
REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE 

MINISTÈRE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET 

DE LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE 

Université EL Hadj Lakhdar - BATNA 

INSTITUT DES SCIENCESAGRONOMIQUES ET 
VÉTÈRINAIRES 

DEPARTEMENT DES SCIENCES VÉTÈRINAIRES 

 

N° d’ordre  

Série 

MEMOIRE 

PRESENTE EN VUE DE L’OBTENTION DU DIPLOME  

DE MAGISTERE 

PAR : 

LAMINE ZINELABIDDINE 

Thème : 

 

Contribution à l’étude de la fréquence et la fertilité des 
kystes hydatiques chez les ovins dans la région de Batna. 

 

Devant le jury composé de :            Soutenu le : 12/03/2015 

Président : ALLOUI NADIR                                                 Pr. univ-Batna 

Examinateur :TOUABTI ABD EL-REZZAK                     Pr. CHU-Sétif 

Examinateur : TEBBANI A YACINE                                  MCA. univ-Batna 

Rapporteur : TLIDJANE MADJID                                      Pr. univ-Batna 

Invité : BENYAHIA NORAYA                                             Chargé de cours. univ-Batna 

 

ANNEE UNIVERSITAIRE : 2014/2015 



Dédicace 

Je dédie ce travail à ceux qui n’ont point failli à leur devoir, dont le 

soutien n’a été sans relâche et sans faille, déjouant tout obstacle, afin de 

me donner une vie de miel et de joie, mes parents. 

A ma femmeNor el imane 

A KADIRA, Dieu vous a rappelé avant de voir le fruit de mon travail. Là 

où vous êtes, sachez que votre image restera toujours gravée dans mon 

cœur. 

A Mohamed BAALI, vous m’avez toujours considéré comme un frère. 

Puisse Allah nous accorder la baraka de réussir ensemble. 

        A mes amis de toujours Sifeddine AMORet Fares MADI. 

        A la famille MADI et la famille AMOR, vous m’avez ouvert les bras 

avec simplicité, douceur et affection. Merci pour votre amour. 

        A FatehDARGHAL et sa mèreWarda, pour l’aide précieux et pour 

tout l’intérêt qu’ils portent à montravail. Trouvez ici l’expression de mes 

sincères remercîments. 

A Madjid NOUIetHicham AZIZI,Sami BARECHE, faire votre connaissance 

a été un grand plaisir pour moi, trouve ici toute mon affection. 

       A Rafik GHERABI, Morad HAFFAF, Hossam GHERABI, Osman 

SILINI, Sofiane DOUDOU, Belgacem GUETTAF,Sid Ali RAHAL, pour tout 

l’intérêt et l’affection qu’ils portent à ma personne. Trouvez ici l’expression 

de mes sincères remercîments.   

 



REMERCIEMENTS 

 

A NOTRE DIRECTEUR DE THESE 

Monsieur le professeur Madjid TLIDJANE, qui m’a donné la chance d’effectuer un travail passionnant 

sur une parasitose. Je lui adresse toute ma reconnaissance pour m’avoir guidé et formé, et pour avoir 

toujours exigé le meilleur de moi. Je le remercie également de m’avoir laissé une grande autonomie et 

une précieuse indépendance dans mes mouvements et mes réflexions. 

 

A NOTRE CO-DIRECTRICE DE THESE 

Madame Noraya BENYAHIA, a codirigé ce travail. Qu’elle soit assurée de ma gratitude pour  avoir 

entrepris de me transmettre son expérience et ses talents de rédaction. Je suis heureux d’avoir pu 

bénéficier de ses points de vue critiques, de son enthousiasme et de sa générosité. Sa participation a été 

essentielle à l’élaboration de ce travail. Qu’elle trouve ici l’expression de nos sincères remerciements. 

 

A NOTRE JURY DE THESE 

MonsieurALLOUINadir 

Professeur à l’université de Batna. 

Qui nous a fait l’honneur d’accepter de juger ce travail. Nous le remercions pour tous les conseils qu’il 

a pu nous apporter. Qu’il trouve ici l’expression de nos sincères remerciements. 

 

MonsieurTEBBANI Abdelmalek Yacine 

Maitre de conférences à l’université de Batna. 

Qui nous a fait l’honneur d’accepter de juger ce travail. 

 

 

MonsieurTOUABTI Adb El Rezzak 

Professeur au centre hospitalier universitaire de Sétif 

- Qui nous a fait l’honneur d’accepter de juger ce travail.Nous le remercions pour le support 

technique  qu’il a pu nous aider. 

 



Je pense ici aux multiples apports de tous ceux qui de près ou de loin ont contribué à l'élaboration de ce 

travail. 

 

Aussi, je tiens à remercier particulièrement: 

 

- Monsieur BENOUNE Omar, qui m'a encadré aussi bien dans son laboratoire d’histologie. Je vous 

remercie pour votre soutien et votre permanente disponibilité pour m'aider à réaliser ce travail. 

 

- Monsieur AYACHI Amar. Nous le remercions pour tous les conseils qu’il a pu nous apporter. 

 

- Monsieur NOUICER Farhat. Vos qualités sociales et professionnelles suscitent pour vous respect et 

estime. 

 

- Madame Malika.Technicienne au laboratoire de parasitologie. 

 

- Messieurs ; BAALI Mohamed, AZIZI Abdelnour et AMOR Sifeddine, DARGHAL Fateh 

 

- Madame DARGHAL Warda.  



 

 

LISTE DES FIGURES Pages 

Figure 1: Les principaux génotypes du complexe Echinococcusgranulosus 7 

Figure 2 :Structure d’E.granulosus 8 

Figure 3 : Structure du kyste hydatique  11 

Figure 4 : Résumé des mécanismes immunologiques durant infection à E. granulosus 16 

Figure 5 : Développement  des vésicules filles  17 

Figure 6 :Diverses présentations de Droncit 30 

Figure 7 : Présentation de Cestex 31 

Figure 8 : Distribution géographique approximative d’Echinococcusgranulosus 33 

Figure 9 :Répartition de l’hydatidose humaine en Algérie  43 

Figure 10:Schéma de la wilaya de Batna  48 

Figure 11: Plan d'organisation de l'abattoir de Batna   49 

Figure 12:Les protoscolex d’un kyste hydatique fertile  58 

Figure 13:Image d’un protoscolex vivant et un autre mort  60 

 

 



LISTE DES TABLEAUX Pages 

Tableau 1 : les symptômes et les signes d’échinococcose hydatique  22 

Tableau 2 : Principales molécules anthelminthiques utilisées dans la thérapeutique de   

l’échinococcose chez le chien  

29 

 

Tableau 3 : E. granulosus en Afrique sub-saharienne : prévalences animales  34 

Tableau 4 : Prévalence (%) de l’hydatidose dans quelques pays africains  35 

Tableau 5 : E. granulosus au nord-africain: prévalences animales  36 

Tableau 6 : E. granulosus au nord-africain: Incidence, Prévalence chez l’homme   36 

Tableau 7 :E. granulosus dans quelque pays d’Asie : prévalences animales  37 

Tableau 8 : E. granulosus en Asie centrale: prévalences animales  37 

Tableau 9 : E. granulosus dans quelque pays d’Europe : prévalences animales  39 

Tableau 10 : taux d’infestation du bétail en 1970  45 

Tableau 11 : taux d’infestation du bétail en 1985    46 

Tableau 12 :Pourcentages des chiens infestés de 1915 à 1981   47 

Tableau 13 : taux d’infection des ovins par le kyste hydatique    53 

Tableau 14: Répartition de l’hydatidose selon l'âge et le sexe  54 

Tableau 15: répartition des kystes hydatiques selon la localisation  55 

Tableau 16: Localisation des kystes hydatiques selon l'âge et le sexe  56 

Tableau 17: le taux de l’hydatidose du  poumon  56 

Tableau 18: prédominance de l’hydatidose de foie dans la littérature  57 

Tableau 19: taux de fertilité des kystes hydatiques  58 

Tableau 20: prédominance de la stérilité des kystes hydatiques pulmonaires  60 

Tableau 21: taux de fertilité et de viabilité des kystes hydatiques selon le sexe  61 

Tableau 22: taux de fertilité et de viabilité des kystes hydatiques selon la localisation  61 

Tableau 23: prédominance de viabilité des kystes hydatiques hépatique  62 

Tableau 24 : Prévalence et incidence de l’échinococcose kystique de 2006 à 2013   63 

Tableau 25 : distribution des cas d’échinococcose kystique selon l’âge et le sexe   65 

Tableau 26: distribution des cas d’hydatidose chez l’enfant  65 

Tableau 27 : L’âge extrême des patients dans les différentes séries  66 

Tableau 28: localisation des kystes hydatiques dans un ou plusieurs organes 67 

Tableau 29: Distribution des cas d’échinococcose hydatique selon l’âge et le sexe 

dans chaque localisation   

 

69 

 



SOMMAIRE Page 

PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE 

INTRODUCTION 

 

CHAPITRE I- ETIOLOGIE 

1. Classification 03 
2. Taxonomie 04 

3. Les caractères morphologiques  08 

4. Nutrition du metacestode 11 
5. Cycle évolutif  12 
6. Résistance et longévité   14 

7. L’immunité 15 
8. Fertilité du kyste et formation des vésicules filles 16 
 

CHAPITRE-II ETUDE DE L’HYDATIDOSE 

1. Définition  19 

2. Importance médicale et économique 19 

3. Cycle accidentel chez l’homme 20 
4. Réceptivité  et facteurs favorisants l’infestation de l’homme  20 

5. Physiopathologie 21 

6. Symptômes et tableau clinique 21 

7. COMPLICATION 24 

8. DIAGNOSTIC 25 

8.1. Diagnostic chez l’hôte définitif  25 

8.2. Diagnostic chez l’animal hôte intermédiaire (HI) 27 

8.3. Diagnostic chez l’homme 28 

9. TRAITEMENT 29 

9.1. Traitement chez le chien 29 

9.2. Traitement chez l’animal hôte intermédiaire 31 
9.3 Traitement chez l’homme 31 

10. Prévention  31 

11. Vaccination 32 

 

CHAPITR III- REPARTITION GEOGRAPHIQUE DE L’HYDATIDOSE 

1. Epidémiologie de l’hydatidose dans le monde 33 
2. Épidémiologiede l’échinococcose kystique en Afrique 33 



3. L’échinococcose kystique en Asie 37 

4. L’échinococcose kystique en Europe  39 

5. L’échinococcose kystique en Amérique 40 

6. L’échinococcose kystique en Australie  42 

7. Épidémiologie de l’hydatidose en Algérie 42 

7.1. Chez l’homme 42 

7.2. Chez les animaux  45 

PARTIE EXPERIMENTALE 

 
MATERIELS ET METHODES 

Etude de la fréquence et la fertilité des kystes hydatiques chez les ovins dans la 

région de Batna 

48 

1. Présentation de la région d’étude  48 

2. Cadre physique et période de l’étude  49 

3. Description de l’abattoir de Batna 49 

4. Fonctionnement de l’abattoir 50 

5. Matériel animal 50 

6. Plan de sortie 50 

7. L’inspection des organes et de la carcasse 50 

8. Transport des organes parasités 51 

9. Etude de la fertilité des kystes hydatiques et la viabilité des protoscolex 51 

Epidémiologique de l’echinococcose kystique humaine diagnostiquée à Batna 

(2006 à 2013) 

52 

1. La population 52 

2. La proximité homme animal  52 

3. Malade et méthode 52 

4. Analyse statistique 52 

 

RESULTATS ET DISCUSSION 

I-Etude de la fréquence et la fertilité des kystes hydatiques chez les ovins dans la 

région de Batna. 

53 

I .1. Etude de la fréquence du kyste hydatique 53 

I .1.1. Fréquence de l’hydatidose ovine 53 
I .1.2. L’hydatidose selon l'âge et le sexe  54 

I .1.3. Localisation des kystes hydatiques 55 

       I.2. Nature des kystes hydatiques   58 



       I.2.1. La fertilité  58 

       I .2.2. La viabilité des protoscolex  60 

II-Epidémiologique de l’echinococcose kystique humaine diagnostiquée à 

l’hôpital de Batna (2006 à 2013) 

63 

II .1. Evolution de l’échinococcose kystique durant la période 2006-2013 63 
II .2. Distribution des cas d’échinococcose kystique selon l’âge et le sexe 65 

II .3. Distribution des cas d’échinococcose kystique selon la localisation 67 

II .4. Distribution de l’hydatidose selon l’âge et le sexe dans chaque localisation  69 

 

CONCLUSION ET RECOMMONDATIONS 

REFERENCES 

RESUME  

 



Introduction  

 

1 

 

Introduction 

L'Echinococcose-Hydatidose, appellation proposée par l'OMS (Eckert et al. 1984), désigne une 

zoonose provoquée par un cestode du genre Echinococcus. 

Elle se caractérise par le développement dans les tissus et viscères des herbivores et omnivores et 

l’homme de larves vésiculaires appelées hydatides, tandis que la forme imaginale du parasite se 

rencontre dans la partie duodénale du tractus intestinal de certains carnivores domestiques et sauvages. 

L’hydatidose constitue depuis longtemps une zoonose importante, distribuée dans le monde entier 

d’une façon endémique (Dakkak, 2010). Cependant, certains pays comme l’Islande, la Nouvelle 

Zélande et Chypre, ont réussi à éradiquer cette cestodose larvaire grâce un programme et un plan 

d’éradication de l’hydatidose très strict (Economides, 1998). 

Les pertes économiquesliées à l’hydatidose sont considérables dans les pays à forte endémicité où les 

moyens de lutte et la rigueur hygiénique font défaut (Dakkak, 2010). Ainsi, cette parasitose constitue 

un frein au développement  des pays dont l’économie est basée en partie sur l’agriculture et l’élevage. 

A l’échelle mondiale, l’impact économique de cette maladie a été estimé à plus de 763 980 000 US$/an 

en terme de santé humaine, et plus de 2 190 132 000 US$/an en termes de production animale (OMS, 

2006). 

Par exemple, dans les pays nord-africains, le coût des pertes animales et des dépenses humaines ont été 

estimé à 60 million de Dollars Americain par an, et il reste un problème dans plusieurs pays de 

l’Amérique du Sud (Moro et Schantz, 2006).  

Selon Develoux (1996), cette zoonose cosmopolite représente dans de nombreuses régions du monde 

un véritable fléau pour l’élevage et la santé publique.  

L’hydatidose revêt en Algérie une importance considérable à cause des problèmes de santé publique et 

des pertes économiques, consécutives aux saisies d’organes parasités. Elle continue à sévir malgré les 

tentatives de contrôle de la pratique d’abattage et l’intensification des campagnes de vulgarisation afin 

d’interrompre le cycle du cestode entre l’ovin et le chien (Bardonnet et al., 2003). 

Les pertes économiques considérables de l’hydatidose animale sont dues (Torgerson, 2003) : 

� retard de croissance,  

� baisse de la  production  qualitative et quantitative de la viande, le lait, la laine,et partant la 

baisse de fertilité, 
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� saisies des organes  

Il faut ajouter à ces pertes d’origine animale, les dépenses d’hospitalisation et de traitement de 

personnes malades atteints par le kyste hydatique.  

L’hydatidose a une incidence sociale importante, eu égard au nombre des cas recensés annuellement 

dans les différents hôpitaux du territoire national, sa prévalence serait de 3,4 à 4,6 cas pour 100 000 

habitants (Dar, Alkarmi., 1997).  

D’ailleurs, l’hydatidose est une parasitose dont l’impact sanitaire apparaît sous-évalué, en Algérie 

(Larbaoui, Alloula 1979). Du fait de l’importance du sujet, de nombreux travaux épidémiologiques lui 

ont été consacrés dans divers régions du pays notamment à Constantine (Zayouche, 2009), à Tiaret 

(Kouidri et al, 2014),  à Djelfa (Hamrat et al., 2013). 

L’insuffisance des données épidémiologiques récentes et fiables sur l’hydatidose et sur son impact à la 

fois économique et socio-sanitaire dans la région de Batna, nous a incités à apporter cette modeste 

contribution qui aura comme objectifs essentiels : 

- L’étudie la fréquence et de la fertilité des kystes hydatiques chez les ovins 

- La prédominance de leur localisation, afin d’obtenir des données plus précieuses sur la nature 

de la maladie ainsi que sa situation épidémiologique particulièrement chez les petits ruminants 

dans la région  

- Le recensement des cas de l’hydatidose humaine dans la même région, pour connaitre la 

situation de cette redoutable zoonose et en connaitre son évolution.   
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CHAPITRE I- ETIOLOGIE  

Classification(Craig, 2007 ; Ito et al., 2006; Yang et al., 2006;Thompson et al., 1995)  

Embranchement  Helminthes 

Sous embranchement  Plathelminthes (vers plats) 

Classe    Cestodes (vers segmentés) 

Sous classe    Eucestodes  

Ordre    Cyclophylidea (scolex portant des ventouses et parfois des crochets) 

Famille    Taeniidae  

Genre  Echinococcus 

Espèces  Echinococcus granulosus  

 

La maladie provoqué par le parasite est appelé hydatidose ou kyste hydatique. Son cycle de vie est 

maintenu essentiellement par le chien et l’ovin dans les zones rurales à travers le monde. Le rôle ou 

l’incrimination des autres espèces caprins, bovins et camelins, comme hôtes intermédiaires a été 

démontré incertain par les études d’épidémiologie moléculaire réalisés par Cardona et Carmena (2013) 

et Rajabloo et al (2012). 

