O'Donoghue et Ford (1986) qui ont détecté des kystes 

microscopiques de Sarcocystis spp. dans 93,2% des ovins. En Turquie, Beyazit et al. (2007) 

ont constaté une prévalence de 86,5% de Sarcocystis chez 200 ovins. En Arabie Saudite, Al 

Hoot et al. (2003) ont montré que les kystes microscopiques de Sarcocystis étaient retrouvés 

chez 79% d’ovins examinés.  

 

En Iran, Afshar et al. (1974), ont noté que les examens histologiques des échantillons 

musculaires des 5412 carcasses ont révélé que 5364 (99,11%) étaient contaminés par les 

kystes de Sarcocystis et ont suggéré une contamination très importante des zones d'élevage 

des ovins. Cependant, d'autres études ont noté que tous les échantillons de muscle (100%) 
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étaient positifs pour Sarcocystis par l’histologie comme il a été noté en Italie par Mangia et 

al. (2015) chez 24 ovins et au Maroc par Fassi Fehri et al. (1978) chez 49 ovins.  

 

Des résultats plus faibles que les notre ont été enregistrés en Turquie par Öztürk (1994), qui a 

détecté des kystes de Sarcocystis dans 61% de myocardes des ovins testés. D'autre part, aux 

Pays-Bas, l'examen histologique du muscle de masséter, de diaphragme, d’œsophage et du 

cœur a montré qu'environ 18% des ovins étaient infectés par Sarcocystis (De Kruijf et Bibo, 

1976). Au Nigéria, Kudi et al. (1991), ont noté que 9% des 400 ovins examinés étaient 

positifs pour les kystes de Sarcocystis dans les échantillons d'œsophage et de diaphragme.  

 

Les résultats de notre étude confirment la présence de la sarcosporidiose musculaire chez les 

ovins et la grande distribution de l'infestation par ce protozoaire au nord de l’Algérie.  

 

Aucun changement pathologique des fibres musculaires parasitées et aucune réaction 

cellulaire inflammatoire autour des kystes sarcosporidiens n'ont été observés.  

 

Ces résultats sont similaires à ceux de Beyazit et al. (2007) qui ont noté aucun changement 

dégénératif ou de nécrose dans les fibres musculaires infectées, Vercruysse et Van Markc 

(1981) ont trouvé les mêmes résultats.  

 

Il a été signalé que les kystes de Sarcocystis dans les fibres musculaires ne causent  

généralement aucune réaction associée à l'hôte, mais certaines substances toxiques peuvent 

être libérées, provoquant une forte réponse immunitaire lorsque les kystes sont rompus. 

Dubey et al. (1989) ont noté que la rupture des sarcocystes peut provoquer une forte réponse 

immunitaire dans les fibres musculaires. O'Toole et al. (1986) ont également observé chez les 

agneaux infectés expérimentalement qu'une réponse immunitaire de l'hôte provoquée par les 

kystes s'est produite en grande partie dans les fibres musculaires infectées, lorsque les 

sarcocystes sont rompus. Dans une autre étude, O'Toole (1987) a détecté qu'une myosite 

légère ou modérée s'est développée lors de la formation de kystes. Cependant, d'autres auteurs 

ne sont pas convaincus que les kystes de sarcosporidiose sont la cause de la myosite notée, car 

dans certaines sections histologiques, il existe des kystes sans réaction inflammatoire alors 

que dans d’autres sections il existe des réactions inflammatoires sans la présence de kystes 

(Vercruysse et Van Markc, 1981). 
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- Prévalence des kystes microscopiques de Sarcocystis spp. selon l'organe 

Les prévalences étaient plus élevées dans le diaphragme 284 /335 (85%) que  

l’œsophage 229/335 (68%). Les mêmes résultats ont été rapportés par Abo-Shehada (1996) 

en Jordanie qui a révélé que les prévalences étaient plus faibles dans l'œsophage que dans le 

diaphragme.  

 

D’autre part, Kudi et al. (1991) ont montré que les sarcocystes étaient plus fréquents dans 

l'œsophage que dans le diaphragme. En plus, Fassi-Fehri et al. (1978) ont constaté que 

l'organe le plus infesté est l'œsophage, suivi du diaphragme et du masséter, et ont noté que 

l'œsophage présente les meilleures conditions pour le développement du parasite, c'est donc 

l'organe le plus sensible, et le plus sûr pour le diagnostic de la sarcosporidiose.  

 

Tinak Satok (2009) a montré qu’en coupe longitudinale, chez les ovins, la langue est la plus 

touchée, suivie des masséters, du diaphragme et d'œsophage, alors qu’en coupe transversale, 

le diaphragme est plus parasité suivi des masséters, la langue et l'œsophage. Par conséquent, 

l'œsophage apparaît comme le muscle le moins parasité. Dubey et al. (1988) ont révélé que la 

prévalence était élevée dans la langue, suivie du diaphragme et enfin de l'œsophage. 

Gokpinar et al. (2014) ont également noté que les kystes de Sarcocystis étaient plus répandus 

dans le muscle de la langue, suivi par le masséter, les muscles intercostaux et le diaphragme, 

et que selon ces derniers auteurs, la distribution préférentielle des kystes de Sarcocystis spp. 

dans la langue peut-être liée à la grande circulation sanguine de ce muscle.  

 

Beyazit et al. (2007), ont montré que les prévalences des kystes microscopiques de 

Sarcocystis dans l'œsophage, le cœur et le diaphragme étaient similaires, mais les prévalences 

les plus faibles étaient retrouvées respectivement dans les muscles squelettiques et la langue. 

Aux Pays-Bas, selon De Kruijf et Bibo (1976), le muscle de masséter était évidemment le 

site de prédilection.  

 

Selon Abo-Shehada (1996), il semble que le diaphragme soit plus infecté que l'œsophage, et 

la différence dans la prévalence de l'infection entre le diaphragme et l’œsophage peut être 

expliquée par le fait que le diaphragme constitue la première station des Sarcocystis lors de 

leur migration chez les animaux infectés puisqu’une prévalence élevée de ce parasite a été 

détectée dans le diaphragme chez les jeunes ovins par rapport à l’œsophage. Ces résultats 
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suggèrent également que le diaphragme est plus fiable pour détecter l'infection par les 

sarcocystes plus tôt que l’œsophage. 

  

- Prévalence du kyste microscopique sarcosporidiens selon le type de paroi 

Il existe une diversité remarquable dans la morphologie de la paroi des kystes entre les 

différentes espèces de Sarcocystis et cette variation a été utilisée comme moyen 

d'identification des espèces (Mehlhorn et al., 1976). Chaque espèce de Sarcocystis a une 

structure caractéristique de la paroi des kystes permettant sa distinction des autres espèces 

apparaissant chez le même hôte.  

 

Dans la présente étude, deux types de Sarcocystis ont été différenciés en fonction de la 

morphologie de leur paroi. Les sarcocystes, à paroi mince avec des projections sous forme de 

cheveulure identiques à celles de S. arieticanis, comme il a été identifié par Heydorn et 

Mehlhorn (1987) et  Beyazit et al. (2007) et les sarcocystes, à paroi épaisse (moyenne 3 μm) 

avec des striations radiales, identiques à celles de S. ovicanis (tenella)  comme il a été décrit 

par Beyazit et al. (2007). Ces deux espèces microscopiques qui ont le chien comme hôte final 

sont pathogènes et peuvent causer une maladie chez des animaux non immunisés (Dubey et 

Lindsay, 2006). 

