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INTRODUCTION

Introduction :

L a sarcosporidiose bovine est une protozoose due a 03 especes dont I’ une est zoonotique (Sarcocystis
hominis). C’est un protozoaire kystogene localisé dans les muscles striés et blancs. Elle peut étre
responsabl e de pertes économique importantes dans les é evages bovins.

La sarcocporidiose peut présenter une prévalence variable selon les régions d' élevage, selon les
muscles touchés et selon latechnique de diagnostic utilisée. Elle peut donc varier de 32% a74% selon
les muscles étudiés ; de 60% a 81% selon la technique utilisée (histologie, digestion enzymatique) a

100% (écrasement plus MP).

En Algérie, la sarcocystose bovine est encore mal connue. Toutefois permis les éudes préliminaires
(Nedjari, 2002 et Khouni, 2009) ont révélés une prévalence importante avoisinant les 100%. A cet
effet, nous nous somme proposé de réaliser une étude de la prévaence de la sarcosporidiose bovine
au niveau des abattoirs d’ El Harrach par 1a méthode de digestion enzymatique.
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I. GENERALITES
Le genre Sarcocystis affecte un nombre important de vertéorés comprenant mammiferes, oiseaux,
reptiles et poissons (Perrotin et Graber, 1978 ; Dubey, 1980 ; Matuschka, 1987 ; Tenter,
1995 ; Pinayeva et al., 1998). Ce sont des coccidies kystogenes responsables de pertes écono-
miques considérables (Jakel et al., 1999).

I.I. Systématique

EUZEBY, propose en 1997 |a classification des Sarcocytis suivante :

Régne :protiste

phylum : Apicomplexa

Classe : Sporozoasida (Sporozoaires).

S.bovis canis =S. cruzii
S. bovi-hominis=S. hominis

——
—

\ 5. bovi-felis= S. hirsuta

. hu

[I. MORPHOLOGIE:
[1.1. Leskystes:

Selon Euzéby (1998), les kystes sont |e plus souvent submicroscopiques, allongés dansle sens des
fibres musculaires.Au Microscope optique et en coupe histologique transversale, ils apparai ssent
cloisonnés et divisés en avéoles contenant des bradyzoites (Figure 01). Dans les alvéoles péri-
phériques, se localisent métrocytes globuleux qui se divisent enbradyzoites de forme allongée en

banane et mesurant 8 a 12um de longueur.
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Bradyzoite

Métrocyte

Figure 1 : Schémamodifié d'un kyste de Sarcocystis en coupe transversale (Euzéby, 1987).

En microscopie éectronique, les bradyzoites apparaissent avec des rhoptries et micronemes et
conoide (Euzéby, 1998) (Figure 2) Laparoi primaire émet, par sa face interne, des cloisons dé-
limitant les avéoles. (Euzéby, 1998), et les cytophanéres, dont la disposition et la forme ont une

vaeur taxonomique (Figure 3).

Conoide
\ 2 A
":E_'J‘ S _-;;;\:\.
Ok

Micronémes / (- ‘}5 \,

e :
| o
{ ,"4.
g

/

; Micropore —¢
Appareil de Golgri™ !

Réticulum %
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Figure 2 : Schéma modifié dun bradyzoite (&4 gauche) e dun métrocyte
de Sarcocystis (a droite) au microscope éectronique (M ehlhorn, 1975)

Au microscope électronique. Laparoi primaire porte sur sa face externe, des é éments piliformes,

les cytophanéres, dont la disposition et laforme ont une valeur taxonomique.
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Figure 3: A gauche un kyste a paroi fine de S. cruz, et adroite un kyste a paroi épaissede S.
hirsuta ou hominis. Coloration hémalun-éosine. x 600 (Ghisleni et al., 2006).

L'observation de la structure de la paroi permet de distinguer trois especes de Sarcocystis chez le
bovin (Figure 4) (Tableau 1).

Figure4 : Ultrastructure d' un kyste de S hominisau TEM. (A-C), paroi du kyste (scw), cytopha-

nere (vVP), couche granuleuse (g), métrocyte (m), bradyzoite (b), cloison(s), membrane de lava
cuole parasitophore (Pvm), couche dense aux éectrons(e), microfilaments (f) (Wouda et al.,
2006).
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Tableau 1 : Caractéristiques de laparoi des trois espéces de Sarcocystis chez le bovin.

Espéce | Microscope| Microscope
optique électronique
L ongueur Largeur Par oi Cytophaneres
S cruz 0,5mm Mince Capilliformes, Courtes, inclinés
S hirsuta 8mm 1 mm Epaisse, striée, Inclinés, longs
Shominis | 0,7- Imm 0,08-0,1 mn | Epaisse, striée, et Cylindrique, longs
hérissée

Tableau 2 : Paroi des 03especes de sarcocystes chez les bovins, vues au microscope électro-

nique.

Paroi de sarcocyste montrant des microvillosités en
palissade soutenues par une couche dense aux €élec-
trons.

Paroi de Sarcocystis hominis au microscope
Electronique (Moreet al., 2010)

Paroi de sarcocyste montrant des microvillosités en
forme dite de langue, a base étroite (fleche jaune),
plus larges au milieu et effilées distalement. La
fléche noire indique des microfilaments et des gra-
nules denses aux électrons.

Paroi de Sarcocystis hirsuta au microscope
électronique. (Moreet al., 2010)
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Paroi fine, présentant des microvillosités filamen-
teuses et sans microtubules (VP = villosités, HC =
cellule héte CM =mérozoites)

Paroi de S. cruz en microscopie électronique a
transmission. (Jehle et al., 2009),

[11. Lesookystes:

Lafineparoi des ookystes sporulés des Sarcocystis est souvent rompue libérant deux sporocystes conte-
nant chacun quatre sporozoites (Figure 5) et un corps résiduel granuleux (FAYER, 2004). Leurs di-
mensions varient selon I'espece (tableau 3).

Tableau 3 : Les caractéres généraux des oocystes et des sporocystes (Taylor et al., 2007; Perrotin et
Graber, 1977, Saitoet al., 1999 ; Pena et al., 2001).