L’Echinococcus multilocularis provoque l’échinococcose alvéolaire est un génotype fréquent en 

Europe.  Il a été retrouvé dans certains régions de l’Amérique du nord, cependant, son origine n’a pas 

encore  été clarifiée, quoique, la translocation récente et la diffusion rapide avec le renard européen 

reste possible (Gesy et al., 2013) 

Echinococcus vogeli ; provoque l’échinococcose polykystique. Il y a 192 cas humains trouvés 

jusqu’à présent, la plupart d’entre eux sont déclarés aux zones Brésiliennes et Colombienne de 

l’Amazone (Santos et al., 2012).  

Echinococcus oligarthrus : l’infection de l’homme est rare, quatre cas seulement ont étés déclaré 

jusqu’à présent dans l’Amérique du sud (Soares et al., 2013). 

Echinococcus schiquicus : connue uniquement chez les renards du Tibet en Chine (Jiang et al., 

2012; Xiao et al., 2005 ). Les travaux de phylogénie moléculaire sur la base d’ADN nucléaire  (Knapp 

et al., 2011) démontrent que E. schiquicus peut être une sœur de E. multilocularus. 
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2. Taxonomie 

La classification des agents causaux de l’échinococcose/hydatidose a été un sujet controversé plusieurs 

années. La plupart des variantes sont classés principalement selon la spécificité hôte-parasite, 

néanmoins ils sont groupés dans le complexe E. granulosus (Rausch, 1967). 

Pour soutenir l’effort mondial visant à contrôler la propagation de la maladie, une nomenclature claire 

qui reflète la variabilité phylogénique entre l’hôte et les dérivés de la population  d’E. granulosus dans 

les différentes localisations géographiques est nécessaire (Thompson, 2008). 

Le développement des techniques biologiques, épidémiologiques et biochimiques a permet la 

caractérisation des espèces d’E.granulosus, mais le développement des techniques moléculaires a 

donné plus légitimité au concept de la souche. Ces derniers techniques ont montrés la différence 

génétique entre les isolats du complexe à partir les différents hôtes intermédiaires (Nakao et al., 2007). 

Cela a permet  de confirmer 11 souches  d’E.granulosus génétiquement différentes, désignée G1-G10 

et la souche du lion (Hüttner et Romig., 2009 ;   McManus et Thompson., 2003). 

Les souches d’Echinococcus granulosus 

Dans les années quatre-vingt-dix, un groupe de recherche Australien (Bowles et McManus, 1993; 

Bowles et al., 1992) a initié une analyse taxonomique des espèces d’Echinococcus. Les analyses 

montraient que E. multilocularus, E. vogeli et E. oligarthrus sont différentes et que  E.granulosus  peut 

être divisé en génotype G1 et G8. 

Ces génotypes correspondent aux souches suivantes : G1 (souche ovine), G2 (souche ovine de 

Tasmania), G3 (souche de buffle), G4 (souche de cheval), G5 (souche bovine), G6 (souche cameline), 

G7 (souche porcine), G8 (souche des cervidés).  

Jusqu’à présent, ces génotypes sont utilisés pour la classification moléculaire, lorsqu’en pense à 

l’épidémiologie de l’echinococcose hydatique (McManus et Thompson, 2003).  

 

Le génotype G9 (souche non identifiée) et G10 (souche Fennoscandienne des cervidés) ont étés 

caractérisées par la suite (Lavikainen et al., 2003) ; mais le statut de G9 est resté incertain (Kedra et al., 

1999). 

Les génotypes G1 et G3 ont étés  classés comme E. granulosus sensu stricto, G4 comme E. equinus, 

G5 comme E. ortleppi et G6–G8 et G10 comme E. Canadensis après la deuxième révision de la 

taxonomie (Nakao et al., 2007) .  
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Dans la même période, Xiao et al., (2005) découvrent Echinococcus shiquicus dans 

le plateau Tibétain (Xiao et al., 2005), et Echinococcus felidis  (souche de lion) a été confirmer comme 

espèce valide (Huttner et al., 2008) (figure 1). 

La souche G1 Chien-Mouton 

Le génotype G1 est considéré comme le génotype d’E. granulosus le plus répandu dans le monde, et le 

plus incriminé dans l’echinococcose kystique chez l’être humain (Nakao et al., 2008 ; Dinkel et al., 

2004; Thompson et McManus, 2002). Cette souche G1, affecte les ruminants, les porcins et l’homme. 

Les hôtes définitifs selon une révision de la taxinomie effectuée par Thompson et McManus (2002) 

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

ovins, les bovins, les caprins, les porcins, le sanglier et l’homme (Mwambete et al., 2004), alors qu’en 

Italie la souche G1 affecte le buffle (Capuano et al., 2006). Cette souche prédomine dans le bassin 

méditerranéen, au Pays de Galles (Romig et al., 2006) et en Amérique du Sud (Kamenetzky et al., 

2000). 

Les études faites par Varcasia et al. (2007), révèlent que les ovins sont infectés à la fois par la souche 

ovine G1 et par la souche G3.  

La souche G4 chien – cheval 

Echinococcus equinus infecte le cheval. L’incapacité ou la difficulté de certains chercheurs de 

reproduire expérimentalement l’infection des ovins ou les singes par la souche de cheval, suggère que 

le génotype G4 ou souche chevaline a une faible capacité d’infection pour l’être humain (Eckert et 

Thompson, 1988). Cette souche n’est pas pathogène pour l’homme (Torgerson et Budke, 2003). La 

localisation privilégiée chez l’hôte intermédiaire est le foie. 

La souche G5 chien – bœuf 

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

chez l’hôte intermédiaire est surtout pulmonaire (Kamenetzky et al, 2000). La souche bovine ou 

génotype G5 n’est pas identifié dans les isolats en Tunisie et n’est pas trouvée aussi en Algérie 

(Bardonnet et al., 2003). 

 

La souche G6 chien - dromadaire 

Les hôtes définitifs sont le chacal et le chien. La souche G6 est responsable de l’hydatidose humaine. 

Le foie et les poumons sont les organes les plus touchés chez les hôtes intermédiaires (Maillard et al, 

2007; Kamenetzky et al, 2000). Un grand nombre des cas infectés par G6 a été déclarée en Mongolie 
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(Jabbar et al., 2011). C’est le génotype  prédominant dans l’infection humaine et animale à l’Egypte 

(Abdel Aaty et al., 2012).  

La souche G7 chien - porc et inclus la variante G9 

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

foie (Varcasia et al, 2007). Les caprins et les sangliers peuvent être infectés par les souches G7 et G1 

(Mwambete et al, 2004). Plusieurs cas humains infectés par G7 ont étés déclaré à l’Autriche et la 

Pologne (Dybicz et al., 2013). 

La souche G8 chien - cervidés, chien- homme 

Le génotype G8, était caractériser génétiquement à Minnesota (Etat unis) (Bowles et al., 1994). 

Les hôtes définitifs sont le loup et le chien. Les hôtes intermédiaires sont les cervidés (renne, élan, cerf) 

et l’homme. La localisation chez l’hôte intermédiaire est le poumon. Des études récentes ont révélées la 

présence de G8 and G10 à Canada et en Estonie (Schurer et al., 2013). 

La souche G10 

Le génotype G10 était caractériser à partir quatre rennes à Finlande, et était designer comme la souche 

des cervidés Fennoscandienne selon la zone biogéographique de découverte (Lavikainen et al., 2003). 

C’est la souche européenne ou souche cervidés (Romig et al, 2006). 

La souche lion 

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

(Thompson et McManus, 2002). Cette souche est la sœur d’E. granulosus, sur la base de séquençage de 

l’AND nucléaire (Knapp et al., 2011). 
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Figure1: les principaux génotypes du complexe Echinococcus granulosus 

(Craig, et al., 1995). 
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La morphologie d’E. granulosus est formé de 3 à 4 segments dont seul le dernier est ovigère : 

� Segment immature avec une masse germinale. 

� Segment mûr avec : 

- un pore génital situe dans la partie postérieure du segment. 

- Testicule en nombre de 45 à 65 répartis en avant et en arrière du pore génital. 

- Un ovaire bilobé, réniforme, à concavité postérieure. 

� Segment gravide dont l’utérus montre longitudinalement de courtes invaginations latérales 

renfermant un grand nombre (500 à 800) d’embryophores de la taille de 38 × 35 microns. 

3.2. Le kyste hydatique :(Klotz et al., 2000 ; Houin et al., 1994 ) 

3.2.1. L’adventice ou périkyste  

 

C’est le produit d’une réaction cellulaire inflammatoire des tissus écrasés de l’hôte. C’est une formation 

non parasitaire, sclérohyaline dure épaisse riche en néo vaisseaux. 

Il existe un plan de clivage très net entre le périkyste et le parasite, c’est le plan qui sert à faire l’exérèse 

du parasite après l’ouverture du kyste. 

3.2.2. Larve hydatique (metacestode) 

Formée de deux enveloppes, membrane proligère ou germinative et la cuticule, et un contenu fait du 

liquide hydatique et des éléments figurés du kyste (figure 3). 

a) La cuticule : 

Elle est classiquement considérée comme la paroi externe du parasite. Elle est formée de lamelles 

concentriques, stratifiées et anhistes de couleur ivoire sécrétées en permanence vers l’extérieur par la 

membrane germinative. Elle joue un rôle d’une membrane d’échange avec l’hôte en favorisant le 

passage de substances nutritives vers le kyste, elle se prête aux phénomènes osmotiques et joue 

également un rôle mécanique, elle est douée d’une certaine élasticité qui lui permet de se distendre et 

résiste aux poussées intérieures du liquide, comme elle protège le parasite de la réaction 

immunologique de l’organisme. 

b) la membrane proligère ou germinative : 

C’est l’élément noble dont dérivent les autres formations de l’hydatide. Elle élabore par sa face externe 

la cuticule et par sa face interne les différents éléments figurés du kyste. On l’assimile au tégument du 

parasite. Malgré son extrême finesse (10 à 25µm), elle régule la totalité des échanges du kyste. C’est 
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contre elle qui est dirigée l’action des médicaments antiparasitaires efficaces. Elle est constituée de 

trois couches : 

� A l’extérieur : un syncytium cytoplasmique qui se prolonge extérieurement par une 

bordure de mitochondries qui sont en contact avec la membrane anhiste. 

� La seconde couche : est constituée de cellules tégumentaires liées entre elles par des 

expansions latérales et finement syncytiales. Capable de reproduction rapide, c’est cette 

couche qui sera à l’origine de vésicules et des protoscolex. 

� la troisième couche : au contact de la cavité hydatique, est constituée de différents types 

de cellules dont les cellules musculaires et d’autres à inclusion glycogénique. 

c) Le liquide hydatique : 

Normalement limpide si le kyste est intacte, ayant l’aspect classique « eau de roche », stérile et il a une 

saveur salée .Il est élaboré par la membrane proligère, et il est constitué essentiellement d’eau (99,9%), 

le reste est un mélange complexe de molécules dérivées à la fois du parasite et du sérum de l’hote.sa 

composition chimique est assez variable quantitativement avec des constituants bien définis, 

électrolytes, acides nucléiques, sucres, lipides, protéines (notamment des enzymes et antigènes) et 

déchets azotés. Le liquide hydatique joue ainsi un rôle antigénique d’importance diagnostique (il existe 

des IgE spécifiques contre les fractions antigéniques qui seront ciblées par les réactions sérologiques), à 

côté de son rôle nutritif des tissus parasitaires et celui de transport des déchets métaboliques et de 

mobilisation des réserves. Le liquide hydatique possède aussi un pouvoir toxique responsable de 

manifestations ou de choc allergique pour l’hôte lorsque le kyste se rompt. 

d) les éléments figurés du kyste : 

� Les capsules proligères : Lorsque le kyste atteint le volume d’une cerise, sa membrane proligère 

forme sur sa face interne de petits bourgeonnements cellulaires mesurant 250-500 µm qui 

grossissent puis se creusent d’une cavité, mais restent appendus par un fin pédicule : ce sont les 

capsules ou vésicules proligères. Formées par plusieurs centaines, dans une hydatide, chacune 

d’elles peut engendrer par bourgeonnement interne 10 à 100 scolex ou tètes de futurs tænias. 

Ces scolex présentent des crochets à leurs surfaces. 

� Le sable hydatique (figure 9): Les capsules peuvent se détacher de la paroi kystique et 

sédimenter au fond de l’hydatide formant ainsi le sable hydatique d’aspect granuleux et 

blanchâtre. Un kyste détient de 3 à 6 ml, chaque millilitre contenant jusqu’à 400000 scolex. 

� Les vésicules filles : De même structure que l’hydatide qui leur a donné naissance, elles 

résultent de l’évolution vésiculaire d’un scolex. Elles sont soit endogènes, contenues dans le 
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chiens de chasse (Lycaon pictus), les chacals (Canis mesomelas et C. aureus).  Le lion a été 

aussi classé comme hôte définitif d’E. granulosus en Afrique et c’est la seule espèce féline 

incriminée. Le chat domestique n’est pas un hôte approprie  d’E. granulosus) car le ténia 

echinocoque n’acquiert pas sa maturité sexuelle et par conséquent il ne joue aucun rôle 

épidémiologique dans le maintien de l’hydatidose. Le chien (hôte définitif) s’infeste par 

ingestion de viscères des animaux herbivores porteurs de kyste hydatique fertile (contenant 

des protoscolex).  

� Un hôte intermédiaire ;  un ruminant : bovin, ovin, caprin…ou cheval, porc…chez lesquels 

se développe l’hydatide dans divers organes. ces animaux réceptifs contractent 

l’échinococcose hydatique par ingestion d’œufs d’Echinococcus granulosus renfermant des 

embryophores viables, après la consommation des fourrages ou de l’eau de boisson souillée 

par les matières fécales charriées par des chiens de bergers ou chiens errants parasités. 

� Un hôte accidentel : l’homme est un hôte accidentel qui contracte l’infestation par contact 

direct avec un chien parasité, chez lequel les segments ovigères s’accumulent dans la 

région péri anale où  ils se désintègrent en libérant des œufs. Le chien disperse ces œufs 

avec la langue sur différentes parties de son corps et l’homme (enfant surtout) s’infeste en 

caressant le pelage de l’animal puis en portant la main chargée d’œufs dans la bouche. Un 

contact étroit et un manque d’hygiène sont des facteurs favorables à sa contamination. les 

végétaux (légumes, fruits) ou eau souillée par les œufs du parasite jouent aussi un rôle dans 

la transmission de cette parasitose. L’homme peut être aussi contaminé dans le cadre de 

maladies professionnelles exposées en tant que : berger, vétérinaire, éleveur.  

Evolution d’E.granulosus au cours du cycle 

� La forme adulte chez le chien : Après l’ingestion du kyste hydatique fertile, les protoscolex 

s’exposent à l’action de pepsine stomacale et par l’action de la bile et le changement de pH et 

de température se transforment en un ver adulte, sexuellement mature, au niveau du duodénum, 

quatre à six semaines post-infection (correspondant  à la période prépatente), ensuite le parasite 

pénètre entre les microvillosités intestinales et  les cryptes de Lieberkuhn par ses crochets 

rostraux et adhère à l’épithélium (Thompson ,1995). Au terme de cette période pré patente, les 

hôtes définitifs (chiens) deviennent infestants et disséminent ainsi les embryophores   dans le 

milieu extérieur.  

� L’œuf à l’extérieure : l’œuf est entouré d’une coque, ou embryophore, contenant une larve « 

hexacanthe » (6 crochets), appelé encore oncosphère. L’embryophore est un revêtement épais, 
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dur, résistant et imperméable formé de plaques polygonales composées d’une protéine similaire 

à la kératine qui confère à l’œuf sa résistance dans le milieu extérieur (Morseth, 1965). 

� La larve chez l’hôte intermédiaire : après l’ingestion, l’embryophore  arrive  dans l’estomac de 

l’animal où son coque est dissoute sous l’action des enzymes stomacales et intestinales libérant 

ainsi l’embryon hexacanthe ou oncosphere. La bile participe aussi à l’activation de 

l’oncosphere, qui pénètre la membrane de l’intestin grêle.  La pénétration se poursuit par les 

mouvements des crochets, et peut être par les secrétions des oncospheres. L’oncosphere perfore 

la paroi intestinale au niveau de la portion proximale de l’intestin grêle et gagne le foie par le 

système de la veine porte. L’embryon se développe soit directement en hydatide dans le foie, 

soit il franchit la barrière  hépatique pour atteindre le poumon voire parfois la grande circulation 

et se distribuer dans les divers tissus et organes.  

Cycles épidémiologiques 

Il existe trois cycles épidémiologiques à savoir, un cycle rural, un cycle urbain et un cycle sylvestre 

(Euzeby, 1984; Sellal, 1983). 

� Cycle rural : dans les pays de l’Afrique du nord, le cycle rural est le plus rencontré de 

l’Echinococcose à Echinococcus granulosus, partout où l’élevage du bétail en particulier du 

mouton, est le plus important dans les pays. Les chiens de garde de troupeau et les chiens de 

fermes interviennent de façon prépondérante dans ce cycle (Eckert et Deplazes., 

2004).L’échinococcose suit le mouton comme son ombre (Larbaoui, 1989). En ce qui concerne 

l’infestation des chiens, elle se produit soit lors de sa présence au niveau des abattoirs où il peut 

y accéder aisément, soit à l’occasion des abattages clandestins et lorsque les viscères 

contaminés par des kystes fertiles, leur sont distribués ; une autre source représentée par les 

moutons morts et abandonnés sur les parcours pendant les périodes de disette ou d’épidémie. 

� Cycle urbain : ce cycle a pris de l’importance ces derniers temps, en Afrique du nord, ceci est 

due à plusieurs facteurs : l’abattage clandestin, l’abattage familial, et surtout la présence des 

chiens errants, dans les banlieues urbaines qui la nuit tombée, viennent en meutes dans les 

décharges publiques à la recherche de nourriture. En Algérie, à l’occasion des fêtes religieuses 

en particulier l’Aïd al-Adha, plusieurs centaines de milliers de moutons sont sacrifiés, et dont 

les carcasses et les abats échappent au contrôle sanitaire. 