 

S. mihoensis, est une autre espèce détectée chez les ovins qui a été décrite par Saito et al. 

(1997). Le kyste de cette espèce était également plus petit (1 300-2 100 sur 200 à 300 μm) que 

ceux des espèces félines (S. gigantea ,S. medusiformis), mais c'était le plus grand parmi les 

espèces canines (S. arieticanis ,S. tenella), et la paroi de kyste était beaucoup plus épaisse (10 

à 12 μm) que celles des autres espèces de Sarcocystis chez les ovins, donc par cette 

description, S. mihoensis peut être distingué de toutes les autres espèces connues (Saito et al., 

1997).  

 

Dans notre étude, l'examen histologique a montré que 92,54% des ovins sont infectés par les 

kystes à paroi mince de S. arieticanis, tandis que 43,88% ont abrité des kystes à paroi épaisse 

de S.tenella. Quelque soit le muscle parasité, les kystes à paroi mince ont prédominé. 

 

 Ces deux espèces ont été rapportées par de nombreux auteurs Abo-Shehada (1996) en 

Jordanie et Oryan et al. (1996) en Iran. En Algérie, il existe très peu de données sur la 
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prévalence des espèces ovines de Sarcocystis spp., à l’exception de l'étude de Nejari (2002) 

qui a noté la prédominance de S .tenella (60,63%) que S. arieticanis (39,36%).  

 

En Turquie, Aldemir (2006) a signalé la présence de S. tenella chez 45,5% d’ovins, tandis 

que S. arieticanis était présente chez 15% d’ovins analysés, Aldemir et al. (2014) ont 

constaté que S. tenella (30,47%) était l'espèce la plus dominante par rapport à S. arieticanis 

(8,57%). Aux États-Unis, selon Dubey et al. (1988), S .tenella a été retrouvé chez 84% des 

ovins et S. arieticanis chez 3,5%. Cependant, Vercruysse et Van marck (1981) au Sénégal et 

Baccia et al. (2015) en Italie, ont trouvé l’espèce de S. tenella seulement.  

 

D'autre part, en Austalie, des résultats similaires à nos résultats ont été rapportés par 

O'Donoghue et Ford  (1986). Des kystes à paroi mince ont été détectés chez 88,1% d’ovins 

tandis que les kystes à paroi épaisse striée radialement ont été trouvés chez 74,7% des 

animaux. Alors que, dans le même pays, Hinaidy et Egger (1994) ont retrouvé que le niveau 

de prévalence des deux espèces était presque identique S. tenella (25,6%), S. arienticanis 

(24,0%).  

 

Les deux espèces : S. arieticanis et S. tenella ont des chiens comme hôte final. L’infestation 

des ovins par ces deux espèces s’effectue par l’ingestion des sporocystes dans des aliments ou 

de l'eau contaminés par les excréments de chiens (Gokpinar et al., 2014). Les chiens sont 

souvent gardés avec les troupeaux des ovins, et ont un accès libre aux pâturages et aux lieux 

d’élevage des animaux et peuvent contaminer l’alimentation et tous l’entourage des animaux 

d’élevage. De plus, le cycle est conservé lorsque l'hôte final (chien) ingère de la viande et des 

viscères non cuits renfermant les kystes de Sarcocystis spp. provenant de moutons abattus à 

l'abattoir ou à domicile, surtout lors de la fête de l'Eid Al-Adha célébrée par les musulmans 

chaque année, lorsque les carnivores, et surtout les chiens errants ont un accès facile aux abats 

des ovins. 

 

Dans notre étude, pour les deux muscles, la fréquence des populations homogènes des kystes 

à paroi mince était la plus élevée, suivie de la fréquence de la population mixte (mélange de 

kystes à paroi mince et épaisse) alors que la population homogène de kystes à paroi épaisse 

était la plus faible. Les résultats de nombreuses enquêtes sur les espèces de Sarcocystis ovines 

ont révélé que les ovins sont infectés soit par une seule ou des deux espèces de Sarcocystis qui 

forment des kystes microscopiques dans les muscles. 
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Gokpinar et al. (2014) ont constaté dans les échantillons musculaires, que la population 

homogène de S. tenella (91%) était plus élevée que les infections mixtes avec S. tenella et S. 

arieticanis (18,7%). Cependant, Beyazit et al. (2007) ont noté que chez les ovins infestés par 

les kystes microscopiques de Sarcocystis, 31,5%  étaient infectés que par S. tenella et 55% 

avaient une infection mixte, alors qu’aucun des ovins n'a été infecté par S. arieticanis 

uniquement. 

 

-   Intensité du parasitisme par les kystes de Sarcocystis spp. dans le 

diaphragme et l'œsophage des ovins parasités 

Chez les 315 ovins parasités, nous avons obtenu un total de 3401 kystes de Sarcocystis 

spp. Le nombre de kystes à paroi mince est supérieur au nombre de kystes à paroi épaisse 

pour les deux muscles. 

Aux États-Unis, Dubey et al. (1988) ont noté que le nombre moyen des kystes de S. tenella 

dans les coupes de tissus était environ 10 fois plus élevé que celui de S. arieticanis. 

Polomoshnov (1982) a montré que le nombre de kystes augmente chez les animaux mal 

nourris, d'après ce dernier, sur le total des carcasses ovines examinées, 211 étaient bien 

nourries et 240 souffraient d’une malnutrition; la prévalence de l'infection dans ces groupes 

était respectivement 75,4% et 89,6% et l'intensité de l'infection était beaucoup plus élevée 

chez les ovins ayant une malnutrition.  

Le risque d'infestation d'hôtes définitifs augmente probablement avec le nombre de kystes 

musculaires. En effet, l'étude de Aissi et al. (2013) sur l’infection expérimentale des chiens, 

des chats et des singes avec la viande bovine contaminée par les kystes de Sarcocytis a révélé 

qu'une faible concentration de kystes dans la viande n'était pas suffisante pour infecter l’hôte 

final. 

 Séroprévalence globale de T. gondii par le test E.L.I.S.A 

Le choix de la technique E.L.I.S.A pour cette étude est justifié par le fait qu'elle est 

considérée comme l'une des techniques immunologiques la plus sensible. Un certain nombre 

d'études a été mené sur la séroprévalence de l'infection par T. gondii chez les ovins provenant 

de diverses régions géographiques du monde.  
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Les présents résultats sont presque similaires à ceux obtenus en Algérie par Dechicha et al. 

(2015) qui ont étudié la toxoplasmose chez les ovins provenant de différents troupeaux du 

nord de l'Algérie et ont trouvé une séroprévalence de l’ordre de11, 59% pour 276 échantillons 

de sérum en utilisant le test I.F.A.T (indirect fluorescent antibody test). De même, des 

résultats similaires ont été observés au Chili, où 12% des 408 ovins étaient infestés par T. 

gondii par le test I.H.A.T (hémagglutination indirecte) (Gormana et al., 1999) et au Brésil, , 

où 7,7%  des ovins étaient positifs par l’I.F.A.T (Da Silva et Langoni, 2001). 