Lesoocystes
Espéce S cruz S hirsuta Shominis
Caractéristique Sporulés Sporulés, lissesetin- /
colores
Longueur 19a421um 123418 um /
Largeur 15a18um 11414 um /
L essporocystes
Sporocystes Scruz S hirsuta S hominis
Longueur 143a17 un 11414 um 125a17pm
Largeur 8,7a13,3un 7a9um 75411 pm
Ellipsoide, Ellipsoides dlipsoide (Saito et al.,
1999)
( 1
L ° )
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= Corps
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Figure 5 : Schéma d'un sporocyste de Sarcocystis sp.(Gauche)(Euzéby, 1987), Ookystes de S.

cruz isolés a partir de féces de chien(Droite)(Xiang et al., 2010).
IV.CYCLE EVOLUTIF:

Le cycle évolutif des Sarcocystis est hétéroxene nécessite deux hotes : d'un hote intermédiaire
(bovin) (Bostaurus) et d'un hote définitif représentés par des carnivores et omnivores (homme,
chat et chien) pour effectuer leur cycle (Tenter, 1995 ; Euzéby, 1998) (Figure 6). Le bovin est
I'hGte intermédiaire de trois especes de Sarcocystis, S. cruzi a pour héte définitif, le chien, leloup,
le coyote, le renard. Les chats domestiques et sauvages sont les hotes définitifs de S hirsuta, et
gue S. Hominis apour hote définitif, I'nomme et les singes (Heydorn et al., 1975 ; Dubey, 1976 ;
Frenkel et aL, 1979 ; Fayer, 1980).

[V.I. Chez I'héte intermédiaire :
L'animal se contamine en ingérant de I'eau ou des aliments souillés avec des ookystes et les spo-
rocystes. Les ookystes libérent dans la lumiere intestinale (I'intestin gréle) les sporozoites infec-
tieux, regjoignent la circul ation sanguine et envahissent I'endothéium vasculaire de divers organes
et tissus. lls sont a l'origine de deux cycles endogéniques rapides appelés tachyendodyogénie
responsable de I'apparition de laforme aigué de |a sarcosporidiose (mortelle).
L es sporozoites pénétrent al'intérieur des cellules endothéliales et 'y multiplient par un processus
de schizogonie, et se transforment en pseudokystes a paroi trés fragile donnant naissance en une
quinzaine de jours, a deux générations successives de tachyzoites (mérozoites & multiplication
rapide). Chague schizonte produit jusqu'a 100 tachyzoites. Les tachyzoites de premiere génération
infectent d'autres cellules endothéliales et recommencent un cycle.
La premiére schizogonie se produit dans les artéres, et la seconde dans les capillaires. Une troi-
sieme endodyogénie alieu dans les monocytes 2 mois apres |'infestation.
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Les tachyzoites véhiculés par des cellules mononuclées, pénetrent dans les cellules musculaires,
et se divise lentement (bradyendodyogénie) et forme des kystes («tubes de Miescher»). A 'inté-
rieur du kyste, le tachyzoite sarrondit pour former un métrocyte. Le kyste immature entouré par
une vacuole parasitophore, contient d'abord un seul métrocyte. L'accumulation des métrocytes
dans e kyste entraine une augmentation de sataille. Les métrocytes non infectants se différencient
en bradyzoites appel és parfois (« corpuscules de Rainey ») formant ainsi des kystes matures. Les
bradyzoites apparaissent vers le deuxiéme mois et ce sont les éléments infectants pour |I'hdte défi-
nitif. Les kystes de Sarcocystis sont complétement développés vers le troisieme mois et peuvent
rester infestant des mois, ou des années ; ils sont retrouves dans les muscles striés (la langue,
I'eesophage, le diaphragme, e ceeur et les muscles oculaires) (Euzéby, 1998 ; Boireau et al. 2002
; Fayer, 2004).

IV.I1. Chez I'h6te définitif :

Les bradyzoites ingérés envahissent les entérocytes et se transforment, dans la lamina propria,
gréce au processus de gamétogonie en micro-gamontes (gamétocytes males), qui libérent apres
leur éclatement, de trés nombreux microgametes (gametes males) danslalumiéreintestinale, et en
macro-gamontes (gamétocytes femelles) qui produisent un macro-gamete (gamete femelle).
Chague microgaméte méle va féconder un macro-gamete aboutissant a la formation de I’ ookyste.
Ces derniers sporulent dans la muqueuse et renferment deux sporocystes contenant chacun quatre

sporozoites.

La rupture de la paroi libéere les sporocystes qui sont retrouves libres dans les feces. La période
pré-patente est de une a deux semaines, mais leregjet des sporocystes est intermittent et se poursuit
pendant plusieurs mois. Ces @ éments parasitairesimmédiatement infectants sont donc rejetés dans
les matieres fécales. IIs peuvent ainsi souiller le sol, les végétaux ou I'eau de boisson, ou ils résis-
tent pendant plusieurs mois. (Euzéby, 1998 ; Boireau et al., 2002 ;Fayer, 2004).
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Transformation en micro- Fusion #ES g_amétes
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Figure 6 : Schémadu cycle évolutif des especes de Sarcocystis infectant les bovins (Capplier et
Honore, 2012).
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V. EPIDEMIOLOGIE :

V.l. Spécificité del'héte
les espéces de Sarcocystis qui affectent le bovin, peuvent utiliser d'autres animaux comme héte
intermédiaire tel que le buffle d’Asie le bison d'Europe et dAmérique (Odening et al.,
1994;1995 ;1996 ;Fischer et Odening, 1998 ; Pyziel et Demiaszkiewicz, 2009, Yang et al.,
2001a,b, 2002 ; Li et al., 2002 ; Chen et al., 2003 ; Liang et al., 2006,Fayer et al., 1982a).

V.II. Résistance des kystes et des sporocystes
L es kystes sarcosporidiens sont tres résistants dans les muscles de I'hdte intermédiaire, leur longé-
vité est d'au moins une année et souvent 5 a 8ans (Euzéby, 1987). Cette longévité varie de un a
trois mois pour les especes parasites de I'hnomme. Les sarcocystes survivent encore pendant 15
jours alamort de leur héte. lls résistent alaréfrigération (Euzéby, 1997). La chaleur produite par
le four a micro-ondes n'est pas suffisamment pénétrante pour permettre une bonne stérilisation de
laviande parasitée (Euzéby, 1998).
Les sporocystes de Sarcocystis cruzi peuvent survivre plusieurs mois dans I'environnement, plus
de 8 mois dans un climat humide avec une température de 4°C et une humidité relative de 100%,
et plus de 6 mois dans un climat sec avec unetempérature de 37°C et une humidité de 18% (Savini
et al., 1996b). Les sporocystes peuvent survivre presque une année dans une suspension agueuse
a latempérature ambiante d'une piéce et a 5°C (Fayer, 1980).1ls résistent a des températures né-
gatives, jusqu'a - 20°C pendant 48h. Leur résistance est trés grande aux antiseptiques appliqués
aux concentrations compatibles avec leur utilisation, seule I'ammoniagque a 10% exerce sur les
sporocystes un effet |étale (Euzéby, 1997).