� Cycle sylvestre : en Afrique, le cycle sylvestre est entretenu par les carnivores sauvages tels : 

les lions, les chacals, les lycaons, et les nombreuses espèces de ruminants sauvages : gnous, 

girafes, antilopes (Euzeby, 1984). Ce cycle n’a pas été étudié en Afrique du nord, mais il est fort 
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possible qu’il existe, et il serait entretenu par des canidés sauvages tels que le chacal, le dingo, 

comme hôte définitif, et des ruminants sauvages tel que le cerf de barbarie ou le sanglier. 

 

6. Résistance et longévité   

La longévité du cestode adulte d’Echinococcus granulosus est variable : 1 à 2 ans, avec une moyenne 

de 6 mois ; mais le cestode n’étant pas immunogène (et non immunigène) dans les conditions 

naturelles, les chiens ou autres canidés, en milieu endémique, se ré infectent facilement, et sont toujours 

porteurs de parasites dangereux pour l’homme.  

Chaque segment ovigère renferme seulement de 200 à 800 œufs, comparé aux segments ovigères 

d’autres cestodes qui en contiennent des milliers (Acha et Szyfres, 1989). Ainsi, on estime qu’un seul 

segment d’Echinococcus granulosus est éliminé tous les 15 jours (Lawson et Gemmell ,1983), mais 

ceci est compensé par  les infestations massives des chiens dans les zones d’endémies et par la forte 

charge parasitaire de certains d’entre eux.  

Les œufs sont hautement résistants aux facteurs de environnement et peuvent rester infectantes  

plusieurs mois dans obscurité et dans une température basse (+4°C à +15°C), mais ils sont sensibles à 

la dessiccation, et meurent après 04 jours  dans une humidité de 25%, et après un jour si l’humidité est 

de 0%. La température de 60°C-80° C,  tue les œufs en 05 minutes. En revanche, les œufs 

d’Echinococcuspeuvent survivre au-dessous de 0°C (Veit et al., 1995 ;  Eckert et al., 1992).  

Au réfrigérateur, à +4 °C, la survie des protoscolex est de trois semaines ; mais La réfrigération du 

protoscolex intra kystique le  conserve  pendant trois mois. A la congélation, à -15°C, ils sont tués au 

bout de 70 heures, et à la chaleur, +50 °C, après 1 heure. De nombreux agents chimiques exercent une 

action létale sur les protoscolex : formol commercial à 2%, l’eau oxygénée à 0,1%, les hypochlorites à 

0,05% ou le chlorure de sodium à 20%, et assurent la stérilisation des viscères parasités (Bourdeau et 

Beugnet, 1993;   Euzeby, 1984).  

Chez l’hôte intermédiaire, les scolex dans l’hydatide ont une grande longévité de 16 ans chez le cheval 

et jusqu’à 30 ans chez l’homme (Euzeby, 1984). Dans le milieu extérieur, les protoscolex peuvent 

survivre 3 à 6 jours dans les viscères, à l’air, en milieu frais et jusqu’à 8 jours dans les viscères enterrés. 

Il est donc nécessaire d’enfouir profondément entre deux couches de chaux vive les abats parasités ou 

cadavres, pour empêcher les chiens ou autres canidés sauvages de les déterrer pour les dévorer. 
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7. L’immunité 

Dans l’échinococcose hydatique, une barrière fibreuse se met en place, qui isole le parasite de la 

réponse immune efficace de l’hôte, mais limite relativement les conséquences délétères pour l’hôte de 

l’activation chronique des cellules immunes. On comprend bien l’avantage en termes de survie que le 

parasite peut retirer dans ce cas d’une réponse immunitaire partiellement efficace : la notion même de 

parasitisme implique une survie prolongée du parasite mais aussi de son hôte, au moins jusqu’à la 

production de formes fertiles pour le stade suivant du cycle parasitaire. 

Il semble bien que la réponse Th2 et l’existence même de la maladie parasitaire soient le résultat d’un 

équilibre subtil entre l’hôte et le parasite qui ne s’installe que chez une minorité des personnes infectées 

lorsque, pour des raisons peut-être de nature immunogénétique, une réponse efficace Th1 ne parvient 

pas à s’installer (Rigano et al., 2001; Godot  et al., 2000). L’élévation des niveaux de l’IgG1, IgG4 et 

IgE et l’éosinophilie fréquente, indiquent que la réponse immunitaire est à prédominance Th2 (Rogan 

et Craig, 1997).  

Les études réalisées dans l’infection par E. granulosus(échinococcose hydatique) révèlent, que les 

réponses Th2 dominent le profil cytokinique (faible IFNy, IIA et IL10 élevé) des patients atteints 

d’échinococcose kystique, et elles sont d’autant plus importantes que la maladie est sévère ; un profil 

Th1 (IFNy élevé, faible IL4 et IL10) est associé à une protection contre le développement de la 

parasitose par une chimiothérapie (Rigano et al.,2001, 1995 ; Siracusano et Vuitton ,1997). Les taux 

d’IgE spécifiques sont eux aussi habituellement élevés, et diminuent chez les patients améliorés par la 

chimiothérapie (Rigano et al.,1995). Les IgE sont vraisemblablement peu impliquées dans le contrôle 

de la croissance parasitaire, et ne sont peut-être que des témoins de la réponse Th2, capables cependant 

de déclencher des réactions anaphylactiques quand les mastocytes sensibilisés se trouvent (rarement au 

demeurant) en contact avec les antigènes parasitaires. 

Le rôle des macrophages dans cette maladie n’est pas marginal. Les macrophages adhèrent à la 

membrane anhiste de E. guanulosus, ont été observés autour de protoscolex en voie de dégénérescence 

(Gottstein et Felleisen, 1995).In vitro, les macrophages actifs sont toxiques pour les protoscolex. 

L’intensité de cette destruction corrèle avec celle de la production de dérivés nitrés mais non avec celle 

de dérivés oxygénés) (Kanazawa et al., 1993).  

La réponse inflammatoire précoce autours du stade post-oncosphseral peut impliquer une régulation 

vers l’activité des Th1, mais le plus possible, elle résulte des mécanismes inflammatoires innés. 

Tardivement, une réponse dominante par les anticorps sous le control des Th2 est apparue au cours de 
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Les vésicules filles (VF dans la figure 5.a) se développent à partir du « kyste » primaire et contiennent  

une membrane complète, qui comporte une membrane germinative et des protoscolex vivants.  Leur 

apparence dans l’échographie est toujours associée avec le  liquide hydatique (LH) du kyste primaire 

qui apparut dense (hyperechogéne).  

Il y a pas de données claires qui prouve que les kystes filles se développement directement à partir une 

membrane germinale intacte.  

* La polarité de tissu à l’intérieure  de la membrane kystique ne permet pas le développement des 

vésicules filles à partir de la membrane germinale (Bortoletti et Ferretti, 1978) (Mécanisme (ii) dans la 

figure 5.b). 

* Il y a des données évidentes que les kystes peuvent se former à partir des protoscolexes (Smyth et 

Barrett, 1980) (Mécanisme (i) dans la figure 5.b) et aussi  à partir des fragments de la membrane du 

capsule proligère (Mécanisme (iii) dans la figure 5.b) (Rogan et Richards, 1986). La possibilité de 

formation des kystes à partir des fragments de la membrane germinale ne sont pas complètement 

établie pour E. granulosus. 

* Lorsque les vésicules filles sont présentes dans le kyste, des formes développées à partir  des 

protoscolexes ont observées (Rogan, 1988). 

* La formation des kystes secondaire se fait probablement à partir des protoscolexes, qui se vésiculent 

suite à un changement de conditions physiologiques du kyste primaire (Rogan, 1988). Les protoscolex 

ont donc un double potentiel, celui de se transformer en strobile adulte et celui de produire d’autres 

kystes chez l’hôte. 
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CHAPITRE-II ETUDE DE L’HYDATIDOSE  

Origine de l’appellation (Internet 2) 

* hydatido : Du grec hudatis[hydatid(o)-], petite tumeur contenant du liquide aqueux, ou relatif à la 

larve du ténia échinocoque qui se développe dans le foie de plusieurs mammifères et de l’Homme ; 

* ose : Du grec -ôsis[-ose], suffixe désignant des maladies non inflammatoires ou/et des états 

chroniques. 

1. Définition  

Hydatidose est une métacestodose, à caractère infectieux, inoculable, non contagieuse commune à 

l’homme et aux animaux domestiques, due à la présence et au développement dans les différentes 

organes et tissus principalement, le foie et le poumon d’une larve vésiculaire de type échinocoque d’un 

cestode Echinococcus granulosus, parasite de certains mammifères canidés, principalement le chien…. 

La persistance de l’infection dans le cheptel ovin et donc le haut niveau d’infection de l’environnement, 

ce qui présente un risque pour l’homme, ainsi que le rôle non négligeable des poumons dans la 

transmission du parasite.  

L’hydatidose se traduit, cliniquement, par des symptômes discrets voire le plus souvent, absents et sur 

le plan lésionnel par la présence de kystes souvent volumineux à paroi opaque renfermant un liquide 

clair constamment sous  pression (Euzeby, 1966). 

2. Importance médicale et économique 

Chez l’homme le kyste hydatique est la cause d’une importante morbidité et mortalité à travers le 

monde  et il est responsable d’une perte économique significative dans le secteur de santé publique. 

(Craig et Larrieu, 2006).  

le kyste hydatique a plusieurs conséquences, compte les frais direct de diagnostic, hospitalisation, 

traitement chirurgical, soins post chirurgicales, pour la patient et les membres de la famille, sans 

oublier les pertes indirectes de mortalité, souffrance et conséquence sociale de perte des jours de travail 

et l’arrêt des activités agriculturales par les personés affectés ou à risques (Battelli, 2009; Craig et 

Larrieu, 2006). 

Les lourdes pertes d’argent dans le traitement médical ou chirurgical sont claires. Les personnes qui 

souffrent de kyste hydatique ne trouvent jamais un état de santé parfait même après être traités 

(Torgerson, 2003). 
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Dans certaines régions du monde comme la Sardaigne, les problèmes économiques réduisent le budget 

de programme de contrôle et par conséquent le kyste hydatique persiste comme problème de santé 

publique avec une perte de 746,31 euro par an  (Mastrandrea et al 2012). 

3. Cycle accidentel chez l’homme 

L'homme s’infeste, directement en ingérant des embryophores après avoir été en contact avec un chien 

parasité. L'infestation du chien entraine chez ce dernier un prurit anal par engorgement des glandes 

anales qui oblige l'animal à se lécher ce qui dissémine les embryophores sur son pelage. L’infestation 

indirecte par l'intermédiaire d'eau, d'aliments et d'objets souillés par les déjections du chien parasité est 

également possible.  

L'évolution larvaire est comparable à celle observée chez le mouton. L'œuf éclot dans l'estomac, libère 

un embryon hexacanthe qui franchit la paroi intestinale et passe dans la circulation porte qui le 

véhiculera jusqu'au foie ou généralement il s'arrête. S'il franchit ce premier barrage viscéral, il poursuit 

sa migration et par voie sanguine peut atteindre le poumon ou n'importe quel organe (cœur, rate rein, os 

…). L’embryon hexacanthe libéré est activé par les sels biliaires, et malgré sa petite longueur, il peut 

s’étirer et passer partout, et même passe dans une hématie (Deve, 1949). L'embryon hexacanthe se 

transforme lentement en larve hydatique, qui en quelques années peut atteindre la taille d'une "tête 

d'enfant" (Belkaid et al., 1984). 

4. Réceptivité  et facteurs favorisants l’infestation de l’homme  

L’hydatidose est une zoonose majeure de par sa fréquence et sa gravité. L’homme s’infeste par 

ingestion des œufs évacués dans les fèces de chien, plus rarement des renards, des loups, des coyotes et 

des dingos (Lefèvre, 2003).  La transmission est surtout possible à partir de la souche chien-mouton ou 

le génotype G1. L’homme, hôte intermédiaire accidentel s’infeste en région d’élevage de moutons au 

contact du chien (caresses, léchage par le chien). Les bergers, les vétérinaires, les enfants sont 

particulièrement exposés (contact affectif et privilégié avec le chien) (Sakhri et Ben Ali, 2004). Selon le 

guide des activités de lutte contre l’hydatidose (2007), il y a un certain nombre de facteurs favorisants 

dont les plus importants sont ; 

4.1. Facteurs socioculturels 

- Analphabétisme et ignorance du danger de la maladie et de son mode de transmission  

- Coutumes et traditions (fêtes familiales, fête religieuse du Sacrifice); 
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- Adoption de chiens de garde sans contrôle vétérinaire. 

4.2. Facteurs socio-économiques 

- Hygiène défectueuse surtout en milieu rural ; 

- Abattoirs sous équipés, notamment les tueries en milieu rural ; 

- Prédisposition de certaines professions (bouchers, bergers, agriculteurs ...). 

4.3. Facteurs environnementaux 

- Présence de chiens errants dans les milieux urbain et rural ; 

- Modes d’élevage dominés par le nomadisme dans certaines régions. 

5. Physiopathologie 

L’embryon hexacanthe libéré dans le tube digestif, traverse la paroi intestinale, gagne par le système 

porte, le foie, les poumons et les autres points de l’organisme. Il s’arrête au premier filtre (hépatique) 

dans 50% à 60%, au deuxième (pulmonaire) dans 30% à 40% et pour le reste dans 10%. Il s’y 

développe progressivement et devient un kyste hydatique. Les manifestations pathologiques sont liées 

surtout aux complications dues à une compression, une fissuration, une rupture ou une surinfection. 

Lors de la rupture spontanée ou provoquée d’un kyste hydatique, le déversement massif du liquide 

hydatique provoque dans l’immédiat un choc anaphylactique souvent mortel et la libération des scolex 

et des vésicules génère d’autres kystes hydatiques secondaires (Echinococcose secondaire) posant un 

véritable problème thérapeutique (Guide des activités de lutte-Maroc, 2007 ;  Internet 3). 

Le temps minimal nécessaire pour le développement des protoscolex dans le kyste n’est pas exactement 

connu, mais il est basé sur les données chez les animaux ; environ 10 mois ou plus après l’infestation 

(Pawlowski, 1997 ; Ammann et Eckert, 1995). 

6. Symptômes et tableau clinique 

La symptomatologie Clinique de kyste hydatique est mentionnée dans le tableau ci-dessous (tableau 1). 

Elle est variable et jamais pathognomonique (Pawlowski, 1997,1993 ; Ammann et Eckert, 1996,1995 ;  

Morris et Richards, 1992).  

Le spectre dépend premièrement de ; 
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a) l’organe incriminé 

b) la taille du kyste et sa localisation par rapport l’organe affecté. 

c) l’interaction entre le kyste développé et la structure de l’organe adjacent 

d) les complications liées à la rupture du kyste, la propagation des protoscolex, l’infection bactérienne. 

En plus, les réactions systémiques immunologiques peuvent être observé comme, l’urticaire, l’asthme, 

néphropathies (Ammann et Eckert, 1996). 

Les symptômes et les signes sont présentés par le tableau ci-dessous  

Tableau 1 : les symptômes et les signes d’échinococcose hydatique (Ammann et Eckert, 
1996) 

Organe atteint Signes prédominants  

Le foie 
Hépatomégalie, cholestase, hypertension portale, ascite, cirrhose biliaire 
Secondaire 

Les poumons 
expectoration, dyspnée, hémoptysie, Pneumothorax, Pleurésie, douleur 
thoracique 

Le cœur  Douleur, insuffisance Cardiaque, embolisme, epanchement Péricardique  

L’os et le muscle Douleur, sortie de l’os,  fragilité osseuse, troubles de motilité  

Les yeux  Douleur, ptosis, trouble visual  

 

6.1. Kyste hydatique hépatique  

C’est la plus fréquente des localisations (Pierre Aubry, 2003), avec une latence clinique très longue : 

dix à quinze ans et même plus. L’atteinte hépatique est souvent insidieuse et son diagnostic n’a lieu 

qu’à un âge plus avancé (Lahmar et al., 2009).Dans l’étude Algérienne réalisée au niveau de l’hôpital 

Mustapha Alger, la localisation hépatique  est majoritaire (Zait et al., 2013). Elle est caractérisée par 

des manifestations cliniques très polymorphes à savoir : 

   * Dans les formes biliaires, des troubles dyspeptiques : nausées, vomissements, gêne ou parfois 

véritables douleurs abdominales. L’association ou l’alternance de ces crises a généralisées doivent faire 

penser à une parasitose hépatique, en particulier à une hydatidose (Tlidjane, 1979). L’état général est 

habituellement bien conservé et la palpation de l’abdomen montre l’existence d’une tumeur hépatique 
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ou d’une simple hépatomégalie. Dans une série algérienne antérieure, l’atteinte viscérale unique 

concernait 93 % des patients (Larbaoui et Alloula, 1979). 

   *Les formes tumorales sans troubles fonctionnels sont relativement moins fréquentes que les formes 

avec retentissement sur la fonction biliaire. Les signes cliniques sont donc en relation avec le siège de 

la tumeur parasitaire dans le foie : on décrit le kyste à développement antérieur ou postérieur, le kyste à 

développement supérieur ou inférieur. La destinée du kyste hydatique du foie dépend étroitement, de 

ses rapports avec les vois biliaires. L’étendue de ces rapports est telle que tout l’arbre biliaire finit par 

être intéressée : la maladie primitivement parasitaire devient secondairement biliaire. Très tôt les voies 

biliaires sont refoulées, comprimées, mais surtout, à la faveur de communications kysto-biliaires, elles 

se dilatent, s’infectent. La vésicule est fréquemment le siège d’une lithiase, parfois le cholédoque lui-

même est encombré de débris ou de calculs. Les aspects biliaires de la maladie sont parfois si marqués 

qu’ils dominent la scène clinique, survivant au traitement du kyste (Mouiel Jean, 1961). 