 

Cependant, nos résultats étaient supérieurs à la séroprévalence estimée de 3,0% et rapportée 

par Wang et al. (2011) dans le nord-est de la Chine par l’I.H.A.T.  

 

En outre, une faible prévalence a été observée dans la présente étude par rapport à celles 

obtenues dans certaines localités comme: Chine (20,3%) en utilisant le test d'agglutination 

modifié (M.A.T) (Yin et al., 2015), Algérie (24,83%) en utilisant l’E.L.I.S.A et M.A.T (Ait-

Oudhia et Mohamed-Cherif, 2015), Maroc (27,6%) par l’E.L.I.S.A (Sawadogo et al., 

2005), Ghana (33,2%) par l’E.L.I.S.A (Van Der Puije et al., 2000), Portugal (33,6%) au 

moyen de l'agglutination modifiée (Lopes et al., 2013), Iran (35% ) par I.F.A.T (Sharif et al., 

2007), Mexique (37,9%) par I.F.A.T (Cruz-Vazquez et al., 1992), Italie (49,9%) par 

l’E.L.I.S.A (Vesco et al., 2007), îles des Caraïbes (65,25 %) en utilisant l’E.L.I.S.A 

(Hamilton et al., 2014), Brésil (75%) d'échantillons avec l’E.L.I.SA et (80%) en utilisant 

I.F.A.T (Rossi et al., 2011), Serbie (85%) par le test M.A.T (Klun et al., 2006). 

 

Les différences dans les séroprévalences observées pourraient être attribuées aux techniques 

d'échantillonnage, aux méthodes d'élevage utilisées dans les différentes régions, à la 

fréquence des chats dans les fermes et aux variations climatiques d'une région à l'autre, qui 

sont les éléments essentiels dans les études épidémiologiques. En outre, l'hygiène présentait 

également un risque important dans l’infections par T. gondii (Liu et al., 2015).  

 

Une association positive a été observée entre la séroprévalence de T. gondii et la présence de 

chats dans les troupeaux, cela indique que la présence et le contact intime des ovins avec les 

félins sont importants dans l'épidémiologie de la toxoplasmose (Lopes et al., 2010). Les chats 

sont, cependant, susceptibles de se retrouver dans presque tous les lieux où les ovins sont 

maintenus et la probabilité qu'un jeune chat puisse disséminer des oocystes dans une ferme est 

toujours présente et toute matière fécale provenant d’un chat infecté représentera un danger 
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(Skjerve et al., 1998). En Algérie, les ovins élevés dans le système extensif et nourris des 

pâturages présentaient un risque très élevé d'infection par la toxoplasmose. Ces résultats 

confirment le scénario de la présence des oocystes sporulés de T. gondii dans 

l'environnement. 

Lopes et al. (2010) ont noté que le manque de supplément en sels minéraux a également une 

influence sur l'infection par T. gondii, cela pourrait être lié à une chute dans les défenses 

immunitaires. Les ovins qui ont reçu une source supplémentaire de sels minéraux, sont plus 

résistants que ceux qui ne l'ont pas reçu. 

 

En Algérie, les modes de la bonne cuisson de la viande couramment pratiqués, réduiront le 

risque de la transmission de T. gondii par la viande ovine. Cependant, la séroprévalence 

démontrée dans cette étude indique les niveaux de contamination environnementale avec les 

oocystes de T. gondii, ce qui pourrait potentiellement offrir une voie de transmission 

alternative pour les humains par des fruits, des légumes ou de l'eau contaminés (Hamilton et 

al., 2014). 

 

 Prévalence de T.gondii obtenue par le test E.L.I.S.A selon les facteurs de 

risque  

 

- Facteur sexe 

Dans la présente étude, tous les ovins positifs sont des mâles. Cette étude a utilisé des 

échantillons d'abattoirs où la majorité des animaux abattus étaient des mâles (98.96%, 

574/580). Pour cela la différence dans la prévalence des anticorps spécifiques anti- T. gondii 

entre les sexes n'a pas été prise en compte.  

 

Cependant, la prévalence de la toxoplasmose ovine liée au genre a été rapportée 

précédemment et certaines données ont suggéré que le sexe était un facteur important dans la 

détermination de l'exposition antérieure à l'infection par T. gondii chez les ovins (Clementino 

et al., 2007). Ainsi, certains rapports ont indiqué que chez les animaux, les femelles étaient 

plus susceptibles que les mâles à l’infestation par T. gondii et sont considérées comme un 

facteur de risque d’infection par la toxoplasmose (Van Der Puije et al., 2000 ;Clementino et 

al., 2007 ; Wang et al., 2011), ce qui était probablement dû à la baisse des niveaux               

d’immunité chez les femelles dans certaines périodes de leur vie (Yin et al., 2015).  
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En outre, selon certains auteurs, la prévalence chez les mâles était plus élevée que chez les 

femelles (Alvarado-Esquivela et al., 2013, Yin et al., 2015 ; Holec Gąsior et al., 2015 ). 

Cependant, selon ce dernier, ces résultats peuvent différer parce que la population masculine 

et féminine était constituée d'un nombre différent d'animaux; par conséquent, le groupe des 

mâles ne représentait que 5,6% de la population d'animaux testée (Holec Gąsior et al., 2015). 

 

- Facteur âge 

Les résultats de notre étude ont montré une augmentation de la séroprévalence de T. 

gondii avec l'âge confirmant que la principale source d'infection chez les ovins résulte 

probablement de la consommation d'oocystes sporulés éliminés par les chats dans 

l'environnement et suggérant que la plupart des ovins ont acquis l'infection après la naissance 

(Dubey, 2009).  

 

Ces résultats sont semblables à ceux de certaines recherches (Van Der Puije et al., 2000 ; 

Clementino et al., 2007 ;Wang et al., 2011, Katser et al., 2011 ; Rossi et al., 2011, 

Gebremedhin et al., 2014; Holec Gąsior et al., 2015) indiquant que la transmission 

horizontale par l’ingestion d'oocystes sporulés de T .gondii dans l'environnement semble être 

la principale voie de transmission (Rossi et al., 2011). Et que l'âge était un facteur de risque 

important pour être séropositif en tant qu’un risque cumulé durant la vie de l’animal (the 

cumulated life-time risk) (Katser et al., 2001 ; Yin et al., 2015).  

En revanche, Rahman et al. (2014) ont noté que la séroprévalence chez les ovins jeunes et 

adultes était similaire.  

 

L'infection peut avoir lieu en raison de mauvaises conditions d'hygiène à la ferme et de 

l'ingestion de nourriture ou d'eau contaminées par des oocystes sporulés de T .gondii (Lopes 

et al., 2013). 