V.I11. Sour ces et modes de transmission
L'héte intermédiaire sinfecte par I'ingestion de sporocystes éliminés par |es hotes définitifs (phy-
tophagie, géophagie, hydropénie). Des arthropodes coprophages véhiculent également les sporo-
cystes (Euzéby, 1997, 1998). Les carnivores et plus particulierement les chiens sont al'origine de
lapollution de I'herbe des paturages (Savini et al., 1994a ; L atif et al., 1999, Gileset al., 1980) et
lefoin danslesfermes. Par ailleurs, |'épandage d'eaux résiduaires mal assainies sur les prairies par
I'hnomme peut étre une source importante d'infection (Euzéby, 1987, 1998 ; Wouda et al., 2006).
Le passage des tachyzoites de Sarcocystis par voie placentaire de la mére au feetus est possible
(Munday et Black, 1976 ; Hong et al., 1982). Des tachyzoites ont été également retrouvés chez
un veau né prématurément d'une mere transfusée avec des tachyzoites de S cruz cultivésin vitro.
L'homme sinfecte en consommant de la viande de beeuf ou de porc crue ou insuffisamment cuite
contenant des kystes matures de Sarcocystis(Figure7) (Current, 1985 ; Acha et Szyfres, 1989 ;
Euzéby, 1998 ; Fayer, 2004 ; Desportes-Livage et Datry, 2005).
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La sarcocystose intestinale est observée dans la plupart des régions du monde avec une incidence
variant de 6 a10% (OM S, 1982).

L'homme peut étre également I'héte intermédiaire de S. lindemani.
VI.DIAGNOSTIC

VI.I. Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique de la sarcosporidiose musculaire est tres difficile aussi bien dans laforme
aigué que dans la forme chronique de I'infection (Euzéby, 1998).

Les symptomes cliniques de |a sarcosporidiose ai gué des ruminants ne sont pas spécifiques (Ten-
ter, 1995 ; savini et al., 1997a).

VI.IIL. Examen histologique

L ors de sarcosporidioses chroniques, les kystes de Sarcocystis peuvent étre retrouves macroscopi-
guement dans les muscles cardiaques et squelettiques (Tenter, 1995). Plusieurs techniques peu-
vent étre utilisées pour larecherche des kystes microscopiques dans les tissus comme la digestion
artificielle ala pepsine (Bottner et al, 1987b ; Vercruysse et al, 1989 ; Nourollahi Fard et al,
2009) ou alatrypsine (Lukesova et al, 1986 ; Yamada et al, 1990 ; Aldemir et al, 2004), con-
sidérée comme la plus efficace (Euzéby, 1987).
L es coupes histologiques colorées al'hématoxyline et al'éosine permettent en plus de la détection
des kystes microscopiques et des |ésions musculaires (Euzéby, 1998), I'identification de certaines
espéces de Sarcocystis sur la base de la morphologie de la paroi de leurs kystes. Cependant, dans
beaucoup de cas, |e diagnostic spécifique d'especes de kystes de Sarcocystis, en particulier celui
de S hirsuta ou S. hominis chez le bovin, n'est pas possible ou nécessite | 'utilisation du microscope
électronique (Tenter, 1995).

VLI,  Examen sérologique

Chez les bovins, les immunoglobulines M (IgM), sont les premiéres a apparaitre dans le sang 3 a
4 semaines apres inoculation, suivies de laréponse des IgGl, 5 a 6 semaines apres |’ augmentation
desd'IgM est relativement bréve, et retourne alanormale en 2 a 3 mois. En revanche, les niveaux
d' 1gG1 demeurent éevés pendant au moins 5 a 6 mois. Des titres positifs d'1gG indiquent seule-
ment une exposition ancienne aux Sarcocystis alors que des titres positifs d'lgM révélent plutot
une infection aigué (Savini et al. 1997a).

Plusieurs tests immunol ogiques ont été dével oppés pour le diagnostic sérol ogique desinfections a
Sarcocystis chez les hotes intermédiaires (Tenter, 1995). Les plus communément utilisés sont
L'IFAT et I'ELISA (Buxton, 1998). Ces tests permettent la mise en évidence des 1gG et IgM
(Euzéby, 1998) en utilisant des antigenes de sporozoites (O'Donoghue et Weyreter, 1983), de
bradyzoites (O'Donoghue et Weyreter, 1983 ; Tenter, 1988 ; Kalubowila et al, 2004 ; Mor é et

( 1
Y
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al. 2008) mais également de tachyzoites (Savini et al., 1994b, 1997a,b). Cependant, ces tests sont
spécifiques du genre et non des espéces de Sarcocystis (Gasbarre et al., 1984 ; Tenter, 1995 ;
Al-Taee et al., 2009) a cause des réactions croisées entre les différentes espéces de Sarcocystis
mais également avec le genre Toxoplasma engendrées par |'utilisation d'antigenes bruts hétéro-
logues (Savini et al., 1994b). Ont pu améliorer la sensibilité et la spécificité du test ELISA en
utilisant des Ag bruts de tachyzoites, par rapport alI'ELISA utilisant les Ag de bradyzoites.

VI.IV. Examen génomique

Les techniques de biologie moléculaire permettent e diagnostic de l'infection & Sarcocystismais
surtout I'identification des différentes espéces de Sarcocystis chez I'héte intermédiaire (Fischer et
Odening, 1998 ; Li et al., 2002 ; Guclu et al., 2004 ; Vanged et al., 2007) et plus récemment
chez I'héte définitif (Xiang et al., 2009).

VI.V. Examen coprologique
Les méthodes coproscopiques sont employées pour la détection des infections a Sarcocystis chez
les hotes définitifs. Cependant, ces méthodes (T enter, 1995) ne permettent pas de faire ladistinc-
tion entre les sporocystes de différentes especes de Sarcocystis éliminées dans les feces des hotes
définitifs, puisqu'ils sont deforme et detaille similaires (Tenter, 1995 ; Fayer, 2004). Par ailleurs,
les sporocystes sont évacués de fagon trés irréguliere, d’ ou la nécessité de multiplier les examens
(Euzéby, 1987). La méthode de flottaison utilisant des 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 sporocyste de Sarcocystischez les carnivores (Dubey et Streite
1976; Bottner et al., 1987 a,b ; Omata et al., 1994; Latif et al., 1999 ; Saito et al., 1999). En
principe, le nombre d'ookystes évacués avec les selles chez I'homme est faible, c'est pourquoi il

est recommandé d'utiliser le sulfate de zinc, étant le plus efficace (OM S, 1982).