6.2. Kyste hydatique pulmonaire 

Cliniquement, on distingue une phase de début durant laquelle le kyste n’est alors découvert qu’à 

l’occasion d’un examen systématique ou au cours d’une maladie intercurrente ; puis une phase 

secondaire à la rupture dont l’expression clinique est la « vomique » : le patient rejette par la bouche et 

les narines une importante quantité de liquide au gout salé, avec des débris parasitaires comparés à des 

« peaux de raisins sucées » (Bouhaouala et al.,  2007). Il peut rester muet, mais généralement la 

symptomatologie devient patente, le maître symptôme à ce stade est l’hémoptysie qui est souvent 

accompagnée de douleur thoracique, toux, dyspnée et parfois de manifestations allergiques à type 

d’urticaire ou de prurit (Midaoui, 2004). L’examen clinique peut révéler des râles crépitant d’alvéolite 

à la périphérie de la zone de matité de kyste (Midaoui, 2004). La forme pulmonaire est souvent 

symptomatique ce qui conduit à un diagnostic précoce tôt dans la vie (Ahmadi et Hamidi., 2008). 

L’association d’un KHP à une autre localisation viscérale doit être recherchée systématiquement, 

l’association la plus fréquente se fait avec le KH du foie (Ramos et al., 2001). 

6.3. Kyste hydatique rénale 
 

Le rein gauche semble le plus souvent atteint, du fait que le rein est relativement plus gros et donc 

ayant le plus fort débit sanguin susceptible de recevoir les embryons (El-Abassi, 1989).  

Le kyste hydatique du rein peut être enfin secondaire à une localisation péritonéale ou une embolie à 

partir d’un kyste rompu dans la grande circulation comme cela a été rapporté par (Deve, Foresti et 

Bonaba., 1947). 



Chapitre II :                                                               Etude de l’hydatidose 

 

24 

 

La survenue de la lithiase accompagnant un kyste hydatique est rare, il peut s’agir de lithiase rénale ou 

vésicale en rapport avec des vésicules hydatiques calcifiées  ou en rapport avec la stase consécutive à la 

compression de la voie excrétrice. 

6.4. Kyste hydatique chez les animaux  

 En général les symptômes dépendent de la localisation du kyste hydatique par exemple on peut 

retrouver un ictère lors d’une localisation hépatique, et ceci serait dû à une compression des canaux 

biliaires par les kystes hydatiques. L’ictère est associé à une sensibilité anormale du flanc droit et 

l’hypertrophie hépatique est décelable à la palpation et à la percussion (Euzeby, 1966). La localisation 

pulmonaire est caractérisée par les signes de bronchopneumonie chronique (toux et dyspnée) dans 

expectorations (Euzeby, 1966). Localisation cérébrale est caractérisée par une encéphalite évoquant la 

cénurose du mouton. 

7. COMPLICATION 

Les complications que l’on peut observer dans la localisation hépatique sont : 

� une hémorragie intra-kystique dont la fréquence est estimée à 2 ou 5 % des cas (Le Borgne. et 

al, 1995). 

� une infection bactérienne. Il s’agit d’une complication exceptionnelle rapportée dans environ 1 

% des cas (Le Borgne et al, 1995) qui se manifeste par un tableau d’abcès hépatique 

� La compression des structures avoisinantes peut s’agir d’une compression digestive, vasculaire 

(compression de la veine cave inférieure ou de la veine porte) ou plus souvent d’une 

compression biliaire pouvant être responsable d’un ictère. La fréquence de cette complication 

est estimée entre 3 et 9 % des cas (Santman et al., 1977). 

Les complications que l’on peut observer dans la localisation pulmonaire sont : 

� la fissuration ; Un processus de fissuration de la paroi conduit à sa rupture ce qui favorise 

l’apparition d’hydatidose secondaire et d’une pathologie infectieuse associée et de 

complications pleurales (Lagardere et al., 1996). 

� Rupture dans les bronches: il survient à la suite d’un traumatisme thoracique ou d’un violant 

effort de toux (Zehhaf, 2000). 

� Rupture dans la plèvre ; le kyste peut se rompre dans la cavité pleurale entraînant une 

hydatidose pleurale (Hoeffel et al., 2003). 
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� Rupture dans le péricarde, c’est un accident rarissime et peut survenir dans les cas exceptionnels 

de kystes développés dans la région du hile et dont la rupture se fait dans des gros vaisseaux ou 

dans le péricarde réalisant des péricardites hydatiques (Midaoui ,2004). 

La complication  que l’on peut observer dans la localisation rénale est : 

� Rupture ; c’est la complication la plus redoutable. Elle se fait le plus souvent dans les voies 

excrétrices, elle peut se manifester par des coliques néphrétiques, une pyélonéphrite aiguë. Cette 

rupture peut s’accompagner d’un choc anaphylactique. 

� La rupture dans l’atmosphère péri-rénale, le tube digestif, la veine cave inférieure, la plèvre ou 

les bronches est rare mais possible (Zmerli et al., 1980).  

8. DIAGNOSTIC 

8.1. Diagnostic chez l’hôte définitif (HD) 

8.1.1. Chez le chien  vivant 

 *Détection des œufs et de proglottis  

 Il n’est pas possible d’établir  un diagnostic du ténia à Ténia échinocoque chez les canidés par un 

simple examen microscopique d’un échantillon fécal, parce que les œufs sont morphologiquement 

semblables, avec les œufs d’E. multilocularis et les autres espèces de tænia. Les œufs peuvent être 

détectables par la technique de flottation de routine ou sur la peau autour de l’anus après l’utilisation de 

ruban collant fixé sur l’anus, puis l’examen microscopique (Deplazes et Eckert., 1988). 

* Epreuve à l’Arécoline : 

La méthode de purgation du bromhydrate d’arécoline (cestodifuge) a été largement utilisée dans le 

cadre du diagnostic ante mortem du téniasis à Echinococcus granulosus du chien mais aussi dans le 

dépistage de masse dans les régions endémiques (Economides et al, 1998 ; WHO, 1981). Une 

posologie de 4mg/kg par voie orale permet une purgation au bout de 30 minutes en moyenne, le chien 

est traité après une diète préalable, ce teste est long encombrant et hasardeux, il nécessite le maintien 

des chiens à l’attache jusqu'à leur purge, suivi par un faible pouvoir d’analyse microscopique de la 

purge complète diluée pour la recherche des vers adultes Echinococcus granulosus. Les selles sont 

observés après traitement du chien à raison de 1,75 à 3,5 mg/kg (Eckert et al., 2001). Cependant, 

l’épreuve à l’arécoline a un inconvénient sérieux, et l’exemple type c’est l’étude tunisienne dans 

laquelle 68% de 118 chiens purgés après la première dose d’arécoline, et 12% des chiens ne sont pas 

même après une deuxième dose (Schantz, 1997). De plus cette méthode a une faible sensibilité 

notamment chez les chiens faiblement infestés (Schantz, 1997; Craig et al 1995; Wachira et al, 1990) et 
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le médicament peut induire des effets secondaires (vomissements) chez un certain nombre de chien, la 

manipulation et l’examen des fèces, exposent le personnel de contrôle au risque de contamination 

(Bourdeau et Bougnet, 1993). De plus, l’preuve de l’arécoline ne doit pas utilisées sur les chiennes 

gestante, les chiens âgés, les petits chiots. Une mort occasionnel a été rapporté (WHO, 1984). 

* Diagnostic immunologique 

Pour le diagnostic immunologique, il y a deux  approches sans risque sur le chercheur ont étés 

développer ;  

a) la détection de l'antigène parasitaire dans les fèces (copro-antigen) par la technique ELISA ;  

Dans ce diagnostic, les antigènes peuvent être détectés 5 jours après le traitement au praziquantel 

(Deplazes et al., 1992). Cette méthode est avantageuse, car la conservation des excréments peut se faire 

au frigidaire ou dans un congélateur à -20°C. Le copro-antigene doit remplacer l’arécoline qui est 

utilisée dans les programmes de contrôle (Eckert et al., 2001). 

En Lybie, le copro-antigene ELISA (CA-ELISA) a été utilisé avec succès chez un grand nombre de 

chiens errants et de chiens domestiques (Buishi, Njoroge et al. 2005).Le copro-antigene détecté par 

l’ELISA (CA-ELISA) est utilisé non seulement comme moyen de diagnostic de l’échinococcose chez 

le chien mais permet d’évaluer la situation épidémiologique de la maladie (Cavagion et al., 2005). 

Le copro-antigene ELISA a montré une bonne sensibilité et une spécificité élevé pour la détection des 

anticorps circulants (Bencheikh-Lefegoun et al., 2008). 

b) La détection des anticorps dans le sérum ; 

Les anticorps sériques (IgG, IgA and IgE) peuvent être détectables dans l’echinococcose expérimentale 

de chien par l’utilisation d’une préparation de antigène des protoscolex dans l’ELISA (Gasser et al., 

1993).  

La sensibilité peut être augmenter par l’évaluation des divers classes IgG combinés, mais les  

problèmes sont toujours présents à savoir la persistance des anticorps après l’élimination des ver, et 

faible sensibilité, spécificité faiblement claire (Lightowlers et al., 1995). 

 

* Diagnostic par hybridation de l’ADN 
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La détection de l’infection pourrait être obtenue par une hybridation de l’ADN dérivé spécifique des 

produits devers amplifies PCR (Réaction en Chaîne Polymérase) dans les fèces. La spécificité de la 

PCR peut atteindre 100% et la sensibilité 94% (Craig et al, 1997). Des résultats faussement négatifs ont 

été rapportés seulement avec des chiens hébergeant des vers immatures (Mathis et al, 1996). 

8.1.2. Chez le chien mort 

Après la mort de l’hôte définitif, l’intestin doit être enlever le plus tôt possible, et fermer les deux 

extrémités. Ensuite une congélation à  –20°C ou à  –80°C. Pour le transport à longue distance en peut 

ajouter la glace. L’injection d’un fixateur comme le formol à 10% à l’intérieure de la lumière de 

l’intestin pour sa conservation peut être utilisé, mais elle n’est recommander, parce qu’elle engendre 

une difficulté d’examen ultérieur, et l’usage de formol toxique menace la sécurité du chercheur (WHO, 

2001).  

8.2. Diagnostic chez l’animal hôte intermédiaire (HI) 

*Diagnostic clinique 

Il est impossible d’établir un diagnostic clinique car les animaux (hôtes intermédiaires) ne manifestent 

généralement pas de symptômes cliniques.  Lors des fortes infestations, on peut enregistrer des troubles 

atypiques des grandes fonctions organiques : troubles respiratoires apyrétiques, dyspnée avec toux 

sifflante, absence de la rumination, cachexie, mais ces troubles ne sont pas spécifiques. 

*Diagnostic para cliniques 

Lors de l’infection naturelle à Echinococcus il  n’y a pas d’induction de l’immunité chez les ovins et les 

bovins (Torgerson et al., 2003). En effet les tests de diagnostic immunologique de l’échinococcose 

n’ont pas été aussi concluants chez les animaux que chez l’homme en raison de leur faible spécificité et 

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

granulosus, semble prometteur (Eckert et al., 2001). 

Certaines techniques séro-immunologiques (ELISA….) ou l’échographie couramment utilisées chez 

l’homme, ont été appliquées chez les petits ruminants (ovins, caprins) mais, généralement, le diagnostic 

est établi lors de l’inspection des viandes (Christian, 1998).  

À Kenya, l’échographie a été utilisé pour le diagnostic des kystes hydatiques chez les ovins et les 

caprins.  La spécificité et la sensibilité de cette technique a été de 54% et 97%  (Sage et al., 1998) et en 

Tunisie a été seulement chez les ovins (Lahmar et al., 2007). 
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*Diagnostic post mortem 

Lorsque les vésicules ne sont pas altérées, le diagnostic est facile et les kystes apparaissent de formes 

vésiculaires sous pression localisées en profondeur ou à la surface des organes parasités.  La paroi est 

épaisse, opaque et élastique, la membrane parasitaire externe s’enroule en cornet dans l’eau.  

Les lésions kystiques sont localisées le plus souvent dans les parenchymes hépatiques et pulmonaires et 

les organes parasités apparaissent déformés et bosselés. Par contre lorsque les kystes hydatiques sont 

altérés, le diagnostic est plus difficile à faire (Christian, 1998) et dans ce cas, on devra faire le 

différentiel avec :  

� les lésions kystiques de Cysticercus tenuicollis qui sont flasques et ne comportent 

qu’une   seule invagination céphalique.  

� les nodules pulmonaires à Fasciola hepatica erratiques.  

8.3. Diagnostic chez l’homme 

Le diagnostic de l’échinococcose chez l’homme se base sur les symptômes qui appariassent suite à 

l’altération de fonction de l’organe atteint suite à son compression par le kyste hydatique. Une rupture 

traumatique accidentelle d’un kyste avec des réactions d’hypersensibilité aiguë sont aussi des signes 

d’appel.  

Plusieurs techniques sont utilisées telles l’échographie, la tomographie, la radiographie, et sont 

confirmées par la détection des anticorps sériques spécifiques par une méthode immunologique 

qualitative : immunoélectrophorèse (IEP), ou une méthode quantitative ; immunofluorescence indirecte 

(IFI), la technique ELISA  (enzyme linked immno sorbent assay), hémagglutination indirecte (HI) 

(Wen et al ., 1993). 

Des techniques spéciales comme le western blot, PCR (polymerase chain reaction), sont utilisées pour 

les autres localisations et pour les kystes calcifiés (Biava et al, 2001). 

 

 

 

9. TRAITEMENT 

9.1. Traitement chez le chien : 
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La thérapeutique de l’échinococcose chez le chien repose sur l’administration d’anthelminthiques dont 

la plupart sont des cestodicides, les principales molécules sont indiquées dans le tableau (2). Il y a une 

molécule  avec une bonne activité cestodicide sur Echinococcus granulosus, c’est L’Epsirantel, dont la 

dose idéale pour une efficacité complète sur les adultes serait de 7,5mg/kg mais la posologie préconisée 

est de 5mg/kg (Thompson et al, 1991; Arru et al, 1990).  

Tableau 2; Principales molécules anthelminthiques utilisées dans la thérapeutique de      

l’échinococcosechez le chien(Tompson, 1991; Arru et al., 1990). 

9.1.1. Le choix de l’antihelminthique et le  dosage 

Actuellement le premier choix est Praziquantel, un dérivé de isoquiniline-pyrazine  (2-

cyclohexylcarbonyl-1,2,3,6,7,11b-hexahydro-2-H-pryrazino[2,1-a]isoquinoline-4-one (Andrews, 

Nom 
déposé 

Activité Molécule Posologie et voie 
d’administration 

Remarques 

 

 

Nematex 

 

 

Cestodifuges 

 

 

bromhydrate 
d’Arécoline 

 

Au moins 
3,5mg /kg. 

Voie orale 

Administration à jeun. 

Agit en une seule prise 

mais efficacité parfois 
incomplète. Mal toléré 
par le chat et les jeunes 
de moins d’un an. 
Vomissements 
fréquents. 

 

Droncit 
(existe en 
Algerie) 

 

Cestodicides 

 

Praziquantel 

5mg/kg par voie 
orale ou injectable 

Agit en une seule prise 
et actif même sur les 
formes immatures. 

Flubenol Cestodicides Flubendazol 22mg/kg, par voie 
orale. 

Traitement de 3 jours. 

Telma KH Cestodicides Mebendazol 150mg/kg 2 fois/jours pendant 5 
jours. 

 

Copatol 
Sanil 

 

Cestodicides 

 

Nitroscanate 

 

250mg/kg par voie 
orale. 

Activité médiocre, agit 
sur les adultes 
seulement et il est  
Administré avec un 
repas pendant 3 jours.  
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1983), (Droncit N.D), et autre noms commerciales. Il a une dose unique de 2,3 mg/kg pour E. 

granulosus (WHO, 1984). La dose recommandée de Praziquantel pour les chiens et les chats est 5,0 

mg/kg par voie orale et 5,7 mg/kg par voie intramusculaire. A cette dose, le médicament est efficace 

contre les stades immatures et matures d’E. granulosus, E. multilocularis, les taenidaes et quelque 

genre de cestode (Bauer, 1994). Cependant, ce médicament n’est pas ovicide (Thakur, 1979). 

 Epsiprantel, médicament récemment développé , est un dérivé isoquinoline-pyrazine, la structure est 

similaire à Praziquantel . 

Epsiprantel (Cestex.ND) est disponible sous forme de comprimé administré par voie oral chez le chien 

et le chat, dont la dose est 5,5 mg/kg et 2.75 mg/kg respectivement. 

Epsiprantel est bien toléré per les chiens et les chats. A l’opposé de Praziquantel, Epsiprantel est 

faiblement absorbé par l’hôte, et donc, l’action directe sur les cestodes est proposée  (Manger et 

Brewer, 1989). 

 

 

Figure 6 : diverses presentation de Droncit 
(Source : http://www.medicanimal.com) 
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Figure 7 : presentation de Cestexc 12.5mg 

(Source : http://www.1800petmeds.com/images/products/420/10051_420.jpg) 

 

9.2. Traitement chez l’animal hôte intermédiaire : 

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

chimiothérapie, les hôtes intermédiaires domestiques ne sont pas traités. Chez le chien,  

l’échinococcose intestinale peut être traitée par : l’epsiprantel (Eckert et al., 2001). 