 

Au contraire, d'autres chercheurs ont constaté qu'il n'y avait pas de corrélation entre la 

séroprévalence et l'âge des ovins et que l’âge n'était pas un facteur de risque important pour 

l'infection par T. gondii (Alvarado-Esquivela et al., 2013 ; Yin et al., 2015). En outre, une 

étude menée en Italie a révélé que la séroprévalence était déjà de l’ordre de 39,6% chez les 

jeunes animaux de moins de 1 mois et a suggéré que ces animaux ont reçu des anticorps IgG 

spécifiques de Toxoplasma de leurs mères par le colostrum ou par voie congénitale pendant la 

gestation (stade finale de la gestation) (Vesco et al., 2007). 
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- Facteur saison 

Nos résultats ont montré que la séroprévalence de la toxoplasmose était significativement 

différente entre les saisons. En effet, elle était importante en été par rapporte aux autres 

saisons. Yin et al. (2015) ont montré dans leur étude que la saison était considérée comme un 

facteur de risque associé à l'infection par T. gondii et ont constaté que la séroprévalence était 

plus élevée en été et au printemps, par rapport à l'hiver. Selon ces derniers auteurs, au 

printemps et en été, le climat est chaud et humide, ce qui est favorable à la survie des oocystes 

de T. gondii. En outre, les chats sont plus actifs à des températures chaudes, et éliminent un 

grand nombre d’oocystes, ce qui entraîne une distribution étendue de ces oocystes (Yin et al., 

2015).  

 

De plus, en Éthiopie, une étude a révélé que le risque d'infection par T. gondii était 

significativement plus élevé chez les ovins échantillonnés pendant la saison sèche où le climat 

était plus approprié pour la survie des oocystes que ceux échantillonnés pendant la saison 

humide (Gebremedhin et al., 2014 ).  

 

Dans notre étude, la séroprévalence était plus élevée en été, suivi du printemps et d'automne, 

alors qu'aucun cas n'a été observé en hiver. En Algérie, le climat en été, au printemps et en 

automne est plus adapté à la survie des oocystes par rapport à l'hiver où nous notons que la 

chute de pluie moyenne est importante par rapport aux autres saisons et que la température 

moyenne est plus basse.  

 

Au Mexique, les observations d'une étude réalisée sur la toxoplasmose ovine ont montré que 

les ovins gardés dans la région caractérisée par la sécheresse (une chute de pluie faible avec 

une moyenne annuelle de 600 mm) avaient la plus forte séroprévalence de l'infection par T. 

gondii. En effet, les oocystes de T. gondii restent plus longtemps dans un environnement où la 

chute de pluie est faible, car il y’a peu de lavage ou de retrait des oocystes de T. gondii par la 

pluie (Alvarado-Esquivela et al., 2013). Ces résultats ont suggéré que les variables 

climatiques, y compris la température et la pluie sont considérées comme des facteurs de 

risque importants liés à la séroprévalence des anticorps anti-  T. gondii chez les ovins 

(Alvarado-Esquivela et al., 2013). 
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- Facteur région 

La séroprévalence était très significative entre le Centre, l'Est et l'Ouest de l'Algérie. Bien 

qu'aucun cas n'a été noté dans le Sud. Les différences dans la séroprévalence de T. gondii chez 

les ovins selon les régions géographiques ont également été signalées au Ghana (Van Der 

Puije et al., 2000), au Maroc (Sawadogo et al., 2005), En Serbie (Klun et al., 2006), en Iran 

(Sharif et al., 2007), en Scotland (Katser et al., 2011) au Mexique (Alvarado-Esquivela et 

al., 2013), en Ethiopie (Gebremedhin et al., 2014) et en Chine (Yin et al., 2015).  

 

Selon Katser et al. (2011), ce déséquilibre de distribution peut être dû au niveau de la 

propagation et de survie des oocystes sur les pâturages et les zones d’élevages des ovins. 

Alors que Gebremedhin et al. (2014) ont montré que cela pourrait être dû aux différences 

climatiques entre les différentes régions qui influencent sur la survie des oocystes.  

 

Dans notre étude, la forte prévalence de la toxoplasmose dans le nord de l'Algérie (Centre, Est 

et Ouest) par rapport au Sud peut être due à l'humidité relativement élevée qui caractérise les 

régions du nord et qui favorise la viabilité des oocystes de T. gondii. Alors que les différences 

significatives dans la séroprévalence qui ont été observées entre les trois régions du nord de 

l'Algérie peuvent être attribuées aux niveaux variables de la contamination par les oocystes de 

T. gondii dans les différentes régions où les ovins étaient exposés. 

 

Comparaison entre la prévalence de la sarcosporidiose et la toxoplasmose 

Les résultats  pour la technique de la digestion enzymatique révèle que 99,14% des 

ovins sont infestés par Sarcocystis spp., alors que pour le test E.L.I.S.A, un taux de positivité 

de 8,28% est noté. 

Dans une étude menée en Italie,  17 / 24 (70,8%) moutons étaient positifs pour T. gondii par le 

test E.L.I.S.A sur le jus de viande, alors que 24/24 moutons (100%) étaient positifs par PCR 

pour Sarcocystis spp.  et les kystes tissulaires compatibles avec Sarcocystis spp. étaient 

visibles chez tous les animaux par l’examen histologique (Baccia, et al., 2015).  

Les principaux parasites coccidiens formant des kystes en médecine humaine et vétérinaire 

appartiennent aux genres Toxoplasma et Sarcocystis (Gottstin, 2006). De plus, T. gondii et 

certaines espèces de Sarcocystis sont zoonotiques (Dubey et Lindsay, 2005).  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gottstein%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7770750
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lindsay%20DS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17071358
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T. gondii montre sa pertinence clinique dans les infections congénitales et les infections 

opportunistes chez les patients immunodéprimés. En médecine vétérinaire, le parasite est 

responsable de pertes économiques importantes dans la production animale (Gottstein, 2006).  

L'infection par T. gondii est une cause majeure de l'avortement des ovins et des caprins et de 

la mortalité périnatale, bien que cela ne semble pas important chez les autres ruminants 

(Uggla et Buxton, 1990). En outre, T. gondii est considérée comme l'une des zoonoses 

parasites les plus importantes et les plus répandues à l'échelle mondiale, et la consommation 

de l'agneau insuffisamment cuit ou des produits laitiers non stérilisés a été identifiée comme 

un facteur de risque de maladie humaine (Baccia et al., 2015).  

Cependant, Sarcocystis est habituellement un parasite intestinal relativement inoffensif chez 

les humains. L’Homme peut devenir un hôte définitif pour certaines espèces de Sarcocystis 

transmises par les bovins et porcins mais pas les ovins. En médecine vétérinaire, Sarcocystis 

provoque une anémie sub-clinique, une réduction du poids et de la qualité de la laine, de la 

viande et du lait (Uggla et Buxton, 1990), le parasite est aussi responsable des maladies 

musculaires, de l'avortement ou de signes neurologiques avec des conséquences mortels chez 

certaines espèces animales (Gottstein, 2006).  

En Algérie, la sarcosporidiose est sous estimée, elle est mal connue même par les vétérinaires 

inspecteurs aux abattoirs ; en plus, il existe très peu de données sur la prévalence chez les 

ovins et sur les espèces ovines de Sarcocystis spp. circulants en Algérie. L’étude présente a 

montré que la sarcosporidiose est très répandue chez les ovins. Et que des espèces pathogènes 

comme S. tenella et S. arieticanis sont mises en cause.  