VIl. LA PREVALENCE DE LA SARCOSPORIDIOSE

La prévalence des Sarcocystis sp. Varie selon latechnique de diagnostic utilisée, les muscles éu-
diés et selon |’ espéce animale éudiée. Elle peut donc varier de 32% a 74% selon les muscles
étudiés ; de 60% a 81% selon la technique utilisée (histologie, digestion enzymatique) a 100%
(écrasement plus MP). Pour une méme technique (écrasement des muscles plus MP) laprévalence
de Sarcocystis peut varier chez les différentes espéces animales de 20% (chameaux) a 100%
(ovins, bovins) (tableau 4). Dans le monde la prévalence des Sarcocystis est également différem-
ment répartie. La prévalence varie de 96% en Europe (Italie) a100% en Mongolie (Asie) (tableau
5).




Tableau 4 : Prévalence de Sarcocystis pp. Salon I'espéce de mammifere et le site musculaire.
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Références (Bucca et al., 2011) (Vercruysse et al., 1989) (Fukuyo et al., 2002)
Digesti
Méthode Histologie Histologie 'gestion Ecrasement entre lames + MP
enzymatiquet+ MP

Espéece étudiée Bovin Bovin Bovin bovin Mouton Y ack chameaux
74 % (37/50) 819 (8L/100) | goop(4g/54) | 100 %(26/26) 94,2%0(660/70| 86,7%(26/30) 20%(1/5)

1)
Diaphragme 60 % (30/50) 559(30/54) | 7504 (4o/53) |OL1 % (11/18)(93,2%(482/517) 56,7%(17/30)  100%(5/5)

)

Langue 60%(30/50) i i 90%(27/30) | 1009%(82/82) | 76,7%(23/30)| 33,3%(1/3)
cesophage - 67 %(67/100) | 97 % (97/100) - - - 80%(4/5)
masséters 66%(33/50) _ _ _ _ _ _

32-52 % 66,70%
autres

muscles - - - - - o

— 18 muscles étudiés région

étudiés .

aur I'ensemblede la Inter-
carcasse costale

MP = microscopie photonique.




Tableau 5 : Prévaence del'infection par Sarcocystis spp. Chez les animaux de rente dans diverses régions du monde.
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Prévalence M é&hodes employées Date de
totale Echantillonnage . z -
Région/Pays d Bio. moléculaire préléve- Références
Obtenue Microscope ment
4% 67 échantillons de viande bo- mn— PCR (18SrRNA) 01-2006 a Vanged et al.
0
vine hachée 03-2006 2007
100-300 bovins
Belgique 4 & . Digestion +
Q . 97% Prélévements (Caeur, S0 o o 07-1987 a Vercruysse et al.
A .
L% phage, digphragme) 11-1987 1989
ltalie o6 50 vaches — 1100 préleve- 09-2008 & Bucca
0
(Sicile) ments (22muscles) 02-2009 etal.2011
04-2002 a Valinezhad et al.
lran 83,60% 250 chameaux
Histologie 03-2005 2008
° 29% 502 buffles asatiques- 2510 01-1996 a Huong, 1999
2 prélévements (5muscles) 10-1997
Vietnam 30 buffles asiatiques = 208 PCR+RFLP 10-2003 &
0% échantillons (18SDNA) 120003 | Cheetal. 2009
( |
S
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101 vaches = 541 échantillons| TEM
63%
90% 30 vaches
0 Ecrasement
, 93,30% 30 yacks 06-1998 & Fukuyo et al.
Mongolie - entre lames
100% 30 hainag* 07-1999 2002
96,90% 777 moutons
Japon 6,31% 317 bovins
| USA 36,78% 87 bovins e 02-1996 & Ono et Oh-
. (import) 02-1998 sumi,1999
Australie .
5 29,49% 78 bovins
5 (import)
£ |Austraie (ouest) Eo01 714 bovins (cesophage) Digestion + 05-1989 a Savini et al. 1992
|5 ’ MP 12-1990
€
8 A 64 boites de conserve (b .
= Bresil 6,25% (beg) _ _ 01-2003 & Ghisleni et al.
o Histologie
% 23.40% | 64 boites de conserve (beg) 06-2004 2006
\O
O Argentine 99,7% | 390 bovins (psoas et sang, PCR More et al.2010
, TEM
(379/380) ceeur, digphragme) IFAT

*Hainag= croisement d’ une vache et d’ un yack ; IFAT =indirect fluorescent antibody technique ; MP =microscopie photonique ; TEM = microscopie

éectronique atransmission ; PCR = polymeérase chaine réaction ; RFL P = restriction fragment length polymorphism, (beg) = beeuf en gelée.
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VIII. Moyensdelutte contre la sarcosporidiose
VIILI.  Tratements
VIIILI.L Traitements chez lesbovins:

Méme si on considere al'heure actuelle qu'il n'existe aucune thérapeutique spécifique de la
sarcosporidiose bovine (Bucca et al., 2011), on peut, en cas de sarcosporidiose aigué sus-
pectée ou avérée, utiliser les traitements anticoccidiens habituels des bovins. Selon les mé-

dicaments commercialisés, |es molécules possibles sont (EUZEBY/, 1996) :

A\

I'amprolium (10 a 20 mg/kg/jour pendant 5 jours),

A\

I'oxytétracycline (20mg/kg/jour per os en 2 fois pendant 5 a 6 jours ou 10 mg/kg/jour enlV
lente pendant 5 a 6 jours),

I'associ ation sulfamides-triméthoprime (72 mg/kg/jour pendant 5 jours),

la sulfaquinoxaline (50mg/kg/jour pendant 3 jours),

le totrazuril (10mg/kg/jour pendant 3jours) dans BAY COX ® (DMV, 2012) par exemple,
I'halofuginone (1,5 mg/kg/jour pendant 2 jours) par exemple dans HALOCUR®, (DMYV,
2012)

la salinomycine,

Y V V V

A2 74

les hydroxynaphtoquinones.

VIII.I.2. Traitements des h6tes définitifs
Il N’y apas de traitement contre la coccidiose & Sarcocystis chez les carnivores. En effet, les
infections sont souvent asymptomatiques, ne durent pas longtemps, et se résolvent toutes seules
(Fayer et Dubey, 1986).
Chez I'Homme, les médi cations classiques des coccidioses est utilisé. Lors de sarcosporidiose
musculaire, des traitements peuvent étre mis en place mais aucun n’a été approuvé : co-
trimoxole, furazolidone, albéndazole, anticoccidiens, pyriméthamine, anti-inflammatoires
(Fayer, 2004).