9.3 Traitement chez l’homme 

 Chez l’homme, le traitement de l’hydatidose est connu depuis très longtemps et fait une place 

d’honneur à la chirurgie, avec l’ablation du kyste et d’une partie de l’organe environnant. Cette 

technique ne concerne que les patients en bonne condition physique et porteurs de kystes uniques, de 

taille suffisante, en surface de l’organe et d’un abord chirurgical facile. Cependant, il existe toujours un 

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

Actuellement plusieurs options chirurgicale et non chirurgicale et / ou chimique sont utilisées. Les 

traitements préconisés sont (Eckert et Deplazes, 2004) : 

-la chirurgie, 

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

- la chimiothérapie. 

10. Prévention  

La lutte contre l’hydatidose  nécessite une combinaison  entre le traitement périodique des chiens par 

l’antihelminthique, la réduction de la population des chiens errants, contrôle et inspection de  l’abattage 

de bétail avec l’incinération des déchets et l’éducation sanitaire du people. Mais en Algérie, la lutte 
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contre cette maladie pose encore une véritable problématique épidémiologique. Elle se heurte à de 

nombreux obstacles : 

� La lutte contre les chiens errants n’est pas une tâche facile à réaliser par les moyens nécessaires 

à mobiliser pour le recensement, l’organisation et la périodicité de leur abattage. 

� L’administration régulière de vermifuges aux chiens domestiques relève du niveau de 

sensibilisation des propriétaires qui sont le plus souvent de bas niveau socio-économique. 

� La surveillance sanitaire des abattoirs n’est pas totale. L’abattage clandestin, les jours de souk  

hebdomadaire  ou à l’occasion d’Aïd al-Adha, échappe à tout contrôle et les viscères hydatifères 

sont proies aux chiens errants qui entretiennent ainsi le cycle. 

11. Vaccination 

 
Comme E. granulosus appartient à la famille des Taenidae beaucoup d’aspects de ses relations 

immunologiques avec son hôte intermédiaire sont semblables à celles qui existent dans les autres 

espèces de Taenia.  

En outre, on considère que l’approche consistant en la mise au point d’un vaccin utilisé contre les 

espèces de Taenia tel que les antigènes natifs protecteur de l’hôte de T. ovis, pourrait donner des 

résultats avec E. granulosus. En utilisant la technologie de l’ADN recombiné, Un vaccin  contre 

l’hydatidose   a été développé en 1966 par les groupes de Marshall Lightowler et David Heath en 

Australie et la nouvelle Zélande.  Le vaccin EG95 basé sur un antigène de l’oncosphère s’est révélé 

capable d’induire une protection de haut niveau contre une infestation expérimentale de moutons par E. 

granulosus (Lightowler et al., 1996). L’université de Melbourne et AgResearch de Nouvelle-Zélande 

ont octroyés une licence à une société commerciale de la République Populaire de Chine pour la 

commercialisation du vaccin EG95 (Lightowlers, 2006). L’utilisation de ce vaccin en Australie, la 

nouvelle Zélande, Argentine, Italie et la Chine dans les 8 to 10 ans qui suivent a démontré une 

protection de 95% chez les ovins au moins 12 mois (avec transfert de l’immunité colostrale) par deux 

injections (Lightowler et al., 1996 ; Dempster et Harrison, 1995).  

La vaccination des ovins peut prévenir la transmission du parasite aux chiens par l’arrêt de développent 

de l’oncosphere en un kyste chez l’ovin, mais elle n’a pas un effet immédiat sur l’élimination des 

kystes déjà présent, mais seulement une  prévention des nouvelles infections. Ainsi, elle pourra prendre 

plusieurs années avant que tous les ovins infectés sont éliminé de la population (Zhang et al., 2003; 

Lightowlers et al., 2000).  
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Les études effectuées en chine sur des chiens vaccinés avec des protéines recombinés à partir E. 

granulosus adulte ont montrés une répression de croissance du parasite et suppression de la production 

des œufs (Zhang et al., 2006). 
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Turkana au Massaï), Tanzanie, Ouganda, Soudan et Ethiopie (Eckert et al., 2001 ; Macpherson et 

Craig, 1991). 

2.1. L’échinococcose hydatique en Afrique sub-saharienne 

L’Afrique sub-saharienne est une zone de haute endémicité du kyste hydatique (tableau 3). L’Ouest est 

la zone la plus touchée. Les cas d’hydatidose à l’Est sont rares ou les études ne sont pas disponibles. 

En Ethiopie, l’analyse des archives d’abattage effectué par Abebe Fromsa et Yilma Jobre de 1985 à 

1999 a montré une prévalence de 35.15% chez les bovins, 11.78% chez les ovins, 4.9% chez les 

caprins, 16.79% chez le Camel (Fromsa et Jobre, 2011).  

Une enquête menée entre mars 2006 et juillet 2006 à l’abattoir municipal de la ville de Mekelle, située 

dans le nord de pays a montré que 17.55 % du bovins ont été trouvé infestés (Gebremeskel et  Kalayou, 

2009). Récemment, la prévalence l’hydatidose des petits ruminants a été estimée à  8,6% (ovins 8,5% 

et caprins 8,9%) avec une perte financière de 270,691.01 birr Ethiopien (ETB) (Getachew et al., 2012). 

Une étude menue à Ngorongoro (Tanzanie) a montré une prévalence de 47,9% répartie selon les 

espèces; 48;7% bovins, 34,7% caprins et 63,8% ovins. (Kazwala, 2008). 

Tableau 3 : E. granulosus en Afrique sub-saharienne : prévalences animales 

Pays référence Période Ovin Caprin Bovin Camelin 

% nombre % nombre % nombre % nombre 

Kenya  Addy et al., 2011 2011 16.5  430 10.8  194 25.8  587 - - 

Ethiopie  Getaw et al. (2010) 2007–2008 29.3  92 6.7  208 46.8  852 - - 

Soudan Ibrahim et al. (2011) 2009–2011 0.6  4378 - - 2.7  2310 29.7  101 

Tanzanie  Ernest et al. (2009) 1998–2001 63.8  105 34.7  619 48.7  357 - - 

 

Chez l’homme: les infrastructures sanitaires défaillantes sont aggravées par la transhumance, le 

nomadisme ou la recherche de marchés. En effet le regroupement des hommes et des animaux autour 

des points d’eau, des zones de refuge ou des pâturages communs, sont autant de facteurs aggravant 

dans la transmission d’E. granulosus et d’autres pathologies (Akakpo, 1994).  

L’hydatidose humaine à Bahir Dar, au nord-ouest de l’Éthiopie a été étudiée par l’analyse des registres 

entre janvier 2002 et décembre 2006 a révélé que, sur un total de 36 402 patients admis pour une 

échographie, 24 cas d’hydatidose avaient été enregistrés, portant le taux d’incidence annuelle moyen à 

environ 2,3 cas pour 100 000 (Kebede et al., 2010). 
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En Tanzanie, une étude rétrospective menue à l’hôpital de Ngorongoro sur 13 ans (1990-2003) a révélé 

une moyenne de 13 cas opéré par an, ce qui approximativement équivalent  de 10 cas/ 100000 

habitant/an (Ernest et al., 2010). 

2.2. L’échinococcose hydatique en Afrique du Nord  

Plusieurs travaux ont montrés que l’hydatidose est fortement endémique en Afrique du nord ; Algérie, 

Egypte, Lybie, Maroc et Tunisie (Dakkak, 2010) (Tableau 4). 

Tableau 4 : Prévalence (%) de l’hydatidose dans quelques pays africains. (diagnostic post mortem) 
(Guillermo et al., 2013). 

Pays Période Ovin Caprin Bovin Camelin 

% nombre % nombre % nombre % nombre 

Algérie 1997-1999 - - - - 13,9 5158 24,8 416 

Egypte 2000-2005 0,3 100 0,3 100 6,4 100 2,5 100 

Lybie __ 20 1087 3,4 881 11 614 13,6 428 

Mauritanie 1998-2000 0,2 5977 0,2 7227 0,1 12628 1,9 1178 

Maroc 2001-2004 10,6 2948 1,9 2337 23 618 12 482 

Tunisie __ - - - - - - 6,5 291 

 

Une haute prévalence a été trouvée dans la population de chien et chez les autres espèces, dans divers 

régions du nord africains (Tableau 5). Deux souches du parasite sont connus en Afrique du nord ; la 

souche ovine et la souche cameline (Macpherson  et Wachira ,1997), dont le cycle fait intervenir même 

les carnivores sauvages comme le chacal (Canis aureus) en Algérie et les espèces de Renard (Vulpes 

rueppelli) en Egypte (El-Damarany, 1997). 
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Tableau 5 : E. granulosus au nord-africain: prévalences animales (Andersen et al., 1997) 

 

Chez l’homme ;  l’hydatidose continue à être un problème majeur de santé publique en Algérie,  

Maroc, Tunisie, Lybie (Tableau 6), et à moindre degré en Egypte où l’incidence annuelle des cas est 

estimée à moins 1 cas pour 100000 habitants (Shambesh, 1997). Les études échographiques ont 

révélées une prévalence de 1% à 2% en Tunisie et en Lybie (Tableau 5). 

 

Tableau 6 : Echinococcus granulosus au nord-africain: Incidence, Prévalence chez l’homme 
(Andersen et al., 1997) 

pays période nombre des cas 

d'hydatidose 

incidence annuelle par 

100000 habitants 

Maroc 

tout le pays 

tout le pays 

tout le pays 

région d'Infrane 

 

1980-1992 

1980 

1992 

1980-1992 

 

13973 

702 

1347 

230 

 

4,8 

3,6 

5,3 

15,8 

Algérie 1970-1979 - 3,4-4,6 

Tunisie 

tout le pays 

 

1982-1985 

 

- 

 

0,56 

Pays période espèce animale nombre des animaux 
examinés/infectés 

% d'infection 

Maroc 
région de khemisset 
5 régions 
4 régions 
5 régions 

 
1997 

1980-1985 
1980-1985 
1980-1985 

 
chien 
ovin 

caprin 
bovin 

 
103/34 
4014/- 
1660/- 
4844/- 

 
33 
9,9 
3,2 
42 

Algérie 1989 Camel 250/2 0,8 
Tunisie 
9 régions 
8 localités 

 
1982-1996 
1993-1996 

 
chien 
ovin 

 
568/- 

410/269 

 
22,5 
65,6 

Lybie 
5 localités 
6 localités 
6 localités 
6 localités 

 
1985-1988 

1998 
1998 
1998 

 
chien 
ovin 

caprin 
Camel 

 
92/33 

367/58 
184/7 

514/248 

 
35,9 
15,8 
3,8 
48 

Egypte 1992-1996 Camel (importé) 400159 4,3-8,2/an 
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tout le pays 1977-1982 4124 - 

pays période nombre des sujet 

examinés/infectés 

prévalence (suivie 

échographique) 

Tunisie 

03 études 

 

1986-1991 

 

4263/68 

 

2,3% (0,4-3,6) 

Lybie 

nord-ouest 

nord 

 

1992 

1997 

 

4103/57 

20220/339 

 

1,40% 

1,7% 

 

3. L’échinococcose hydatique en Asie 

L’hydatidose est frés fréquente en Asie et touché plusieurs pays du moyen orient (Iran, Iraq, and 

Saoudite Arabie) (tableau 7)  et de l’Asie centrale (Kazakhstan, Kyrgyzstan,Tadjikistan, Turkménistan, 

et Ouzbékistan) (tableau 8), la Chine, le Pakistan, l’Inde et le Japon (Wang et al., 2008; Sadjjadi, 2006; 

Torgerson et al., 2006). 

Tableau 7 : E. granulosus dans quelque pays d’Asie : prévalences animales 
Pays référence Période Ovin Caprin Bovin Camelin 

% nombre % nombre % nombre % nombre 

Iran Borji et al. (2012) 2004–2010 2.0–4.0  4547618 4.5–7.8  172704 5.5–7.9  411163 - - 

Inde  Pednekar et al. (2009) 2007–2008 0.1  16099 - - 5.1  824 - - 

Saoudite 

Arabie  

Ibrahim (2010) 2008–2009 12.6  6525 6.6  3578 8.3  2668 32.8  140 

Pakistan Latif et al. (2010) 2004–2008 7.5  15857 5.5  15001 5.2  2990 17.3  590 

 
Tableau 8 : E. granulosus en Asie centrale: prévalences animales 

Pays Période Espèce nombre Infection n/% Références 

Kazakhstan 1999 - 2002 chien - 23% Torgerson et al,2003 

  2010-2011 ovin 2,123 193 (9,10%) Valieva et al. 2014 

Ouzbékistan 1990 - 2002 ovin 22,939 819 (3.6%) Sung-Tae et al., 2013 

    bovin - 24% to 45%  Aminjanov et al, 2004 

    chien - 20.1%   

Tadjikistan 1991–2001 ovin 20.5% Murminov et al, 2004 

    caprin 17.6%   

    bovin 3.2%   

    chien 15.2%   
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Kyrgystan 2006 
chien 
ovin 

104 
1081 

7 (6·7%) 
694 (64.2%) 

Van Kesteren et al., 2013 
Torgerson et al,2009 

  1997-2004 bovin 5.2%  Kuttubaev et al, 2004 

    porc 1.8%   

  1991- 2001 chien 4.8%-11.2% Kuttubaev et al, 2004 

Turkménistan -  ovin 51% (Ogul jahan et Schantz, 2004)  

    camel 38%   

    bovin 11.9%   

    porc 4.9%   

 

Chez l’homme ; l’hydatidose reste toujours un problème de santé publique dans plusieurs républiques, 

comme les républiques de l’Asie centrale, et la Chine, l’Inde, le Pakistan et l’Iran. 

En Chine, l’echinococcose est le plus important problème qui menace la santé publique surtout dans 

l’ouest du pays. En 2004, le ministère de santé chinois a estimé que 380000 citoyen est malade dans le 

plateau Tibet, dans lesquelles deux espèces d’Echinococcus engendrent les problèmes ; E. 

multilocularus et E. granulosus(Wang et al., 2014). 

En Iran, le nombre des cas d’hydatidose recensé durant une  période de dix ans (1999- 2009) dans la 

capital Tehran a été estimé à 203 cas (Ahmadi et Badi, 2011). Récemment, la séroprévalence a présenté 

2.25% (27 individus) et il y a 140 patients (2.5 / 100,000 individus) qui ont été traité pour durant la 

période (2000-2010) (Abdi et al., 2013). 

En Pakistan, la consultation des archives des hôpitaux entre 2006 et 2008, a révélé une prévalence de 

0.25 % (Shahida Azhar Ali et al., 2013). 

En Inde, une étude rétrospective portant sur l’archive de l’hôpital de la région de Andhra 

Pradesh durant trois ans (2009-2011) a révélé que 118 malades ont été touchés par l’hydatidose (Md 

Khader Faheem et al., 2013). 

Dans la république de Moldova, l’hydatidose est toujours à l’état endémique. Le nombre minimal des 

cas a été enregistré en 2006 (135 cas), tandis que le nombre maximal des cas a et enregistré en 2003 

(233 cas) avec une morbidité moyenne de 4.7 / 100,000 habitants (Lungu, 2012). 

A Ouzbékistan, Nazirov et al (2002) ont trouvés 4430 cas en 2000 et 4089 cas en 2001, soit17.8 et 16.5 

cas / 100,000 respectivement) (Nazirov et al.,  2002). Le nombre des patients recevant une intervention 

chirurgicale à cause de l’hydatidose est 8014 pour la période 2002 à 2010 et 2966 patient ont été trouvé 

infecté en 2010 (Hong et al., 2013).  
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En Kazakhistan, l’hydatidose a présenté une augmentation dramatique, de 0,9 – 1,4 cas / 100,000 

habitants entre 1974 et 1994 à 1,4 – 6,4 cas / 100,000 habitants entre  1994 and 2003 (Shaikenov et 

Torgerson, 2004). 

En Tadjikistan, le nombre des cas d’échinococcose a été augmenté de  374 cas en 1992 à 1875 cas en 

2002, et le taux d’infestation  toujours dépasse 10 cas/100000 habitants (Murminov et al., 2004). 

A Kyrgyzstan, l’hydatidose a connu une augmentation dramatique de 5 cas / 100,000 habitants en 1991 

à 20 cas / 100,000 habitants en 2002 (Kuttubaev et al., 2004). 

En Turkménistan, l’incidence a été de 17 cas / 100,000 en 2000, mais il est important de signalé qu’elle 

a été  triplé par rapport celle de 1988 (Oguljahan et Schantz, 2004). 

4. L’échinococcose hydatique en Europe  

L’hydatidose représente l’helminthose la plus importante dans plusieurs régions d’Europe, surtout les 

pays de l’est (Romanie et Bulgarie et du bassin méditerranéen (Espagne, Italie, Grèce, and Turquie). 

Mais la maladie est moins fréquente dans l’Europe centrale et les pays Scandinavie (Dakkak, 2010; 

Romig et al., 2006). Selon le centre européen de control et de la sécurité alimentaire, l’hydatidose reste 

à l’état endémique en Italie, Bulgarie, la Grèce, Romanie (EFSA, 2011) (tableau 9). 

Chez les ovins, l’hydatidose  se considère comme un véritable problème surtout en Grèce, Italie 

(Sardaigne) et Turquie ou la prévalence moyenne varie de 20% à 54%. Les taux d’infections ovine 

varient de 1% à 7% en Bulgarie, Espagne et Romanie, alors que un faible taux de prévalence est 

déclaré à l’Autriche,  Allemagne (<1%) (EFSA, 2011). 