D’après, Uggla et Buxton, (1990) les infections à Sarcocystis sont probablement les plus 

importantes chez les ruminants et extrêmement répandues à travers le monde.  Cependant, la 

sarcocystose clinique est beaucoup moins diagnostiquée que la toxoplasmose. Le diagnostic 

est difficile car les signes cliniques sont absents, légers ou non spécifiques. La sarcosporidiose 

est peu étudiée car elle provoque peu ou pas des signes cliniques chez les moutons (Euzeby, 

1998), il est probable qu’elle n’est pas considérée comme un problème réel et que de 

meilleures méthodes de diagnostic sont nécessaires pour montrer l'ampleur réelle des pertes 

causées par ce protozoaire (Buxton,  1998). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gottstein%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7770750
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uggla%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2132690
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buxton%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2132690
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uggla%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2132690
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buxton%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2132690
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gottstein%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7770750
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uggla%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2132690
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buxton%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2132690
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Buxton%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9689743
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V. CONCLUSION 

La présente étude a permis de rechercher et de déterminer la prévalence des principaux 

parasites de la viande ovine dans deux abattoirs du nord de l’Algérie (El Harrach et Boufarik). 

L’examen macroscopique de 10696 carcasses ovines et les analyses faites sur les 580 ovins 

par les trois techniques (digestion enzymatique, histologie et le test E.L.I.S.A) nous a permis 

de constater la présence de trois parasites, dont deux sont zoonotiques (Cysticercus spp., 

Toxoplasma gondii) et une non zoonotique (Sarcocystis spp.). 

- Pour la cysticercose, une prévalence non négligeable a été enregistrée de l’ordre de 

4,31% dans les deux abattoirs, nous avons constaté une dominance de la cysticercose 

hépato-péritonéale par rapport à la cysticercose musculaire. Les vésicules à C. tenuicollis 

étaient surtout présentes dans le foie.  Les larves de cysticerques musculaires n’ont pas pu 

être identifiées car tous les kystes étaient calcifiés due probablement à l’efficacité du 

système immunitaire des ovins ; ces larves semblent avoir comme prédilection le muscle 

cardiaque. Dans nos abattoirs, la ladrerie ovine n’est pas prise en considération, malgré que 

les viandes ovines infestées peuvent poser un risque majeur pour le consommateur surtout 

qu’il est impossible de faire un diagnostic différentiel sur le plan macroscopique entre les 

lésions dues à Cysticercus ovis, et celles dues à Cysticercus cellulosae. De plus, on assiste 

actuellement au développement de la restauration rapide (Fast-food) où la cuisson à cœur 

n’est pas toujours obtenue, au contraire elle est trop rapide et se fait dans des mauvaises 

conditions, donc le risque de contracter la maladie se trouve presque exclusivement à ce 

niveau.        

 

- L'infection par T. gondii des ovins dont la viande est utilisée pour la consommation 

humaine est répandue dans la présente étude et la prévalence a été estimée de 8,28% par le 

test E.L.I.S.A, ce qui suggère une dispersion des oocystes et la présence des hôtes de 

réservoirs du parasite dans l'environnement. La saison, la région sont des facteurs de risque 

qui avaient une influence sur la séroprévalence chez les moutons. Compte tenu de la présence 

de T. gondii chez les ovins abattus dans la zone d'étude (nord de l'Algérie), la viande doit être 

considérée comme une source d'infection pour la population humaine lorsqu'elle est 

consommée crue ou mal cuite. En Algérie, ce risque est davantage réduit, en raison de la 

cuisson habituellement prolongée de la viande. En outre, l'infection par les oocystes éliminés 

par les chats, qui contaminent l’eau, les végétaux et la terre, est une autre source de 
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contamination, aussi bien pour les ovins que l’Homme, qui doit être envisagée. La prévention 

de la propagation de la maladie est essentielle. L'enquête sérologique actuelle ne représente 

pas une prévalence de la population nationale, d'autres études doivent être effectuées pour 

déterminer la prévalence réelle de la toxoplasmose ovine dans différentes régions d'Algérie. 

 

- Pour la sarcosporidiose, la présente étude a révélé une prévalence très élevée de 

Sarcocystis chez les 580 ovins dans les abattoirs El Harrach par la méthode de digestion 

enzymatique, avec un taux de 99,14%. Les  kystes macroscopiques de S. gigantea ont été 

trouvés dans les muscles squelettiques, le diaphragme et l'œsophage de 0,7% des carcasses 

ovines inspectées. Sur les coupes histologiques, deux espèces microscopiques de Sarcocystis 

ont été identifiés sur la base de la morphologie de leurs paroi, S. tenella et S. arieticanis qui a 

prédominé. Le diaphragme était plus infesté par les deux espèces que l’œsophage. Les 

résultats de notre étude soulignent la réalité d’une forte contamination de l'environnement par 

les oocystes de chiens, alors que le rôle des chats semble minime dans la transmission de la 

maladie. D'autres études doivent être menées pour déterminer la prévalence réelle de la 

sarcosporidiose ovine dans différentes régions d'Algérie afin de reconnaître l'importance des 

espèces de Sarcocystis. 
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VI. RECOMMANDATIONS ET PERSPECTIVES 

Au vue des résultats obtenus au cours de notre étude, la cysticercose et la 

toxoplasmose ovine sont présentes dans le nord de l’Algérie, alors que la prévalence de la 

sarcosporidiose ovine est très élevée.  

La diminution de l’infestation de nos viandes par ces parasitoses passe par la rupture du cycle 

de parasite quelque soit l’espèce impliquée. Il convient d’agir de l’amont à l’aval. 

Au niveau des fermes,  

Il faut agir en préservant l’eau et les aliments destinés aux animaux d’élevage des souillures 

par les fèces des chiens et chats qui sont incriminés dans l’infestation des ovins par ces 

parasites. Cependant, il est impossible d’empêcher l’infestation des moutons dans les 

pâturages, exposés à diverses souillures. 

Déparasiter régulièrement les chiens d’élevage, nettoyer les bergeries et à défaut,  interdire 

l’accès des chiens et des chats aux lieux d’élevage.  

Surveiller les mises bas surtout lors des avortements enzootiques chez les petits ruminants et 

empêcher les chats ou les rats et tous les animaux de consommer les carcasses, les placentas 

ou les avortants en les brulant ou en les enterrant.  

Empêcher autant que possibles les chats de se reproduire et limiter leur surpopulation. 

Répertorier et réorganiser les lieux de rassemblement des animaux pour une meilleure 

traçabilité des animaux destinés à l’abattage afin de récolter d’avantage d’information sur 

l’origine des ovins abattus. 

Sachant que l’élevage porcin est inexistant en Algérie, il serait nécessaire de démarrer des 

études sur le portage des cysticerques par le sanglier puisque l’espèce C. cellulosae a été 

isolée au niveau du laboratoire de parasitologie de l’E.N.S.V, Alger. 

Au niveau des établissements d’abattage, 

Rendre obligatoire la recherche de la cysticercose et de la sarcosporidiose chez les ovins. 