IX.PROPHYLAXIE :
IX.1. Prophylaxie sanitaire:

Laprophylaxie repose sur |'interruption du cycle évolutif des parasites. On prévient I'infestation
des bovins en évitant la contamination de I'environnement par des déjections humaines (Acha
et Szyfres, 1989). Le respect des normes de rejet et d'assai nissement des eaux usées et |'utilisa-
tion des boues de décantation permettent d'éviter ou de limiter les risques de dissémination des
sporocystes rejetés dans les excréments humains (Boireau et al. 2002). La prophylaxie passe
aussi par l'interdiction d'acces aux locaux d'élevage, des chiens et des chats et par |a protection

des aliments pour bétail des souillures par les féces de ces animaux (Euzéby, 1987, 1998).11 est
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important également de ne pas alimenter les chiens et les chats de la ferme avec de la viande
crue (Taylor et al. 2007).

Laprévention de lasarcocystose intestinale chez I'homme est réalisée, en évitant |aconsomma-
tion de la viande de beeuf crue ou insuffisasmment cuite (saignante) (Acha et Szyfres, 1989;
Euzéby, 1998). La cuisson de la viande a 65 a 75°C pendant 20 a 25 mn détruit les kystes
musculaires. La conservation de la viande a -4°C pendant 48h peut assurer la stérilisation des
viandes parasitées (Srivastava et al., 1986), de méme gue la congélation a -20°C pendant 24h
(Euzéby, 1997) et -18°C des congél ateurs domestiques (Euzeby, 1997; Boireau et al., 2002).
Par ailleurs, I'irradiation exerce un effet 1étal sur les kystes sarcosporidiens ades dosesde 0,3 a
0,6 k Gy (Euzéby, 1998).

Pour prévenir la sarcocystose musculaire chez I'homme, il convient de bouillir I'eau potable et
de laver ou cuire les aliments qui peuvent étre contamineés par |es sporocystes éliminés dans les

feces des carnivores ou des omnivores (Fayer, 2004).

IX.I1. Prophylaxie médicale
Fayer et Dubey(1984) ont pu immuniser des veaux en les inoculant avec 50 000 a 100 000
sporocystesde S. cruz. L’ inoculation de ces veaux70 a250 j plustard avec une dose de 250 000
et 500 000 sporocystes de S Cruz n’a pas entrainé de maladie ni de mort chez eux, alors que
les veaux non immunisés ou immunises avec S. hirsuta n’ étaient pas protéges.
Par ailleurs, I’administration de 100 mg/kg d’amprolium chez des veaux immunisés 21 a 35
plus tot avec 100 000 sporocystes, a entrainé une régression des signes cliniques sans destruc-
tion des kystes ; cependant, elle a empéché |’ apparition de nouveaux kystes dans les muscles
aprés une nouvelle inoculation.
La prévention de la sarcocystose clinique par immunisation, exige la connaissance de I'étape du
développement qui induit I'immunité protectrice, la quantité de sporocystes ingérés et ladurée
de protection, choses que I’ on ne peut connaitre dans la nature (Fayer et Dubey, 1984).
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I. MATERIEL ET METHODE
[.1. Matériel
[.1.1. Au niveau des abattoirs
Lors de nos différentes visites aux abattoirs d EL HARRACH, nous avons utilisé le matériel

suivant :

1) Bottes 4) Flacons, sachets
2) Blouse 5) Glaciére

3) Couteaux 6) Appareil photo

[.1.2. Matériel animal :

Lors de nos différentes visites aux abattoirs dEL HARRACH, entre le 20/01/2014 et le
19/04/2014, nous avons inspecté plus du 61 carcasses bovines et n‘avons décelé aucune
|ésion macroscopique de Sarcosporidiose. Les bovins abattus étaient agés de 02 ans a plus
de 05 ans.

Pour chaque bovin, nous avons fait 02 préléevements ; I'un au niveau de diaphragme et
I'autre au niveau du I'cesophage. Chaque échantillon est emballé dans un sac en plastique
propre et identifié (la date du prélévement, le sexe, la race, I'égeestimeé par I'examen de la
dentition, et la provenance de I'animal). Les échantillons sont transportés dans une glaciere
a+4°C jusqu'au laboratoire de Parasitologie Mycologie de I'E.N.S.V. — Alger (photo 1)

Photo 1 : (A, B) Diaphragme d' un bovin. Pré évements du I’ cesophage (C) et diaphragme
de bovin (dekkiche).
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[.1.3. Au niveau du laboratoire de Parasitologie —mycologiede|’E. N.S.V.-Alger

Au niveau du laboratoire, nous avons utilisé le matériel suivant :

1) Réfrigérateur | Optique 9) Pipette pasteur 13) Béchers
2) Blouse 6) Appareil photo | 10) Bichromate de | 14) Passoires et
3) Gants 7) Incubateur potassium compresses
4)Lame et lamelle | 8) Agitateur | 11) Centrifugeuse 15) Tubes a essai
5) Microscope magnétique 12) Balance aprécision | 16) Microscope optique
17) pH- metre
[.2. METHODES

[.2.1. Préparation dessolutions

.2.1.1. Préparation du PBS (pH 7,2)
Pour la préparation du PBS, lanorme (NF-V08-055) (Annexe|) a été utilisée mais |égérement
modifiée. Dans 1000 ml d'eau distillée, 8,989 de Di-natrio-hydrogeno-phosphate (NaoHPO) ;
(2H20), 2,71g de Di-hydro-natrio-phosphate NaH2PO: ; (2H20) et 8,59 de NaCl sont dissouts
sous agitation, a l'aide d'un agitateur magnétique avec un aimant. Le pH de la solution est
130°C durant 1 heure.

1.2.1.2.

La solution dHCI a 25% est préparée a partir d'une solution mere d'HCI a 36% du commerce.

Préparation du HCI a 25%

Pour préparer un volume de 10m1 de HC1 a 25%, 7m1 d'une solution concentrée dHC1 a 36%
sont versés dans un petit bécher, et complété a 10m1 d'eau distillée.

1.2.1.3.
500m1 d'eau distillée, 2,5g de NaCl, 3,5m1 dHCI a 25% et 1,3g de pepsine (10000U/g) sont

mélangeés et |e tout bien homogeénéisé. 500m1 d'une solution de digestion permettent d'anal yser

Préparation dela solution de digestion

10 échantillons.
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Sotlum chineide < 5

Aatyth ol Ceagey b

Photos 2 : 500m1 d'eau distillée, du Na Cl, et pepsine (10000U/g) sont méangés (dekkiche)
1.2.1.4.  Préparation des échantillons
Tous les échantillons d'cesophages et de diaphragmes sont soigneusement examinés pour
rechercher la présence d'éventuels kystes macroscopiques de Sarcocystis, puis nettoyés pour
faciliter le broyage. L'aponévrose qui recouvre le muscle du diaphragme est arrachée.
1.2.1.4.1. Nettoyage :

Le sang et le contenu alimentaire résiduel de |'cesophage sont éliminés. A |'aide de ciseaux,
le maximum de graisse, d’ aponévrose et de tissu conjonctif est excisé pour obtenir que du
muscle.