Tableau 9 : E. granulosus dans quelque pays d’Europe : prévalences animales (EFSA, 2011) 
Pays Période Ovin Caprin Bovin Equin  

% nombre % nombre % nombre % nombre 

Bulgarie 2009 7.0  581285 10.5  4149 5.1  38300 0  6647 

Grèce  2009 1.8  2126481 0.5  654468 1.0  161069 - - 

Italie 2009 11.3  306048 2.5  27055 0.2  1730438 <0.1  21313 

Romanie 2009 3.4  318102 0.3  1910 26.1  131013 - - 

 

En chypre, l’hydatidose a eu une incidence annuelle moyenne de 12,9/100000 habitants avant 

l’installation du premier programme d’éradication en 1970 et du second programme en 1990 

(Economides et Christofi, 2000). Au nord du pays, l’hydatidose a été diminuée de 1,95% en 1998-1999 
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à 0,012% en 2000-2003 chez le chien, de 23,58% à 6,61% chez les bovins et de 5,31% à 1,53% chez 

les ovins, mais le taux d’infection a été constamment au-dessous de 0,5% (Christofi et al., 2002). 

Chez l’homme 

En Espagne, l’echinococcose kystique a été une maladie remarquable de 1982 à 1996. Les statistiques 

officiels ont montrés une incidence de 2,52 cas/ 100000 habitants en 1982. Le programme de control a 

été installé entre 1986 et 1990 dans les différentes régions du pays, et il a été basé sur le traitement 

périodique des chiens par le praziquantel. Mais, c’est le control rigoureux des abattages dans le but de 

prévention de l’encéphalopathie spongiforme qui a fait diminué l’incidence de l’hydatidose humaine à 

1.01/cas 100,000 habitants en 1996 (Carmena et al., 2008).  Une incidence chirurgicale élevée a été 

enregistré surtout à Salamanca, avec 10,8/100000 habitants touché en entre la fin 1980 et 2000 (Pardo 

et al., 2005). Dans la région de Laroja, la prévalence a été diminué de 19 à 4 cas/100000 habitants 

(Jimenez et al., 2002) et a été varié de 1,1 et 3,4 cas/100000 habitants dans le reste du pays (Pardo et 

al., 2005). 

En France, le système de surveillance implanté en 1990 a révélé un taux d’infection moins de 0,28/ 

100000 habitants (Bichet et Dorchies, 1998). Une incidence annuelle élevée a été enregistré en Corse 

(10 cas/100000) et dans l’ouest du pays (4,5 cas/100000) (Seimenis et Battelli, 2003). En 2005, le 

centre européen du control et de prévention a recensé 17 cas d’hydatidose. 

En Italie, la maladie représente un problème sérieux, avec une incidence de 1,3 cas/ 100000 habitants, 

et l’incidence maximale a été enregistré en Sardaigne 4-8 cas/ 100000 habitants (Pozio, 2008), avec 

plus de 1000 cas opéré chaque année (Dionigi et al., 2007). 

En Grèce, l’incidence chirurgicale a été augmentée de 12.9 / 100 000 habitants en 1984 à Plus de 29% 

en 1999 (Sotiraki et al., 2003). 

5. L’échinococcose hydatique en Amérique 

L’hydatidose est intensément répartie dans les pays d’Amérique, surtout dans ceux qui sont caractérisés 

par les systèmes d’élevage extensive comme l’Argentine, Brésil, Chile, Pérou et l’Uruguay (Moro et 

Schantz, 2006). Au états unis, la maladie ne présente pas un grand problème de santé animale, malgré 

la présence de plusieurs génotypes d’E. granulosus qui sont introduit par importation  du bétail infecté 

(Moro et Schantz, 2006).  
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Il a été estimé que 50% de orignal (Alces americanus)à Ontario est infecté par le parasite (Lamy et al., 

1993) et que 28%-50% des chiens au nord canadien sont infectés par E. granulosus (Moore et al., 

1994). 

Au Andes du Pérou, la prévalence de l’hydatidose animale a été 89% chez l’ovin, 80% chez le bovin 

(36). La prévalence de l’infection chez le chien dans les régions endémiques a été de 32% à 46% (Moro 

et al.,1997, 1999). 

Le Chile est une région endémique, mais durant 2000, la prévalence de l’hydatidose bovine, ovine et 

canine a été 22,3%, 6,3% et 11% respectivement (Panamerican Health Organization, 2004). 

En Argentine, la prévalence de la maladie chez le bétail a été 7% chez les bovins, 12,5% chez les ovins, 

6% chez les caprins et 9,8% chez le porc (Eckert et al., 2001). 

En Brazil, l’infection du bétail represente 25,5% chez les bovins, 30,2% chez les ovins (Panamerican 

Health Organization, 2004) et de 11,4% à 38% chez le chien (Farias et al., 2004). 

Chez l’homme ; l’hydatidose a été signalé à l’ouest et le nord American (Arizona, Californie, New 

mexico et Utah) depuis 1960 (Schantz et al., 1995). La source du parasite était les chiens importés à 

Utah de l’Australie en 1938 (Crellin et al., 1982). 

Les archives des hôpitaux au Andes du Pérou ont enregistrés 1 à 2 cas/ 100000 habitants (Moro et 

al.,1997) et la prévalence de l’infection asymptomatique de 3% à 9,3% dans les villages ruraux (Moro 

et al., 1999). En Chili,  l’infection humaine a été estimé 2-2.5 cas / 100 000 habitants entre 1992 et 

2004. Le sud du pays représente un grand point endémique et l’incidence chirurgicale varie de 6 à 20 

cas/ 100000 en 2005, mais elle a augmenté à 162 cas/100000 dans certaines régions (Apt et al., 2000). 

En Argentine, les taux de prévalences varie selon l’endémicité des régions, varie de 1,4 cas/100000 à 

404, 206 et 30 cas /100000 en Neuquén, Chubut et Rio Negro (régions of Patagonie), respectivement 

(Panamerican Health Organization, 2004). 

En Brésil, la séroprévalence a été de 6% chez la population rurale et 3,5% chez la population urbaine 

dans la région de Sena Madureira (Pastore et al., 2003). 

 

6. L’echinococcose hydatique en Australie  
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En Australie, l’hydatidose représente un problème de santé publique depuis la fin du huitième siècle, ou 

la maladie a accidentellement introduit dans le pays, probablement avec l’ovin infecté après 

l’assainissement européen (Jenkins, 2005). Les données épidémiologiques sur la prévalence de 

l’hydatidose animale sont très réduites. Le kyste hydatique reste régulièrement présent durant 

l’inspection de viande dans les abattoirs, mais la prévalence exacte chez les ovin est non disponible 

(Jenkins et al., 2005). La prévalence de l’infection chez les bovins de Queensland a été trouvée entre 

15-21% (Banks et al., 2006).Chez l’homme, de nouveau cas d’hydatidose et se varie de 80 à 100 pour 

tout le pays (Jenkins, 2004; Jenkins et Power, 1996). 

7. Épidémiologiede l’hydatidose en Algérie 

7.1. Chez l’homme 

L’étude de l’hydatidose a été debutée depuis la phase coloniale et elle a pousuit pendant 

l’indépendance, soit par des médecins étrangers ou par les médecins Algériens. En 1986, Touabti a mis 

le point sur l’historique de la maladie ; 

*L’hydatidose pendant la phase coloniale  del’Algérie (1830- 1962) 

En 1862, Bertherand (1862) a décrit le premier cas d’hydatidose en Algérie. La première grande 

enquête concernant ce cestode fut entreprise par Senevet en 1925. Sa répartition était plus fréquente à 

Alger et Constantine, beaucoup moins fréquente à Oran. Cette fréquence était plus élevée dans les 

régions steppiques des hauts plateaux dans le Tell (Bertherand, 1862). 

En 1915, Kadi Omar a rapporté 222 cas de kyste hydatique opérés en 17 ans à l’hôpital Mustapha 

d’Alger (Kadi, 1915). 

En 1926, Senevet et Witas ont rapportés 1862 observations de kyste hydatique chez l’homme. A cette 

époque les auteurs signalent la présence du kyste hydatique dans toutes les régions d’Alger, mais 

remarquaient aussi sa fréquence particulière dans les hauts plateaux (Senevet et Witas, 1926). 

Entre 1916 et 1925, Jore d’Ares (1953), a rapporté 326 cas d’hydatidose dans les hôpitaux d’Alger, 

d’Oran et de Constantine. L’incidence était alors de 0,46/ 100000 habitants. 

En 1951, Senevet a constaté  que l’hydatidose humaine est plus fréquente à l’Est qu’à l’Ouest du pays, 

soit une incidence de 1,3/ 100000 habitants à Alger, 0,6 à Oran et qu’elle était 11,6 à Sétif (Touabti, 

1986).   
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En1968 à 1972, 6%des gestes chirurgicaux été pratiqués pour kyste hydatique du foie au niveau des 

hôpitaux d'Alger et 36%des interventions thoracique ont concernées lekyste hydatique du poumon 

(Lasgaa, 2010). 

En 2004, Benmezdad et al (2004) ont rapportés les résultats d'une étude rétrospective des cas 

d'hydatidose diagnostiqués au laboratoire de parasitologie du centre hospitalier universitaire de 

Constantine.L’étude a porté sur le diagnostic sérologique du kyste hydatique durant l'année 2004 par 

deux techniques: l'hémagglutination et l'éléctrosynérèse. 118 sérums ont été testés dont 22 se sont 

révélés positifs (18.64%). Le foie reste la localisation la plus fréquente du kyste (12cas) suivi du 

poumon (07 cas), une localisation rare du plancher buccal a été notée. L'adolescent et l'adulte jeune 

sont les plus touchés (Benmezdad et al., 2004). 

En 2008 à 2009, Fendri, Boulacel et Brahami ont rapportés les résultats d'une étude rétrospective des 

cas d'hydatidose du cœur opérés au centre hospitalier universitaire de Constantine. Sept cas ont été 

colligés et le jeune age des patients (moyenne 18 ans) est en faveur d’une incidence elevée et le sex-

ration est 0,14 (Fendri et al., 2010).  

En 2010, Lasgaa a realisé une étude rétrospective sur l’hydatidose chez les enfants hospitalisés dans le 

service de chirurgiepédiatrique de l'hopital de Tlemcen durant la période de Janvier 2005 à 31 

Décembre 2009.L’étude a porté sur71 cas. Le poumon a été la localisation la plus fréquente du kyste 

(54%) suivi du foie (42%). Une légèreprédominance masculine a été observée:40garçons (56%) contre 

31 filles (44%) (Lasgaa, 2010).  

En 2011, Zait et al (2013) ont étudiés l’épidémiologie de la maladie à Alger par une étude rétrospective 

(2006-2011). L’étude a montré que 290 cas d’hydatidose ont été diagnostiqués entre le premier janvier 

2006 et le 31 mars 2011. Cet effectif renferme : 173 patients opérés pour un Kyste hydatique  avec ou 

sans imagerie disponible parmi lesquels un cas confirmé par une identification histologique et 25 autres 

par une identification directe du parasite au laboratoire, un cas par une identification et 116 malades 

présentant une image kystique à l’imagerie évocatrice d’un Kyste hydatique en attente d’une chirurgie 

(Zait et al., 2011). 
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7.2. Chez les animaux  

7.2.1. L’echinococcose hydatique du cheptel en Algérie :  

Elle est fréquente, comme en témoignent les nombreuses travaux qui s’y rapportent ; 

En 1915, Kadi Omar a rapporté un taux d’infestation de 1,03% chez les ovins et 3,88 % chez les bovins 

(Kadi, 1915). 

En 1935, Senevet et Witas et Lievre ont rapportés des taux d’infestations d’une région à une autre ;  

-à Alger, 13 % des ovins et 25 % des bovins sont infestés. 

         - à Oran, les taux d’infestation sont de 32 % chez les ovins et 40 % chez les bovins. 

         - à Constantine, ces taux sont respectivement de 19,7 % et de 26 %. 

D’après Jore d’Ares, les taux moyens d’infestation par le kyste hydatique, entre 1950 et 1953, sont de 

30,5 % chez les bovins et 21,8 % chez les ovins et les caprins (Jore d’Ares (1953). 

En 1955, Lacroix a rapporté les résultats d’une enquête auprès des médecins vétérinaires d’Alger. 

L’étude a permet de noter ; 

-à Alger, entre 1950 et 1953 des taux d’infestations de 37% chez les ovins, 30 % chez les bovins  et 10 

% chez les caprins (Lacroix et al., 1955). 

Par ailleurs d’après Cherid et Nosny (1972), 80 % des ovins étaient infestés par l’hydatidose sur les 

hauts plateaux en 1954 (Cherid et Nosny, 1972). 

En 1965, Pampilione a constaté que 211 dromadaire sur 250 sont atteints d’hydatidose, soit un taux 

d’infestation de 84,5 % (Pampilione, 1965). 

En 1970, Larbaoui et al (1975), ont rapportés par des enquêtes rétrospectives et prospectives au niveau 

des abattoirs et autres services vétérinaires, l’infestation du bétail est importante (tableau 10) ; les 

localisations les plus fréquentes sont le foie et les poumons (Larbaoui et al., 1975). 

Tableau 10 : taux d’infestation de bétail en 1970 (Larbaoui et al., 1975) 

Espèce animale ovins bovins caprins camelins équidés 

Taux d’infestation ( 12 à 20 % 5 à 11 % 6,8 à 12 % 33 à 40 % 0,5 à 1,5 % 
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D’autres enquêtes ont été effectuées dans différentes régions par : 

-Tlidjane (1980), aux abattoirs de Sétif, 15,6 % des bovins et 25,25 % des ovins étaient parasités. A Ras 

el oued ces pourcentages étaient de 21,3 % et de 28 % respectivement. 

- Alloula (1985), dans plusieurs  régions d’Alger. Le taux d’infestation selon l’espèce animale et les 

lieux d’’abattage sont mentionnés dans le tableau (11) ; 

Tableau 11 : taux d’infestation du bétail en 1985  (Alloula, 1985) 

Espèces Taux d’infestation 

Alger Média Oran 

ovins 1,4 56,1 2,4 

caprins 0 33,1 0 

bovins 11,8 18,5 4,3 

camelins 7,1 - 0 

équidés - 50 73,3 

 

Actuellement, les foyers d’endémies hydatiques se trouvent dans différentes régions du pays 

comme Sétif (Rebai et Aribi, 2003), Skikda et Mila (Bioud et  Dad, 2003). 

Dans les régions steppiques, l’hydatidose a été étudié à Djelfa. L’étude a montré que l’incidence chez 

les bovins est 22,27% à Djelfa, 14,2% à Ain Oussara et 9,48% à Hassi Bahbah, et pour les ovins la 

prévalence est  2.80%, 11.22% et 9.48% pour les  régions de Djelfa, Ain Oussara et Hassi Bahbah 

successivement, avec une moyenne de 7,83%. Pour les caprins, la prévalence est  16.24% à Djelfa, 

1.08% à  Ain Oussara et 25.63% à Hassi Bahbah avec une prévalence moyenne de 14.31% (Hamrat et 

al., 2011). 

7.2.2. Chez les carnivores 

L’étude de l’infestation du chien par le Tenia échinocoque est une activité classique en Algerie, entamé 

par plusieurs chercheurs depuis longtemps (Tableau 12) (Hamrioui, 1986 cité dans Touabti, 1986). 
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Tableau 12 : pourcentages des chien infestés de 1915 à 1981 (Hamrioui, 1986 cité dans 

Touabti, 1986) 

Auteurs % des chiens parasités 

Kadi (1915) 80 

Senevet (1927) 6 

Senevet (1934) 12 

Choquette (1952) 4 

Rioche (1964) 11,2 

Pampilione (1964) 15,9 

Le coroller (1968) 10 

Salhi (1974) 70 

Cherid et Nosny (1972) 7 

Benlmouffouk (1978) 1,2 

Dimitrov (1981) 38,8 

Benlmouffouk (1981) 0,77 

 

En 1981, dans le cadre de la campagne d'abattage des chiens errants dans la ville de Constantine, 

Ayachi Amar, a effectué une étude pour déterminer le taux de contamination des chien par les cestodes 

dans la ville de Constantine et quelques commune ruraux, afin d’étudier les deux cycles urbain et rural . 

Il a trouvé que ces cestodes sont en premier des Teniaéchinocoque (38,8 %), soit 14 cas dans la ville de 

Constantine et après observation des segments gravides de ces échinocoques ; 09 chiens portaient des 

échinocoques murs et 05 chiens portaient des échinocoques immatures. Dans les communes rurales, les 

chiens sont infestés par Tenia hydatigena (61,29 %), Teniaéchinocoque (48,38 %) (Ayachi, 1981).  

En 2006, Benchikh-elfegoun et coll ont évalués le taux d’infestation par E. granulosus chez le chien à 

Constantine et Sétif. L’étude comparative des résultats de la prévalence de l’infestation des chiens a 

révélé que Constantine avec 145 sérums positifs pour 285 chiens testés (50,87%) est plus touchée que 

Sétif avec 18 sérums positifs seulement sur 87 chiens testés (20,68%). A l’intérieur de Constantine, les 

zones rurales sont plus atteintes que la zone urbaine, 105 sérums positifs sur 178 en rural (58,98%) et 

40 sérums positifs sur 107 en zone urbaine (37,38%) (Benchikh-elfegoun et al., 2008). 
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2. Cadre physique et période de l’étude  

L’étude a été réalisée dans l’abattoir de Batna ville situé à la cité Bouzourane et a été déroulée de 1 

Octobre 2013 à 30 Avril 2014. 