Les équiper de chambre de congélation afin d’assainir les carcasses peu infectées et les doter 

aussi d’incinérateurs pour les produits de saisies.  
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Interdire l’accès des chats et chiens à nos abattoirs, ne pas leurs donner de la viande crue et 

des abats. 

Saisir les viandes massivement infestées par la cysticercose, et assainir les carcasses moins 

infestées par le froid.  

Mettre en place une réglementation qui concerne le cas de la cysticercose ovine vu 

l’impossibilité de distinction visuelle entre les vésicules de C. cellulosae et celle à C. ovis 

Pour le consommateur, 

Le sensibiliser du danger que représentent ces parasitoses zoonotiques. 

 

Interdire la consommation de la viande et des abats crus ou insuffisamment cuits par les hôtes 

définitifs (l’Homme et/ou les chiens et/ou les chats).  

 

Dans le cas de T.gondii, bien laver les crudités pour éliminer les oocystes de T. gondii ou les 

éplucher. Porter des gants pour jardiner, bien laver les mains avant les repas, et avec brossage 

des ongles après avoir jardiné ou touché des animaux et des objets souillés par de la terre. 

Aussi, les femmes enceintes et les personnes immunodéprimées doivent éviter le contact avec 

les chats, les litières pour chat, la terre et la viande crue.  

 

 

Enfin, nous pourrions envisager d’étudier d’autres muscles squelettiques pour mieux identifier 

les sites de prédilection de ces parasites surtout les espèces zoonotiques, d’étendre cette étude à 

d’autres Wilayas, avec un nombre de prélèvements plus important et durant plusieurs années 

successives, pour parvenir à mieux connaître la prévalence de ces maladies selon les différents 

types d’élevage (intensif et extensif) et de définir une politique de recherche sur ces parasitoses 

afin de mettre au point un vaccin efficace contre ces pathologies. 
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-ANNEXE 01-  

Matériels  

Tableau 01 : Matériels utilisés au niveau des abattoirs. 

 

Matériel non biologique Matériel biologique 

-Blouse blanche  

- Bottes  

-Gants jetables 

- Sacs en plastique 

- Marqueur  

- Etiquettes  

- Couteau 

-Sang (sérum ovin) 

-Œsophages 

- Diaphragmes 

-Organes et fragments de 

muscles d’ovins portant les 

kystes macroscopiques. 

 

Tableau 02 : Matériels utilisés pour la recherche et l’identification de la cysticercose. 

 

Matériel non biologique 

Appareillage Verrerie Autres Produits, solutions et 

colorants 

 - Microscope optique 

(LEICA® DMLS)  

-Appareil photographique 

 

-Pipettes 

pasteur  

- Lames  

-Lamelles 

- Blouse  

- Gants 

- Bistouri 

  

-Eau distillée  

- Bichromate de potassium, 

Lugol 

 

Matériel biologique 

- Diaphragme 

- Œsophage 

-Cœur  

-Foie  

-Epiploon 
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Tableau 03 : Matériels utilisés pour la recherche des bradyzoïtes dans les kystes 

macroscopiques de Sarcocystis spp. 

Matériel non biologique 

Appareillage Verrerie Autres Produits, solutions et 

colorants 

 - Microscope optique 

(LEICA® DMLS)  

-Appareil photographique 

-Etuve (JOUAN®) 

 

-Pipettes pasteur  

- Lames  

-Lamelles 

- Blouse  

- Gants 

- Bistouri 

  

-Eau distillée  

- Méthanol  

- May Granwald 

- Giemsa  

Matériel biologique 

- Diaphragmes – Œsophages 

-Muscles squelettiques 

 

Tableau 04 : Matériels utilisés pour la technique de digestion enzymatique 

Matériel non biologique 

Appareillage Verrerie Autres Produits, solutions 

et colorants 

-Robot (MOULINEX)  

- Balance électronique 

(SCALTEC5® 200g)  

- Ph mètre (HANNA®)  

- Agitateur magnétique 

(YELLOWLINE ®)  

- Etuve (JOUAN®)  

- Centrifugeuse (SIGMA® 6 

x15ml)  

- Microscope optique (LEICA® 

DMLS)  

- Autoclave (pbi international ®)  

- Béchers  

- Pipettes 

pasteur  

- Lames  

-Lamelles 

- Spatules  

- Tubes coniques 

(FLACON®50ml)  

- Passoires  

- Compresses  

- Papier filtre  

- Aimant  

- Micropipette 

- Crayon diamant 

- Blouse  

- Gants  

-Eau distillée  

- Pepsine  

- NaCl  

- HCl  

- Na2HPO4  

- NaH2PO4  

- Méthanol  

- May Granwald 

- Giemsa  

Matériel biologique 

Diaphragmes et Œsophages 
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Tableau 05: Matériels utilisés en histologie. 

Matériel non biologique 

Appareillage Verrerie Autres Produits, solutions et 

colorants 

- Circulateur automatique 

(LEICA®TP 1020)  

- Appareil d’inclusion  

(LEICA ®EG1160)  

Microtome:LEICA®RM2125RT  

- Bain marie (SBS®)  

- Etuve (SAKURA®)  

- Microscope optique  

(LEICA® DMLS)  

- Lames  

- Lamelles  

-Blouse, Gants  

- Bavettes  

- Lames de bistouri  

- Pinces  

- Cassettes en 

plastique  

- Moule en acier 

inoxydable  

- Portoirs de lames  

- Formol  

- Ethanol  

- Xylène  

- Paraffine  

- Colle synthétique  

- Hématoxyline  

- Eau acidifiée  

- Eau ammoniacale  

- Eosine  

Matériel biologique 

- Diaphragmes et Œsophages 

Tableau 06 : Matériels utilisés pour le dépistage sérologique de la toxoplasmose. 

Matériel non biologique 

 

Appareillage Verrerie Autres Réactifs 

 

 

 - Laveur de microplaques 

PW40 BIO RAD 

 

- Lecteur de microplaque à 

absorbance (BIO-RAD PR 

4100). 

 

- Vortex. 

 

-Incubateur (IPS 

BIORAD) 
 

-Appareil photographique 

 

-Pipettes 

pasteur  

- Béchers  

 

- Blouse  

- Gants 

-Panneau à rigole 

- Pipettes de 

précision mono 

et multi –canaux 

de 10 μl, 100 μl 

et 200 μl. 

-Embouts de 

pipette à usage 

unique. 

-Porte embouts 

kit ELISA composé de : 

-Microplaques sensibilisées 

avec l’Ag p30Toxoplasma 

-Conjugué Concentré (10X) 

-Contrôle Positif 

-Contrôle Négatif 

-Tampon de dilution 2 

-Tampon de dilution 3 

-Solution de lavage concentrée 

(20X) 

-Solution de révélation 

-Solution d’arrêt (0,5 M) 

-Eau distillée ou désionisée. 

Matériel biologique 

Sérums ovins 
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-ANNEXE 02- 

 

 

Figure 01 : Inspection des carcasses (A) ; Cœur (B) ; Diaphragme (C) ; Foie (D) pour la 

recherche de vésicules de Cysticercus spp. et Sarcocystis spp. (Photos Dahmani A., abattoir 

d’El Harrach, 2016). 