1.2.1.4.2. Broyage:
Le matériel est lavé et nettoyé (broyeur, mortier et pilon) pour éviter la contamination des
échantillons suivants.20 grammes de chague échantillon sont pesés a
I'aide d'une balance é ectronique. Les échantillons pesés sont découpés en petits morceaux dans
des mortiers (pour faciliter le broyage) puis broyés al'aide d'un broyeur de laboratoire jusqu'a
I'obtention d'une purée de viande.
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Photo 3 : Broyage et pesée échantillons (dekkiche)

1.2.1.4.3. Méange et incubation :
50ml de solution de digestion sont mélangés avec 20g de muscle broyé, Dans de petits béchers,
letout est bien homogeénéisé al'aide d'une spatule. Ce mélange est versé dans des tubes coniques
gradués, en plastique. Ces tubes sont ensuite placés sur un agitateur magnétique a tube et
incubés a 40°C dans une étuve pendant 30mn sous agitation magnétique constante.

Photo 4 : Muscles broyés en purée (dekkiche).

Photo 5 : Addition de la solution de digestion puis incubation du broyat de muscle avec le
flux digestif dans une étuve (dekkiche).
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1.2.1.4.4. Filtration :

Le digestat de chaque échantillon est ensuite filtré dans des verres a pied a travers les mailles
d'un passe-thé sur lequel 2 couches de gaze sont déposées, pour éliminer les gros débris

musculaires ; laisser égoutter pendant quel ques minutes.

Photo 6 : Filtration du digestat a travers une passoire (dekkiche).

.2.1.4.5. Centrifugation :

Les échantillons sont centrifugés dans du PBS (pH : 7,2) selon la méthode modifiée d'Eckert
et al. (1995) qui permet de stopper rapidement la digestion et de rétablir le pH physiologique.
Le filtrat (liquide du digestat) de chague échantillon est remué pour éviter la formation d'un
sediment puis versé dans 4 tubes a centrifugation. La 1/2 du tube est remplie avec le liquide du
digestat, complétée avec un 1/4 du volume du tube en PBS (pH : 7,2). Les tubes sont fermés
avec des bouchons en caoutchouc. Une centrifugation a 3000rpm pendant 5mn est réalisée. Les
4 culots obtenus sont récupérés aprés avoir jeté les surnageant. Les culots sont rassembl és dans
un seul tube et repris dans du PBS. Une centrifugation est & nouveau effectuée a 3000rpm
pendant 5mn. Un culot final est obtenu pour chaque échantillon. Dans notre cas, 10 culots sont
obtenus.

Photo 7 : Centrifugation du filtrat @ 3000 tours par minute durant 5 minutes (dekkiche).
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1.2.1.5. Examen deslames:

A I’ aide d’ une pipette pasteur, 1 goutte du culot est mélangée a 02 gouttes de PBS entre lame
et lamelle (18x 18 mm). La préparation observée au microscope optique au grossissement(X
400).Un échantillon est positif lorsque des bradyzoites de Sarcocystis (en forme de banane)
sont observés. Ces derniers sont ensuite colorés au MGG, pour les mesurer (Longueur X
Largueur) a I’aide un microscope optique muni d’un micromeétre oculaire au grossi ssement
(X400).

[.2.2. Méhodede coloration au May-Grinwald Giemsa (M.G.G)
[.2.2.1. Réalisationsdu Frottis:

1. Déposer une goutte de culot a 1.5 cm du bord d'une lame.

Photo 8 : Etaler quelques gouttes du culot sur une lame (dekkiche)
Etaler la goutte au contact d'une lamelle couvre objet tenue & 45°.
Pousser rapidement lalamelle couvre objet vers la gauche de lame
Lefrottisdoit se terminer a1 cm environ du bord gauche de lalame.
Sécher lalame puis procéder ala coloration.
Coloration du frottis (photo 9 (A et B) :
A. Déposer quelques gouttes de méthanol pour la fixation

o o M W DN

B. Attendre 5 minutes

C. Déposer ensuite 10 a 15 gouttes de May-Grunwald attendre 3 mn.

D. Déposer ensuite 10 a 15 gouttes d'eau tamponnée et attendre 5 mn.

E. Laver sous eau courante

F. Recouvrir de Giemsa dilué (deux gouttes de Giemsa pure dans 1 ml d’ eau) pendant
30 mn.




PARTIE PRATIQUE

7. Laver sous eau courante et secher au papier Joseph (les photos 9. C).
8. Observation de la lame sous microscope optique sous un grossissement x400 (les
photos 9.D).

Photo 9 : Coloration (A) et Rincage des frottis sous eau courante (B) et séchage (C) et
observation microscopique (D) (dekkiche).

II. RESULTATS:

.1 Observations M acr oscopiques :
Les 63 carcasses de bovins inspectées, au niveau des abattoirs d’El Harrach, ne
présentaient aucune lésion macroscopique, quel gque soit |I'age, le sexe et la race de

I'animal. (Tableau 1, Annexe).

.2. Observations microscopiques :
[1.2.1. Examen direct :
La digestion enzymatique a permis la libération de bradyzoites, que nous avons pu
observer au microscope optique. Ce sont des éléments en forme de banane et mesurant
environ 12 & 15 ym de longueur. La coloration au MGG des bradyzoites en rouge viol et
(photo 10).
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Photo 10 :(fleche) Bradyzoites colorés au MGG (x400, 1000).( dekkiche, 1aboratoire de
parasitologie mycololgie, 2014).

I1.3. Résultats globales:

La digestion enzymatique des échantiloons de diaphragme et d’ cesophage a révélé la présence
de bradyzoites dans 88,52% des échantillons (54/61).(tableau 1).

Tableau 1 : Résultats globaux de la digestion enzymatique des échantillons

Nombre Nombre d’echantilllons Pour centage
d’ échantillons positifs
61 54 88.52%

I1.3.1. Resultats selon le sexe des animaux :

Durant nos visites aux niveaux des abattoirs d’'El harrach, aucune carcasse n’'a présenté de
kystes visibles al’ ceil nu (géants)(tableau?2). Par contre, 100% des carcasses femelles se sont

avérées positives et 87% des carcasses males.
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Tableau 2: Prévalence globale de la sarcosporidiose bovine

Résultats
Sexe Nombre de M acroscopiques Microscopiques
carcasses Nombre de Nombre de
analysés | carcasses analysés |Pourcentag|carcasses analysésPourcentage
Male 56 100 (-) 100% 49 (+) 87%
Femelle 05 100 (-) 100% 100 (+) 100%

I1.3.2. Resultats selon la race des animaux

Notre étude a mis en évidence une prévalence similaire chez toutes les races. Larace ne semble

pas influencer I'infection des animaux (Tableau 3, figure 1).