3. Description de l’abattoir de Batna 

Il est situé à 3 Km en dehors de l’agglomération de Batna (La cité Bouzourane). Cette abattoir 

communal est le plus important, il s’étend sur une superficie de 1 hectare. Sa construction a débutée en 

1973, il a été inauguré en 1975. L’établissement comporte une entrée principale qui s’ouvre sur une 

grande cour suivie de « box-calf» où sont attelés les animaux pour la boucherie. A l’intérieur de ce 

local, se trouve une salle d’abattage d’une superficie de 192 m². L’abattage des cas suspects s’effectue 

en dernier lieu par les employés communaux de l’abattoir qui désinfectent le matériel et la salle 

d’abattage quotidiennement. L’établissement dispose aussi d’un local de conservation et de 

réfrigération des carcasses, d’une salle de pesée, d’une salle d’incinération (en pane) et d’un bureau 

pour l’inspecteur vétérinaire comme le montre le schéma au-dessous 

 

1- Air des bovins.2- Air des ovins et des caprins.3- Salle d’abattage des ovins et des caprins.4- 

Salle d’abattage des bovins.5- Salle d'entreposage de la collecte des cuirs. 7- Salle des lavages 

des boyaux bovins. 8- Le hall d’abattage.8- Bureau de vétérinaire.9- Incinérateur (four) +Salle 

d’abattage sanitaire.10- Chambres froides.11- Lavabos et douches.12- Vestiaires.13 - Bureau 

de service administratif.14 - Salle d’embarquement et la pesée des carcasses.15- Parking. 

Figure 11: Plan d'organisation de l'abattoir de Batna 
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4. Fonctionnement de l’abattoir 

L’abattoir a une structure classique. La chaîne de froid est présente. L’hygiène est toujours présente 

mais le respect de ses règles élémentaires n’est pas appliqué. 

Les animaux sont menés à l’abattoir et sont abattus au sol le lendemain, après un examen ante mortem. 

Après habillage partiel de la carcasse, les bovins, les ovins et les caprins sont suspendus par les pattes 

postérieures pour l’éviscération. Les abats des animaux sont accrochés séparément de la carcasse, pour 

l’inspection. L’abattage se déroule dans une petite salle, mais l’habillage de la carcasse et l’éviscération 

se font dans le hall d’abattage. Les peaux des bovins et des ovins sont traitées dans une salle différente 

ainsi que les cinquièmes quartiers (têtes, intestins et pattes). 

L’inspection se fait en post mortem. Les abats et les carcasses sont inspectés sous la responsabilité d’un 

vétérinaire inspecteur principal (homme) et de six vétérinaires auxiliaires (femmes). 

Les carcasses sont immédiatement enlevées après inspection et estampillage ainsi que les abats. Les 

négociations entre maquignons et bouchers se font avant l’abattage des animaux qui ne sont abattus 

qu’après conclusion de la vente.  

5. Matériel animal 

L’enquête a été menée chez l’espèce ovine. L’étude a concernée 16446 ovins. Les animaux proviennent 

de différentes régions, mais leur origine exacte est difficile, voire impossible à déterminer. 

6. Plan de sortie 

L’enquête a été réalisée par des visites à l’abattoir chaque matin et la fréquence de visite a été de quatre 

à six fois par semaine.  

7. L’inspection des organes et de la carcasse 

Les organes inspectés sont le foie, les poumons et le cœur. Les étapes de l’inspection sont, l'examen 

visuel de l'animal abattu, l’examen macroscopique (observation superficielle des organes), la palpation 

et l’incision (observation profonde à la coupe). Après observation des carcasses et palpations des abats, 

les pathologies sont notées sur une fiche d’abattoir. Pour la recherche de la cysticercose (ladrerie 

bovine) due à Cysticercus bovis, (forme larvaire du Taenia saginata), le muscle cardiaque est incisé 

longitudinalement par les inspecteurs vétérinaires de façon à ouvrir les ventricules et traverser la 

cloison inter ventriculaire. Les masséters ne sont pas inspectés.  

Les ganglions trachéo-bronchiques et médiastinaux sont systématiquement incisés. S’il y a 

hypertrophie et caséification de ces ganglions, l’inspecteur procède à l’incision des ganglions 
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rétrohépatiques, des ganglions rétrohépatiques stomacaux et mésentériques, des ganglions de la tête 

(ganglions trigéminés) et des ganglions de l’épaule et de la cuisse. L’examen du foie est suivi d’une 

coupe profonde en présence de cholangite, pour la recherche de Fasciola hepatica ou douve du foie. 

En présence de lésion bien délimitée, l’inspecteur vétérinaire fait un parage des organes. Ils enlèvent la 

lésion tels que kyste hydatique, abcès… ou ils procèdent à la saisie totale quand les lésions sont 

étendues. 

Les carcasses sont examinés et les ganglions de l’épaule et de la cuisse sont recherchés et incisés dans 

les tuberculoses pulmonaires et/ou hépatiques. 

7.1. La saisie des abats 

La saisie des abats peut être totale ou partielle selon l’étendue des lésions. Les saisies sont récupérées 

par les employés qui se chargent de les transporter à un endroit où ils seront dénaturés par l’ajout de 

chaux, car l’incinérateur est en panne.  

8. Transport des organes parasités 

Les organes parasités sont transportés dans une glacière volumineuse  jusqu'au laboratoire de 

parasitologie au niveau de l’institut des sciences vétérinaires et agronomiques de Batna. 

9. Etude de la fertilité des kystes hydatiques et la viabilité des protoscolex 

La pression de liquide hydatique a été diminuée par l’utilisation d ‘une aiguille hypodermique. Puis 

l’incision du kyste par une lame de bistouri stérile, et le contenu est récupérée et examiné. La présence 

de protoscolexes dans le liquide hydatique ou dans la membrane germinative est un indicateur de la 

fertilité (McPherson et al, 1985). La viabilité des protoscolexes des kystes fertiles a été testée. Une 

goutte de liquide hydatique fertile mélangée avec une goutte de violet de gentiane 1 p. 1000 a été 

placée entre lame et lamelle. Après quelques minutes, le mélange a été observé au microscope. 

Tous les protoscolex qui ont retenu la coloration ont été considérés comme morts, et ceux qui ne l’on 

pas retenue comme viables (Eckert, 1984).  
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Epidémiologique de l’echinococcose hydatique humaine diagnostiquée au centre hospitalier 

universitaire Benflis Touhami de Batna (2006 à 2013) 

1. La population 

La région de l’étude comporte une population de 1225300 habitants, la plupart d’entre eux sont des 

citoyens ruraux (Selon le ministère de l’intérieur et des collectivités locales ; la wilaya de Batna 

comporte 61 commune dont 17 communes urbaines et 44 communes rurales). 

2. La proximité homme animal  

La proximité étroite entre l’homme et le chien est un facteur favorisant de l’hydatidose. La région de 

Batna est se caractérise par l’activité de l’élevage extensif des ovins et le chien semble toujours présent, 

soit dans les maisons ou dans les prairies ou il occupe le même cadre physique avec l’éleveur et le  

cheptel ovin et partage avec eux les mêmes sources naturelles (abreuvement, alimentation).  

3. Malade et méthode 

L’archive de Centre hospitalier universitaire Batna a été consulté pour une période de huit années, de 

2006 à 2013, et tous les cas opérés d’échinococcose hydatique ont été identifiés. Les motifs de 

présentation des malades sont ; une forte douleur abdominale, perte d’appétit, une masse abdominale 

détectée par le malade lui-même. Les cas choisis pour l’étude sont les cas d’échinococcose kystique 

identifiés après la chirurgie. Les cas récoltés ont étés classer selon ; l'âge, le sexe, localisation des 

kystes dans un seul organe ou plus.  

Il est important de déclarer qu’il y a 13 cas exclus de l’étude car leur l’âge n’était pas mentionné dans 

l’archive. 

4. Analyse statistique 

Le traitement des données a été réalisé par Microsoft Excel (2010) et les tests statistiques par le 

Logiciel R  version 2.14.1 (2011). Les variables qualitatives (sexe/organe atteint) ont été décrites par le 

calcul des ratios (homme/femme et foie/poumon). La signification statistique de chaque différence 

entre les localisations hépatique et pulmonaire isolées selon l’âge et le sexe ont été évaluées par le test 

X². Une valeur p< 0,05 est considérée comme une différence statistiquement significative. 
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Résultats et Discussion 

I-Etude de la fréquence et de la fertilité des kystes hydatiques chez les ovins dans la région de 

Batna. 

 

I .1. Etude de la fréquence du kyste hydatique 

I .1.1. Fréquence de l’hydatidose ovine (octobre  2013- avril 2014) 

L’inspection des divers organes effectuée sur 16446 ovins sacrifiés au niveau de l’abattoir de Batna 

durant les six mois d’enquête (novembre 2013 à avril 2014), a permet d’obtenir un chiffre de 95 ovins 

parasités soit  0.58 % (tableau 13). 

Tableau 13 : taux d’infection des ovins par le kyste hydatique 

Mois Nombre d’ovin sacrifié Nombre d’ovin parasité Taux d'infestation (%) 

Novembre2013 2559 14 0,54 

Décembre2013 2740 19 0,69 

Janvier2014 2623 28 1,06 

Février2014 2768 8 0,29 

Mars2014 3256 8 0,25 

Avril2014 2500 18 0,72 

Total 16446 95 0.58 

 

En comparant notre résultat avec d’autres résultats rapportés en Algérie, on trouve que notre taux 

d’infestation est nettement inférieur à celui enregistré par Tlidjane (1980), qui a relevé sur 8990 ovins 

abattusau niveau de l’abattoir de Sétif ; 326 ovins parasités soit 25,25 %. Le même auteur a rapporté un 

taux d’infestation ovine de 28%. De même, Rabeson (1986), a recensé dans la région de Skikda 362 

ovins parasités sur 2698 ovins abattus, soit 12,08 %. . Récemment, Kouidri (2014), a rapporté un taux 

d’infestation ovine de 3,8% dans l’abattoir de Tiaret. Cependant, Dellaa (2010) a enregistré dans 

l’année 2005 que; sur 44151 ovins sacrifiés dans l’abattoir de Batna, 215 tètes parasités soit un taux 

d’infestation de 0.4 %, ce qui est inférieure à notre chiffre. Le même auteur a rapporté en 2006 un taux 

d’infestation 0,7 %, ce qui est proche de notre taux d’infestation.  

En comparant nos résultats avec ceux enregistrés dans les autres pays, en trouve que notre taux 

d’infestation est  nettement inférieur à celui enregistré en Egypte par Osman et al (2014), qui ont 

rapportés un taux d’infestation de 8,06% (37/459), et en Tunisie par Lahmar et al (2013), qui ont 

rapportés un taux de 16,42% (447/2722). En Ethiopie, fromsa et al (2011) et Getachaw et al (2012), ont 
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trouvés un taux de 11,87% (768/6418) et 7,7% (25/325) respectivement. En Iraq, Jarjees et al (2012), 

ont trouvés un taux de 2% (96/4800). À Yémen,   Muqbil et al (2012), ont rapportés un taux de 1,1% 

(28/2572). En Sardaigne, Scala et al (2006), ont enregistrés un taux de 75% (580/771). A Pérou, 

Duerger et Gilman (2001), ont rapportés un taux de 77,4% (164/212). En Mauritanie, Ould Ahmed 

Salem (2010), a enregistré un taux de 28,9 % (37/128). En chile, Acosta-jamett et al (2010) ont signalé 

un taux d’infestation de 11% entre 1996 et 2005. 

D’autre part nos résultats sont nettement supérieurs à ceux rapportés en Nigeria par Magaji et al (2011), 

qui a enregistré un taux d’infestation de 0,14% (23/16345). 

Cette variation dans le taux de prévalence peut être associée aux différents facteurs comme ; la 

variation de la température et des conditions de l’environnement, le mode d’élevage (Getachaw et al., 

2012). Le programme de control mis en place, niveau culturel de la population et statut  économique 

du pays peuvent aussi influencer le taux d’infestation.       

I .1.2. L’hydatidose selon l'âge et le sexe  

Les résultats regroupés dans le tableau (14) montrent que la fréquence du kyste hydatique est en hausse 

chez les jeunes ovins âgés de plus d’un an (60 %), dont la totalité est de sexe masculin et chez les ovins 

âgés de trois ans (29,47 %), dont la totalité est de sexe féminin.  

Pour les ovins âgés de 2 ans, la fréquence de kyste hydatique chez le mâle est légèrement inférieure à 

celle chez la femelle, soit  (4,21%)  et (5,26%)  respectivement. Concernant les ovins âgés de plus de 3 

ans, le kyste hydatique a touché une seule femelle, soit 1,05 %. 

Au total, le taux d’infestation chez le mâle est presque 1,8 fois plus élevé que ceux chez la femelle, soit  

64,21% et 35,78% respectivement. 

Tableau 14: répartition de l’hydatidose selon l'âge et le sexe 

Age Male % Femelle % Total % 

 >1 an 57 60 0 0 57 60 

2 ans 4 4,21 5 5,26 9 9,47 

3 ans 0 0 28 29,47 28 29,47 

> 3 ans 0 0 1 1,05 1 1,05 

Total 61 64,21 34 35,78 95 100 
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Il ressort au travers de ces résultats que les ovins s’infestent beaucoup plus tôt  ou à jeune âge (>1 an) 

que ceux adultes et que les males sont plus infestés que les femelles, ce que est contradictoire avec la 

littérature. Tlidjane (1980)a rapporté lors de son enquête dans la région de Sétif, 94,74% sur 13851 

ovins adultes, présentent des kystes hydatiques.En plus, Rabeson (1986) lors de son enquête à Skikda, a 

constaté que la fréquence de l’infestation augmente sensiblement avec l'âge et que les femelles sont 

plus infestées que les mâles, soit 90,62% (29/32) et 11,14% (297/2666) respectivement. En Tunisie, 

Lahmar et al (2013) ont signalés que les males sont moins infestés. 

A Yémen, Muqbil et al (2012)  ont trouvés que le taux d’infestation est élevée chez les ovins âgés de 2 

à 3 ans et que les ovins âgés de 1 à 2 ans présentent un taux inférieur à celui des jeunes agneaux (<1an), 

soit 2,1%, 0,2% et 1,3% respectivement. Pour l’influence du sexe, l’auteur a signalé que l’infestation 

des femelles est 6,75 fois plus élevée que celle des mâles, soit 2,7% et 0,4% respectivement. 

Le taux d’infestation élevé par le kyste hydatique chez les jeunes mâles par rapport à celui chez les 

femelles peut être expliqué par le nombre élevé des males abattus en faveur de l’application  stricte de 

la règlementation en vigueur, qui interdit l’abattage des animaux de sexe femelle, sauf sur certificat 

délivré par un docteur vétérinaire après l’examen de l’animal, ce qui donne plus de chance d’attraper 

le kyste hydatique chez les mâles que chez les femelle, qui ne sont abattues qu’à un âge très avancé. En 

plus, dans l’abattoir de Batna, la commercialisation de la viande ovine exige la condition "jeune âge", 

soit par le responsable de service d’approvisionnement du secteur militaire, soit par les bouchers et 

ceux qui ont des restaurant.   

I .1.3. Localisation des kystes hydatiques 

Les résultats rassemblés dans le tableau ci-dessous (tableau 15) montrent que les poumons et le foie 

constituent les organes les plus parasités.  Le poumon représente la première localisation de kyste 

hydatique en fréquence, seule dans 38 cas (40 %) ou associée au foie dans 20 cas (21,05 %). Le foie 

représente la deuxième localisation en fréquence, seul dans 36 cas (37,89%). Cependant, la rate ne 

représente qu’une très faible fréquence, soit un seul cas (1,05%). 

Tableau 15: répartition des kystes hydatiques selon la localisation 

Organe infecté Nombre % 

Foie seul 36 37,89 

Poumon seul 38 40 

Rate 1 1,05 

Foie et poumon 20 21,05 

Total 95 100 
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Chez les ovins âgés de plus d’un an, seul le foie et les poumons des males sont parasités avec 

prédominance de l’hydatidose hépatique, soit (28,94%) et (20,17%) respectivement, mais chez ceux de 

deux ans le foie et les poumons des femelles sont plus infestés que ceux des males. Concernant les 

animaux âgés de plus de deux ans (3 ans, plus de 3 ans), le kyste hydatique touche seulement les 

femelles avec 16,66% et 22,80% pour le foie et le poumon des ovins âgés de 03 ans respectivement, 

mais pour les animaux âgés de plus de 03 ans, la répartition entre mâle et femelle est égale soit 0,87% 

au niveau des poumons de chaque sexe (tableau 16). Il existe une différence significative entre 

l’atteinte de foie et de poumon selon le sexe (p = 0.03398). 

Tableau 16: Localisation des kystes hydatiques selon l'âge et le sexe 

 

Age 

Foie Poumon 

Male Femelle Total % Male Femelle Total % 

>1 an 33 0 33 28,94 23 0 23 20,17 

2 ans 1 2 3 2,63 3 5 8 7,01 

3 ans 0 19 19 16,66 0 26 26 22,80 

> 3 ans 0 1 1 0,87 0 1 1 0,87 

Total 114 (100%) 

*chaque organe infecté est compté séparément dans les infections mixtes. 

Cette prédominance des localisations pulmonaire et/ou hépatique est une observation classiquement 

décrite dans la littérature Algérienne. Tlidjane (1980) n’a pas trouvé une différence marquée dans le 

taux d’infestation entre le poumon et le foie, soit 48,3% et 48,36% respectivement, par contre, Rabeson 

(1986) a signalé que le kyste hydatique de poumon est plus fréquent que celui de foie, soit  44,99% et 

36,99% respectivement. De même, Dellaa (2010) a rapporté lors de son étude rétrospective, la 

prédominance de l’hydatidose du poumon sur celle du foie au niveau de l’abattoir de Batna, soit 6,7 et 

3,8 respectivement. En plus, les travaux de Hamrat et al (2013) durant quatre ans (tableau 17), 

montrent que l’infestation de poumon prédomine dans la plus part des régions de l’Algérie ; 

Tableau 17: le taux de l’hydatidose de poumon d’après Hamrat et al (2013) 

       Année 

Organe 

2007 2008 2009 2010 

        Foie 65,65 % 64,79 % 64,37 % 71,46 % 

Poumon 76,93 % 72,47 % 68,79 % 75,53 % 
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Cependant, Kouidri et al (2014) a enregistré à Tiaret une fréquentation de la localisation hépatique des 

kystes hydatiques par rapport à celle pulmonaire, soit 34,66% et 17,33% respectivement, mais 

l’infestation mixte de ces deux organes est deux fois plus supérieure à nos résultats et  représente 48%. 