 

A B 

C D 
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-ANNEXE 03-  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 02 : Prélèvement d’œsophage (A) ; Prélèvement du diaphragme (B) ; 

Conditionnement dans de sac en plastique (C) ; Ouverture de l’œsophage (D) ; Enlèvement du 

contenu alimentaire (E) ; Nettoyage avec l’eau (F) ; Enlèvement de l’aponévrose du 

diaphragme (G) (Photos Dahmani A., abattoir d’El Harrach, et laboratoire de 

parasitologie et mycologie E.N.S.V Alger, 2016). 

A B C 

D E F 

G 
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-ANNEXE 04- 

       

 

 

Figure 03 : Incision de la vésicule et extraction du protoscolex (A) ; Dépôt de la larve sur la 

lame (B) ; Ecrasement entre 2 lames pour libérer les crochets (C) ; Coloration par des gouttes 

de solution lugol (D) ; Observation au microscope optique au grossissement X10 et X40 (E) 

(Photos Dahmani A., laboratoire de parasitologie et mycologie E.N.S.V Alger, 2016). 

A B 

C D 

E 
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-ANNEXE 05- 

 

 

 

Figure 04 : Kyste macroscopique de Sarcocystis spp. (A) ; Ecrasement et étalement du 

contenu sur la lame (B) ; Coloration des lames par la technique de M.G.G (C) ; Séchage au 

papier Joseph (papier Buvard) (D) ; Lecture au microscope optique (E) (Photos Dahmani A., 

laboratoire de parasitologie et mycologie E.N.S.V Alger, 2016) 

A B 

D C 

E 
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-ANNEXE 06- 

Préparation de la solution de digestion et du PBS 

1. Préparation de la solution de digestion  

Elle repose sur la reconstitution du suc digestif artificiel (HCL, eau, pepsine et sel).A 

cet effet, il faut mélanger dans un bécher : 

- 500ml d’eau distillée,  

- 1.3g de pepsine,  

-2.5g NaCl  

- 3.5ml HCl à 25% (en vue de préparer un volume de 10ml de HCl à 25%, 7ml d’une 

solution concentrée de HCl à 36% sont pipetés dans un petit bécher puis complétés à 10ml 

d’eau distillée).  

Le tout est bien mélangé et homogénéisé à l’aide d’un agitateur magnétique avec un 

aimant. Le pH de la solution est ensuite vérifié grâce à un pH mètre. Le pH optimal 1-3.Cette 

quantité de solution de digestion nous permet d’analyser 10 échantillons. 

2. Préparation de la solution de PBS  

 

La préparation du PBS est basée sur la norme (NF-V08-055), citée ci-dessous, à 

laquelle nous avons apporté une légère modification. Dans 1000ml d’eau distillée, 8.98g de 

Na2HPO4 (2H2O), 2.71g de NaH2PO4 (2H20) et 8.5g de NaCl sont dissous sous agitation à 

l’aide d’un agitateur magnétique avec un aimant. Le pH de la solution est ensuite vérifié grâce 

à un pH mètre. Le tampon PBS est ensuite stérilisé à 130°C pendant 1h. 

 La norme française (NF-V08-055) pour la préparation du tampon PBS 

1. Composition du tampon phosphaté salin 

  -Hydrogenophosphate dissodique dihydraté (Na2 HPO4 ,2H2O) : 8,98g 

  -Dihydrogenophosphate de sodium (NaH2PO4) :    2,71 g 

  -Chlorure de sodium (NaCl) :      8,5g 

 - Eau :          1000ml 

2. Préparation  

Dissoudre les composants dans l’eau, si nécessaire ajuster le pH de sorte qu’après la 

stérilisation il soit de 7,2 plus au moins 15 mn à l’autoclave à 121 °C. 
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-ANNEXE 07- 

Figure 05 : Etapes de la digestion enzymatique (Photos Dahmani A., laboratoire de 

parasitologie et mycologie, E.N.S.V- Alger, 2016). 

A B C 

D E F 

G H I 

K J L 



Annexes 
 

Dahmani A. Page 257 
 

-ANNEXE 08- 

 

 

 

 

 

Figure 06 : Etapes de la technique histologique (Photos Dahmani .A, laboratoire 

d’Anatomie et Cytologie Pathologique du C.H.U Parney et E.N.S.V- Alger, 2016). 

A B C 

D E F 

M 

I H G 

K L J 

P O N 



Annexes 
 

Dahmani A. Page 258 
 

-ANNEXE 09- 

   

 

   

      J K L 

E D 

G 

F 

H I 

C B A 



Annexes 
 

Dahmani A. Page 259 
 

-ANNEXE 09 (SUITE)- 

            

           

 

Figure 07: Etapes de la technique sérologique E.L.I.SA (Photos Dahmani .A, 

Laboratoire de Parasitologie et Mycologie du C.H.U Mustapha Bacha, 2017) 
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-ANNEXES 10- 

Tableau n°7 : Principaux critères de diagnose différentielle entre les kystes de Sarcocystis sp 

, Neospora caninum et Toxoplasma gondii (Chermette et Marquer, 2000, Boireau et al., 

2002 ; Hesse, 2002 ; Dubey et al., 2002 ; Guinot, 2005). 

 

 Neospora caninum Toxoplasma gondii Sarcocystis sp. 

Structure 

générale 

Aspect identique au microscope optique  

PAS* négatif PAS* positif 

Structure du 

kyste 

• Paroi plus épaisse (1-

4μm) que la largeur 

des bradyzoïtes 

• Kyste tissulaire non 

septé 

• Paroi plus fine 

(0,5μm) que la largeur 

des bradyzoïtes 

•   Paroi épaisse 
 

• Kyste tissulaire septé 

Identificatio

n des kystes 

   

*PAS : Coloration à l’Acide Périodique-Schiff 
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Résumé 

La présente étude a été réalisée au niveau de deux abattoirs (El Harrach et Boufarik) 

avec pour objectifs la détermination de la prévalence de la cysticercose, de la  sarcosporidiose 

et de la toxoplasmose dans les carcasses ovines, et l’identification des espèces mises en cause.  

Ces parasitoses ont été étudiées par un examen macroscopique de 10696 carcasses ovines et 

par l’utilisation de trois techniques: la digestion pepsique, l’étude histologique et le test 

E.L.I.S.A sur des échantillons d’œsophages, de diaphragmes et de sérums de 580 ovins. 

A l’inspection, 461 (4,31%)  carcasses sont révélées positives pour la cysticercose. 241 

(2,25%) carcasses sont infestées par les vésicules hépato-péritonéales de C. tenuicollis suivie 

de celles des vésicules musculaires avec 220 cas (2,06%).Les kystes musculaires retrouvés 

sont calcifiés. Le sexe et l’âge des animaux sont considérés comme des facteurs de risque 

pour  la cysticercose musculaire. Le cœur  (51,82%) est le site de prédilection pour la 

cysticercose musculaire. Alors que le foie (57,71%) était le plus infecté pour la cysticercose 

hépato-péritonéale. Les kystes macroscopiques de Sarcocystis spp. étaient présentes sur 76 

(0,7%) ovins. Le muscle squelettique (38,15%) était le plus infecté. L’espèce en cause était 

identifiée comme S. gigantea par l’histologie. 