Tableau 3: Influence de larace sur |'infestation des bovins

o Nombr e de car casses Résultats pour centage
origine _ _
analyses Microscopique
pie noir (PN) 37 6 16%
pie rouge (PR) 24 1 4%

HPR HPN

35 40

Figure1: Influence de larace des animaux sur |’ infestation des bovins
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N
o

| S



PARTIE PRATIQUE

11.3.3. Resultats selon I’age des animaux :

Notre éude arévélé que la prévalence de la sarcosporidiose chez |e jeunes est plus élevée que

chez les adultes (figure 2, tableau 4).

Tableau 4: Influence de |'age sur l'infestation des bovins.

76% 78% 80% 82% 84% 86% 88% 90%

W Pourcentage

Figure 2 : Influence de I’ &ge des animaux abattus sur I’ infestation

[1.3.4. Resultats selon I’ origine des animaux :

Age Nombrede carcasses | Nombre de car casses Pour centage
analysés positives
-2ans 24 22 91%
2 ans 27 22 81%
+2 ans 10 09 90%
I'age

92%

Le taux de carcasses positives est plus élevés chez les carcasses provenant de relizane, bouira,

boufarik et animaux importés d’ Espagne, suivis des carcasses provenant d’ Alger, d' Ain defla,

et Médéa (tableau 5, figure 3).
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Tablkeau 5 : Influence de I’ origine des animaux sur |'infestation des bovins

Origine Nombrede carcasses | Nombre de carcasses Pour centage
analyses positives
Alger 24 20 83%
Ain-Defla 18 16 88%
Medéa 5 4 80%
Relizane 6 6 100%
Espagne (importés) 2 2 100%
Bouira 3 3 100%
Boufarik 3 3 100%
Influence de 'origine sur l'infestation des bovins
Boufarik -
Bouira -
Espafia -
0 5 10 15 20 25 30

M Résultats Microscopique B Nombre de carcasses analyses

Figure 3 : Influence del’ origine sur I’ infestation des bovins
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II'l. Discussion :

.1 Résultats sur les kystes macroscopiques :

Durant notre éude aucun kyste macroscopique n’ a été observé sur |es carcasses que nous
avons inspectées aux abattoirs. Nos résultats sont similaires aceux de Hussein et Warrag
(1985) au Soudan et Nourollahi Fard et al. (2009) en Irag et Khouni F 2009 en Alger
(Rouiba) . Par contre, L atif et al.,(1999) en Iraq notent |a présence de kystes
macroscopiques sur 0.2% des carcasses inspectées et Shi et Zhao en 1987 notent la présence

d un nombre important de carcasses infectées a savoir 64,78% en Chine. E

.2 Résultats sur les kystes microscopiques apres la digestion enzymatique :

I.2.1. Influence de la Race:

Notre étude arévélé qu'il n’existe pas d’influence de la race sur I’ infection sarcosporidienne
bien que les bovins abattus appartenaient atrois races différentes (PR, PN, PR locale). Nos
résultats sont similaires a ceux de Nourollahi Fard et al., en 2009 ; et Najafiyan et al., en
2008. Par contre, Claveria et al. En 1997 ont noté une prévalence plus faible chez larace
locale par rapport alarace Brahman importée d'Australie. Larace locale semble avoir acquis

une certaine immunité vis-a-vis du parasite comparativement ala race importee.

1.2.2. Influence del’age:

Dans notre é&ude, |a prévalence des kystes microscopiques de Sarcocystis spp. Chez les
bovins n'est pas influencée par I'ége. Des résultats similaires aux notres, ont été observés chez
les bovins par Fassi-Fehri et al., 1978 ; Najafiyan et al., 2008 ; Nourollahi Fard et al.,
2009. En effet, Seneviratna et al.,(1975) (Park et al., 1992 ; Savini et al., 1992) on trouve
gue I'ége influence la préval ence des kystes microscopiques et que |'infestation augmente avec
I'age. Ces résultats s’ expliqueraient par le fait que les animaux agés sont plus longtemps en
contact avec les paturages infestés par les oocystes et sporocystes, et par voie de conséquence

plusinfestés que les jeunes.

I11.2.3.Influence du sexe:
Aucune influence du sexe n'a été constatée sur la prévalence des kystes microscopiques de

Sarcocystis spp. chez les bovins Les méme résultats ont été observés par M eshkov, 1975 ;
Mathieu et Mboyo, 1986 ; Najafiyan et al., 2008 ; Nourollahi Fard et al., 2009). Par
contre, Certains auteurs ont noté une prévalence plus élevée chez les males (Savini et al.,
1992) et ovins méles (Fassi-Fehri et al., 1978) que chez lesfemelles.




Conclusion

Conclusion :

La sarcosporidiose est mal connue en Algérie et peu de travaux lui ont été consacrés. Notre

étude constitue ainsi, une contribution au développement des connaissances sur cette pathologie
a protozoaire qui affecte les animaux d’'éevage notamment les bovins et qui est considérée
comme une zoonose parasitaire par ingestion de viande bovine crue ou insuffisamment cuite.
En dépit de I’ absence de Iésions de ME et de kystes macroscopiques, qui constituent des motifs
de saisie al’inspection des carcasses, nos résultats indiquent une tres forte prévalence des kystes
microscopiques de Sarcocystis au niveau des carcasses bovines par la méthode de digestion,
révélant un taux d'infestation de 88.52% qui témoigne de I’ existence d’ une bonne tolérance du
parasite par I'héte et d' une large contamination de I’environnement par les sporocystes de
Sarcocystis confirmant par la méme occasion, le caractere ubiquitaire et endémique de la
sarcosporidiose.

Per spectives:

1. Déterminer les especes par une étude histologique pour la recherche des kystes (paroi
mince ou épaisse)
2. Geénéraliser cette étude dans d’ autres régions du pays pour évaluer la prévalence réelle de

la sarcosporidiose.

——
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Tableau A : Tableau récapitulatif des résultats obtenus sur les échantillons de viandes bovines
provenant des abattoirs d' El Harrach et analysés par la méthode de digestion enzymatique.