La digestion enzymatique a montré une très forte prévalence des bradyzoïtes de Sarcocystis 

spp.de l’ordre de 99,14%. L'analyse histopathologique sur des échantillons d'œsophages et de 

diaphragmes de 335 ovins a montré que 2 ovins ont présenté des kystes de T. gondii. 

Cependant, les kystes de Sarcocystis spp. étaient visibles chez  94,03% des ovins analysés. 

Les kystes à paroi mince de S. arieticanis (92,54%) étaient plus prédominants que les kystes à 

paroi épaisse de S. tenella (43,88%). Le diaphragme était plus infecté que l’œsophage. Ces 

résultats indiquent une forte contamination de l'environnement par les oocystes de Sarcocystis 

spp. du chien. Le test E .L.I.S.A a révélé une prévalence de 8,28%. Les moutons positifs 

étaient des mâles. La séroprévalence a augmenté avec l'âge des ovins et était significativement 

plus élevée en saison d’été et dans le centre de l'Algérie.  

Cette étude met en évidence l'impact de ces maladies dans la région étudiée et peut stimuler 

de meilleurs efforts pour le contrôle et l'éradication éventuelle de ces parasitoses en Algérie.  

 

Mots clés : Cysticercus spp., Cysticercus tenuicollis, Toxoplasma gondii, Sarcocystis spp, , 

diaphragme, œsophage, sérum, abattoir, ovins, digestion pepsique, histologie, E.L.I.S.A, 

facteurs de risque. 
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Abstract  

The present study was carried out at two slaughterhouses (El Harrach and Boufarik) 

with the objectives of determining the prevalence of cysticercosis, sarcosporidiosis and 

toxoplasmosis in sheep carcasses, and the identification of the species involved.  

These parasitoses were studied by macroscopic examination of 10696 sheep carcasses and 

by the use of three techniques: pepsic digestion, histological study and E.L.I.S.A test on 

samples of esophagus, diaphragms and sera of 580 sheep. 

At the inspection, 461 (4.31%) carcasses were found to be positive for cysticercosis. 241 

(2.25%) carcasses are infested with visceral cysticercosis of C. tenuicollis followed by those 

of muscle vesicles with 220 cases (2.06%).The muscle cysts found are calcified. The sex and 

age of animals are considered risk factors for muscle cysticercosis. The heart (51.82%) is the 

favorite site for muscle cysticercosis. While the liver (57.71%) was the most infected for 

visceral cysticercosis. Macroscopic cysts of Sarcocystis spp. were present on 76 (0.7%) 

sheep. Skeletal muscle (38.15%) was the most infected. The species in question was 

identified as S. gigantea by histology. 

Enzymatic digestion showed a very high prevalence of Sarcocystis spp. bradyzoites in the 

order of 99.14%. Histopathological analysis on oesophageal and diaphragmatic samples of 

335 sheep showed that 2 sheep presented T. gondii cysts. However, the cysts of Sarcocystis 

spp. were visible in 94.03% of the sheep analyzed. Thin-walled cysts of S. arieticanis 

(92.54%) were more predominant than thick-walled S. tenella cysts (43.88%). The 

diaphragm was more infected than the esophagus. These results indicate a high level of 

environmental contamination by Sarcocystis oocysts. of the dog. The E.L.I.S.A test revealed 

a prevalence of 8.28%. Positive sheep were males. Seroprevalence increased with the age of 

sheep and was significantly higher in the summer season and in center of Algeria. 

This study highlights the impact of these diseases in the study area and can stimulate better 

efforts for the control and eventual eradication of these parasitoses in Algeria. 

 

Key words: Cysticercus spp., Cysticercus tenuicollis, Toxoplasma gondii, Sarcocystis 

spp., Diaphragm, esophagus, serum, abattoir, sheep, peptic digestion, histology, E.L.I.S.A, 

risk factors. 
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 ملخص

 الكيسات داء انتشار مدى تحديد بهدف( وبوفاريك الحراش) المسالخ من اثنين على الدراسة هذه أجريت وقد

تورط الأنواع وتحديد الخراف، جثث في المقوسات وداء العضلية المتكيسات وداء المذنبة،  . 

: تقنيات ثلاث واستخدام الأغنام ذبائح 69101 من الإجمالي الفحص طريق عن الطفيليات هذه دراسة تمت

واختبار الأنسجة البيبسين، الهضم  E.L.I.S.A 089 من والأمصال الحاجز والحجاب المريء، من عينات على 

 .الأغنام

 فيها وتنتشر. المذنبة الكيسات داء ل إيجابية لتكون الذبيحة من( ٪ 13.6) 116 على العثور تم ، التفتيش في

البريتوني الكبدية الحويصلات مع جثث( 1310٪) 116  C. tenuicollis مع العضلات الحويصلات تلك تليها 

 لداء خطر عوامل الحيوانات وعمر جنس يعتبر. متكلسة هي مختفي العضلات الخراجات(. ٪1391) حالة 119

 كان بينما. للعضلات المذنبة الكيسات لداء المفضل الموقع هو( ٪ 06381) القلب. للعضلات المذنبة الكيسات

من العيانية الخراجات. للكبد المذنبة الكيسات بالتهاب إصابة الأكثر( ٪ 07376) الكبد  Sarcocystis spp. كانت 

 الأنواع تحديد تم. إصابة الأكثر هي( ٪ 8360.) الهيكلية العضلة كانت. الأغنام من( ٪ 937) 71 على موجودة

أنها على المعنية  S. gigantea الأنسجة بواسطة . 

ساركوسيستيس من جدا عالية نسبة الإنزيمي الهضم أظهر  sppc. Bradyzoites وأظهر. ٪ 00361 ترتيب في 

 ومع. غندي خراجات قدمان خروفين أن الأغنام من 0.. من والحجاب المريء عينات على المرضي التحليل

من الخراجات فإن ، ذلك  Sarcocystis كانت. تحليلها الأغنام من٪  .0139 في واضحة كانت. النيابة 

رقيق جدار الخراجات  S. arieticanis (92.54٪) جدار كيس سمك من الغالبة أكثر  S. (. ٪1.388) الرهيفة

من البيئي التلوث من عال مستوى وجود إلى تشير النتائج هذه. المريء من إصابة أكثر الحاجز الحجاب كان  

oocysts Sarcocystis. اختبار أظهر. الكلب من  E.L.I.S.A من كانت الايجابية الخراف. ٪8318 انتشار نسبة 

الجزائر وسط وفي الصيف موسم في بكثير أعلى وكان الأغنام عمر مع المصلي الانتشار زاد. الذكور . 

 هذه على للسيطرة الأفضل الجهود تحفز أن ويمكن الدراسة منطقة في الأمراض هذه تأثير على الضوء الدراسة هذه تسلط

المطاف نهاية في عليها والقضاء الجزائر في التطفلات . 

Cysticercus spp. ، Cysticercus tenuicollis ، Toxoplasma gondii ، Sarcocystis spp. المفتاحية كلمات  

الخطر عوامل ، E.L.I.S.A ، الأنسجة ، الهضمي الهضم ، الأغنام ، المسلخ ، المصل ، المريء ، الحاجز الحجاب . 
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