DATE N° RACE AGE SEXE ORIGINE LMA LMI RESULTAT
BOVIN Dlolp o
10/02/2014 | 1 PN 24 3 Alger - - |+
2 PR 16 3 Alger e
3 PN 24 3 Alger == E O E I+
4 PR 18 4 Alger - - [ F O+
5 PN 24 4 Alger T L I e
6 PN 16 4 Alger - - [ F O+
7 PR 24 3 Alger e
8 PR 24 3 Alger e
9 PN 24 3 Alger - - FF |-
10 PR 18 4 Alger - - [ F O+
17/02/2014 | 11 PR 24 4 Médéa I T o
12 PR 48 4 Médéa I T o
13 PR 18 3 Alger e
14 PN 48 | J Ain-Defla |- |- |* |* |-
15 PN 24 3 Boufarik == E O E I+
16 PN 24 4 Alger T L I e
17 PR 14 4 Alger T L I e
18 PN 24 4 Ain-Defla |- |- |* |* |+
19 PN 24 3 Boufarik e
20 PN 24 3 Médéa - - FF |-
25/02/2014 | 21 PN 72 Q Alger - - F |+
22 PN 24 4 Alger - - F O+
23 PN 24 4 Alger - - [ F O+
24 PR 24 3 Alger e
25 PR 12 3 Alger == E o E I+
26 PN 24 3 Ain-Defla |- |- +
27 PR 24 4 Ain-Defla |- |- +
Loca
28 PN 24 4 Boufarik - - [ F O+
29 PN 24 4 Ain-Defla |- |- |* |* |+
30 PN 24 4 Ain-Defla |- |- |* |* |-
26/02/2014 | 31 PN 12 |9  |AinDefla |- |- |* |* |+
32 PN 72 4 Bouira - - |+
33 PR 72 4 Bouira - - [ F O+
34 PR 36-48 | & Alger - x4+
35 PN 36 3 Ain-Defla |- |- |* | * |+
36 PR 24 3 Ain-Defla |- |- |* | * |+
(=)
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37 PR 12 3 Bouira +
04/03/2014 | 38 PN 12 3 Ghelizane +

39 PR 12 3 Ain-Defla +
40 PN 12 3 Ghelizane +
41 PR 24 3 Ghelizane +
42 PN 12 3 Ghelizane +
43 PR 18 4 Media +
44 PN 24 3 Ghelizane +
45 PR 24 3 Ain-Defla +
46 PN 24 3 Ain-Defla +
47 PN 24 3 Alger +
48 PN 15 3 Ain-Defla +
49 PN 16 3 Ain-Defla +
50 PN 12 3 Ain-Defla +
51 PN 16 3 Ain-Defla +
52 PN 14 3 Alger +
53 PR 24 3 Alger +
54 PN 72 Q Ain-Defla +
55 PR 12 3 Alger +
56 PN 60-72 | @ Espagne +
57 PR 84-96 | @ Espagne +

(Alger)
58 PR 18 3 France +

(Considéré

Alger)
59 PN 18 3 Ghelizane +
60 PN 12 3 Ain-Defla +
61 PN 18 3 Médéa +

(Ksar El

Boukhari)

Q : femelle. & : male. PN : pie noir croisé.PR : pie rouge croisé. D : diaphragme. O : cesophage.
LMI : Iésion microscopique,. LMA : |ésion macroscopique.

I. LaNormeFrancaise (NF-V08-055) pour la préparation du tampon PBS

1. Composition du tampon phosphaté salin :

Hydro-geno-phosphate dissodique dihydraté (Naz HPOs4 ,2H20): 8,98g et Di-hydrogeno-
phosphate de sodium (NaH2POys) : 2,71g, et Chlorure de sodium (NaCl) : 8,5g et Eau : 1000ml

2. Préparation :

Dissoudre les composants dans |” eau, Si nécessaire gjuster le pH de sorte qu’ apres la stérilisation

il soitde 7,2+ 0,2a25°C. Stériliser 15 mn al’ autoclave a 121°C.

——
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Summary:
The sarcosporidiosis is a parasitic disease that can affect a large number of vertebrates. It is
caused by a protozoan cystogenic located in the striated muscles of the host and responsible for
significant economic losses. In Algeria few studies have been conducted on this parasitosis.
However, Nedjari (2002) and Khouni (2010) conducted a study on bovine sarcosporidiosis,
which alowed them to obtain prevalence reaching 100%. | conducted a study on bovine
sarcosporidiosis in slaughterhouses El Harrach. For this purpose, 61 samples of esophagus and
diaphragm cattle were taken and analyzed by the pepsin digestion method. The results are similar
to those of Nedjari and Khouni since a prevalence of 88.52% (54/61) of inspected carcasses were
positive for Sarcocystis. No macroscopic cyst was observed on all the carcasses inspected.
Keywords:. Cattle, El Harrach slaughterhouses, sarcosporidiosis, Sarcocystis, prevalence, pepsin
digestion.
Résume:
La sarcosporidiose est une parasitose qui peut toucher un nombre important de vertéorés. Elle et
causée par un protozoaire kystogéene localisé dans les muscles strié de I’ héte et responsable de pertes
économiques considérables. En Algérie peu d'études ont éé menée sur cette parasitose.
Toutefois, Nedjari (2002) et Khouni (2010) ont réalisée une étude sur la sarcosporidiose bovine,
qui leur a permis d’ obtenir des prévalences atteignant les 100%. Ja réalisé une étude sur la
sarcosporidiose bovine au niveau des abattoirs d'El harrach. A cet effet, 61 échantillons
d cesophages et de diaphragmes de bovins ont éé prélevés et analysés par la méthode de
digestion pepsique. Les résultats obtenus sont proches de ceux de Nedjari et khouni, puisqu’ une
prévalence de 88.52% (54/61) des carcasses inspectées se sont révelées positives en Sarcocystis.
Aucun kyste macroscopique N’ a été observeé sur la totalité des carcasses inspectées.
Mots-Clés: Bovins, Abattoirs d El harrach, sarcosporidiose, Sarcocystis, prévalence, digestion
pepsique.
Sl 3l g (Adal) alal lES) s H o) A b )lEE Ga 1 aS Iate Cuay Ll (ia je gb s ) saas s Ll
san cllia il 4 jiiee golall plua 8 iy Cipad) die dhbad)l Clladl &3S s (Jall)
Dsasme SOl Joa Al o Uis (pAlll (2010) Ssas (2002) oolsS Agliahall oda ) i yhat ) il all
(e de 61 J Uil e s siua o ) s s sS bl Jisa Al )3 5 )il s 90100 )8 il (5 584
o S e Y1 pngl) Ay sl a5 Lelilaty a8 IS5 (Daladl laall s o5 sall (00 6 al) g sodall il pal
il culS Al 5 da gdall DAl dus (e (61/54) %88.52 4w e Gliast dus a5 (sl 0 e dy B
Aa el S8 5 saall Cpadls (5 8 A (sl Aailall A8 el A JaaW o Casns S Ll 2505 e i sy

GA:I).\Y\ r»'a.@J\c A ¢ G oS Hlad) ¢ 3 s gaw oS L) 8 ald) c.\.JA ¢l ;K.PL“:.M\ <lalsl)