En comparant notre résultat avec celle enregistrés dans les autres pays, en trouve que notre résultat sur 

la prédominance de l’infestation du poumon sont similaires à celle trouvés en Iran par Shahnazi et al 

(2013), qui ont  rapportés un taux d’infestation du poumon supérieur à celui du foie, soit 61,54% et 

38,46% respectivement. Notre constatation concorde avec celle déclaré en Ethiopie par Getachaw et al 

(2012), qui ont rapportés une atteinte de 60% et 36 % pour le poumon et le foie respectivement. Dans 

ce dernier pays, Fromsa et al (2011), ont signalé une atteinte de 8,15 % et 7,41% pour le poumon et le 

foie respectivement. Au Peru, Duerger et Gilman (2001), ont rapporté des taux d’infestation de 22% et 

6,7% pour les kystes hydatiques de poumons et de foie respectivement. 

Cependant, plusieurs auteurs ont décrit la fréquentation de kyste hydatique de foie par rapport à ce du 

poumon (tableau 18). 

Tableau 18: prédominance de l’hydatidose de foie dans la littérature 

Pays Foie seul (%) Poumon seul (%) Foie et poumon (%) Auteurs 
Egypte 4,57 2,61 - Osman et al (2014) 
Tunisie 54,97 45,22 - Lahmar et al (2013) 
Iraq 46,8 32,3 20,83 Jarjees et al (2012) 
Yémen 57,1 0 42,9 Muqbil et al (2012) 
Nigeria 78,26 17,39 - Magaji et al (2011) 
Mauritanie 68 9 18 Ould Ahmed Salem (2010) 
Pakistan 46,74 17,37 - Sher Ahmed et al (2006) 

 

La prédominance de localisation pulmonaire et hépatique pourrait s’expliquer par le trajet de 

migration des embryophores. En effet, ces derniers sont libérés dans la lumière intestinale, 

franchissent la paroi intestinale grâce à leurs crochets puis gagnent la circulation sanguine. Dans cette 

migration, ils rencontrent deux filtres essentiels, le foie et les poumons (Ould Ahmed Salem, 2010). La 

littérature révèle que, chez les ruminants âgés,  les capillaires sinusoïdes de foie permettent aux 

embryophores de passer vers les poumons. Il est aussi possible que les embryophores entrent dans la 

circulation  hépatique et empreintes les conduits thoraciques  vers le poumon, qui peut être infecté 

avant le foie (Gray, 1994. Cité dans Fromsa et al., 2011).  
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I.2. Nature des kystes hydatiques   

I.2.1. La fertilité  

L’étude de la fertilité des kystes hydatiques nous a permet de recenser 78 kystes fertiles et 55 kystes 

stériles, soit 58,65% et  41,35% respectivement (tableau 19). 

Tableau 19: taux de fertilité des kystes hydatiques 

Nature de kyste Nombre % 

Fertile 78 58,65 

Stérile 55 41,35 

Total 133 100 

 

 

Figure 12: les protoscolex d’un kyste hydatique fertile (X 40- Optika B-350) (originale) 

Le taux de fertilité est de 58,65%. Le taux de fertilité de kyste hydatique chez la femelle est supérieur à 

celui chez le mâle, soit 30,07% et 28,57% respectivement. Ce taux est prédominant dans la localisation 

pulmonaire par rapport à celle hépatique soit 39,65% et 32,75% respectivement. 

En comparant nos résultats avec ceux enregistrés en Algérie on trouve que notre taux de fertilité est 

inférieur à celui obtenus par Tlidjane (1980) et par Kouidri et al (2014), qui sont de 80,5% et 72,45% 

respectivement. Cependant, notre taux de fertilité est 15 fois plus supérieur à celui obtenu par Rabeson 

(1986) et qui a été de 3,68%. Ce dernier auteur a constaté que la fertilité de l’hydatide chez la femelle 

est supérieure à celle chez le mâle, soit 34,8% et 0,6% respectivement, ce qui concorde avec nos 

résultats, mais il a trouvé plus de kyste fertile dans le foie par rapport au poumon, soit 1,2% et 0,9% 

respectivement, ce qui est l’inverse dans nos résultats. 
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En comparant nos résultat avec ceux enregistrés dans les autres pays, en trouve que nos résultats sont 

supérieures à ceux obtenus en Tunisie par Lahmar et al (2013), et en Ethiopie par Getashaw et al 

(2012) et en Peru par Duerger et Gilman (2001) et en Sardaigne par Scala et al (2006), qui ont 

enregistrés des taux de fertilité de 30,25%, 20% , 41,1% et 10,25% respectivement. Mais, ces auteurs 

ont trouvés que la fertilité des kystes hydatiques dans le foie est supérieure à celle dans le poumon, soit 

19,24% et 11,01% respectivement pour la Tunisie, et 43,3% et 39,4% respectivement pour le Peru, ce 

qui s’oppose à nos résultats. En revanche, Getashaw et al (2012) ont constatés que la fertilité des kystes 

hydatiques dans le  poumon est supérieure à celle dans le foie, soit 80% des kystes hydatiques 

pulmonaires sont fertiles, ce qui concorde avec nos résultats. 

D’autre part nos résultats sont proches à ceux obtenus en Egypte par Osman et al (2014), qui ont 

rapportés un taux de fertilité de 62,16%. De même, cet auteur a trouvés dans le poumon plus de kyste 

hydatique fertile que dans le foie, soit des taux de 75% et 66,7% respectivement, ce qui est dans le sens 

des résultats de Scala et al (2006), qui ont trouvés des taux de 6% et 1,7% d’hydatides fertiles dans le 

poumon et dans le foie respectivement, ce qui renforce nos résultats. 

 Des résultats supérieurs aux nôtres ont été rapportés en Iraq par Jarjees et al (2012) et en Yémen par 

Muqbil et al (2012), soit des taux de fertilité de 83,3% et 82,7% respectivement.  

A propos de la stérilité de kyste hydatique, on a recensé 55 kystes stériles soit un taux de 41,35%. La 

stérilité des kystes  hydatiques chez les males est 6,8 fois plus élevée que chez les femelles, soit 36,09% 

et 5,26% respectivement (tableau 21). En plus, les kystes hydatiques du poumon sont moins stériles que 

ceux de foie, soit 12.64% et 14,36% respectivement.  

En comparant nos résultats avec ceux rapportés par d’autres auteurs, on trouve que les taux de fertilité 

obtenus par Getashaw et al (2012), Scala et al (2006) sont inférieurs  à notre résultats, soit 36% et 28% 

respectivement.  

D’autre part, notre taux de stérilité est 6,66 fois plus supérieur à celui enregistré par Muqbil et al 

(2012), qui a rapporté un taux de 6,2%. 

Concernant la répartition des kystes hydatiques stériles selon les organes, Shahnazi et al (2013), 

Getashaw et al (2012),  Ould Ahmed Salem (2010) et ont trouvés dans le poumon plus de kystes 

hydatiques stériles que dans le foie (tableau 20), ce qui s’oppose à nos résultats. 
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Tableau 20: prédominance de la stérilité des kystes hydatiques pulmonaires 

Pays Kyste stérile de foie Kyste stérile de poumon Auteurs 

Iran 0 % 3,29 % Shahnazi et al (2013) 

Ethiopie - 80 % Getashaw et al (2012) 

Mauritanie 26,5 % 36,4 % Ould Ahmed Salem (2010) 

 

La fertilité des kystes hydatiques indique que les ovins représentent un hôte intermédiaire majeur, 

responsable de la  transmission de cette parasitose.  

Les différences de fertilité des kystes hydatiques peuvent être associées à la souche responsable. En 

plus, la fertilité peut être génotype dépendante (McManus, 2006. Cité dans Fathi et al., 2011; Bardonet 

et al., 2003). De même, différentes souches d’E. granulosus peuvent présenter une variation des taux 

de fertilité suivant l’environnement de chaque région (McManus et Smyth, 2006. Cité dans Osman et 

al., 2014). 

La consistance relativement élastique du poumon, peut expliquer le développement et la fertilité des 

hydatides (Himonas, 1987. Cité dans Fathi et al., 2011 ). 

I .2.2. La viabilité des protoscolex  

L’étude de la viabilité des kystes hydatiques fertiles pour chaque sexe nous a permet de constater que le 

taux de viabilité des kystes provenant des femelles est légèrement supérieure à celui des kystes 

provenant des mâles, soit 30,07% et 27,81% respectivement (tableau 21). Cependant le taux des kystes 

fertiles non viables est obtenu seulement chez le male soit 0.75 %.  

 

Figure 13: un protoscolex vivant (à gauche), mort (à droite) (X 40- Optika B-350) (originale) 
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Tableau 21: taux de fertilité et de viabilité des kystes hydatiques selon le sexe 

Organe kyste fertile kyste stérile total % 

protoscolex vivant protoscolex mort total % 

Male 37 (27,81%) 1 (0,75) 38 28,57 48 48 36,09 

Femelle 40 (30,07)  0 40 30,07 7 7 5,26 

Total 133 (100%) 

 

L’étude de la viabilité des kystes hydatiques fertiles pour chaque localisation hépatique ou pulmonaire, 

nous a permet de constater que le taux de viabilité des kystes pulmonaires est supérieure à celui des 

kystes hépatiques, soit 39,65% et 32,18% respectivement (tableau 22). Cependant le taux des kystes 

fertiles non viables est obtenu seulement dans le foie soit 0,57 %.  

En ce qui concerne la stérilité des kystes, le  foie présente 1,6 fois de kystes stériles que les poumons 

soit 21,05% et 12,78% respectivement. Pour la rate un seul kyste stérile est trouvé soit 0,75%. 

Tableau 22: taux de fertilité et de viabilité des kystes hydatiques selon la localisation 

Organe kyste fertile kyste 

stérile 

total % 

protoscolex 

vivant 

protoscolex 

mort 

total % 

Foie 56 (32 ,18%) 1 (0.57%) 57 32,75 25 25 14,36 

Poumon 69 (39,65%) 0 69 39,65 22 22 12,64 

Rate 0 0 0 0 1 1 0,57 

Total 174 

*les kystes hydatiques sont comptés séparément dans les infections mixtes. 

En comparant nos résultats avec ceux enregistrés en Algérie on trouve que notre taux de viabilité est 

proche à celui enregistré à Tiaret (61,22 %) par Kouidri et al (2014).  

En comparant notre résultat avec celle enregistré dans les autres pays, en trouve que notre résultat est 

inférieure à ceux rapportés par Lahmar et al (2013) et Duerger et Gilman (2001), qui sont de 70,71 %, 

et 73,2 % respectivement. Ces derniers auteurs n’ont pas rapportés une différence remarquable dans 

viabilité entre les kystes hydatiques du foie et ceux du poumon, soit  73,9% et 72,5% respectivement. 

En revanche, notre taux de viabilité est supérieur à celui rapporté en Egypte (24,32%) par Osman et al 

(2014).  
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Shahnazi et al (2013) ont enregistrés dans le poumon plus de kystes hydatiques viables que dans le 

foie, soit 55,3% et 46,49% respectivement, ce qui renforce notre constatation. En plus, Getashaw et al 

(2012) ont signalés aussi la prédominance de la viabilité des kystes hydatiques pulmonaire. En 

revanche, Osman et al (2014), Lahmar et al (2013) et Ahmed et al (2006) ont trouvés plus de kystes 

hydatiques viables dans le foie par rapport au poumon (tableau 23), ce qui conteste avec notre résultat. 

Tableau 23: prédominance de viabilité des kystes hydatiques hépatique 

Auteurs Viabilité d’hydatide de foie Viabilité d’hydatide de poumon 
Osman et al (2014) 66,7 % 75 % 
Lahmar et al (2013) 74,94 % 66,49 % 
Ahmed et al (2006) 15,72 3,52 % 

 

En peut expliquer la différence dans les taux de viabilité par la diversité des souches d’E. granulosus. 

D’autre coté, la diversité du matériels utilisés, la conservation des kystes hydatiques, la méthode et le 

protocole de laboratoire et le temps imparti entre prélèvement/étude de viabilité, sont des facteurs très 

importants, qui conditionnent la viabilité des protoscolexes (Gebremeskel et Kalayou, 2009).  

Les kystes hydatiques pulmonaire sont plus fertile et plus viables, donc en peut conclure que le poumon 

parasité de l’ovin  constitue une source potentiel d’infection des chiens dans la région de Batna. 
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II-Epidémiologique de l’echinococcose hydatique humaine diagnostiquée au centre hospitalier 

universitaire Benflis Touhami de Batna (2006 à 2013) 

II .1. Evolution de l’échinococcose hydatique durant la période 2006-2013 

Cent quatre-vingt-huit cas d’hydatidose enregistrés entre le premier janvier 2006 et le 31 décembre 

2013 ont été retenus dans cette étude avec une moyenne de 23 cas chaque année (tableau 24). L’atteinte 

maximale a été enregistré en 2010 (20.21 %) avec une incidence de 3,25, tandis que l’atteinte minimale 

a été enregistré en 2007 (6,9 %) avec une incidence de 1,09. Le taux d’incidence annuelle moyen a été  

2 cas pour 100 000 habitants. On analysant l'évolution de l'incidence entre 2006-2013, on a remarqué 

une fluctuation (2006-2009) puis un croissement (2010) etensuite une stagnation descas recrutés au 

service de chirurgie (2011-2013). Cette évolution faiblement ascendante bien qu’ellepuisse s’expliquer 

par l’amélioration des moyens diagnostiques et de la prise encharge des patients, devrait remettre en 

question l’efficacité du programme de luttecontre l’hydatidose dans la région de Batna. 

Tableau 24 : Prévalence et incidence de l’échinococcose hydatique durant la période 2006-

2013 

Année Nombre des cas Prévalence Population Incidence/100000 habitants 

2006  15 0,0000129 1162856 1,3 

2007  13 0,00001 1188376 1,09 

2008  31 0,000027 1139877 2,72 

2009  19 0,000016 1149623 1,65 

2010  38 0,000032 1168097 3,25 

2011  19 0,000016 1186832 1,6 

2012  25 0,00002 1205900 2,07 

2013  28 0,0000228 1225300 2,28 

Total 188 0.00002 9426861 2 

 

En comparant nos résultats avec d’autres résultats rapportés en Algérie, on trouve que nos résultats 

étaient cohérents avec ceux enregistrés par Seimenis (2003), qui a rapporté une incidence annuelle de 

1,7 à 2,2 pour la période de 1997 à 2000. Nos résultats sont situés dans l’intervalle noté par Zait et al 

(2013), (après la consultation des documents sur le  reflet de la situation épidémiologique  et des  

relevés épidémiologiques mensuels),  qui a été de 1,3 à 2,1 pour la période de 2001–2008. 

 D’autre part nos résultats sont nettement supérieurs à ceux rapportés par  Jore d’Ares (1916-1925) qui 

a noté une incidence de 0,46 cas/ 100000 habitants, au niveau des hôpitaux d’Alger, d’Oran et de 

Constantine, et supérieures aussi à ceux rapportés par Senevet (1951), qui a noté (au premier congrès 
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mondial d’hydatidologie qui était tenu à Alger en 1951) une incidence de 1,3 à Alger, de 0,6 à Oran 

(cité dans Touabti, 1986). 

Cependant des résultats supérieurs aux nôtres ont été notés en Algérie par Shambesh (1997), qui a 

rapporté une incidence annuelle de  3.6 à 4.6 par 100,000 habitants, et Larbaoui et al (1966-1975), qui 

ont recensés 5305 kystes hydatiques opérés et ont situés l’incidence entre 7 et 9/ 100000 habitants, et 

Pampilione et Makhtari (1966), qui ont recensés 866 cas sur 18 mois d’observation, pendant l’année 

1963 et le premier semestre 1964, et ont rapportés une incidence de 5,6/ 100000 habitant, et Pampilione 

(1965), qui a rapporté une incidence de 5,1 (1963-1964) au niveau des hôpitaux et cliniques d’Alger, et 

par  Senevet (1951), qui a constaté une incidence de 11,6 à Sétif (cité dans Touabti, 1986). Récemment, 

Zait et al (2013) ont recensés 290 cas d’hydatidose (2006 à 2011), au niveau de l’hôpital  Mustapha d’ 

Alger. 

En comparant nos résultats avec ceux enregistrés dans les pays en voie de développement, nos résultats 

sont proches à ceux rapportés en Ethiopie, par Kebede et al (2010), qui ont rapportés  une incidence de 

2,3 cas/ 100000 habitants, et en Egypte, par Kandeel et al. (2004), qui ont une déduis une incidence 

chirurgicale annuelle variée de 1.34 à 2.60 par 100,000 habitants. Nos résultats sont légèrement 

supérieurs à ceux rapportés en Mauritanie ; 1,2 %/ 100000 habitants (Ould Ahmed Salem et al., 2010), 

et inferieures à ceux rapportés en Palestine ; 3,1/100000 habitants (Abu-Hassan et al,. 2002), et en 

Lybie ; 4.2 cas par 100,000 habitants (Tashani et al., 2002), et fortement inferieures à ceux rapportés en 

Maroc ; 5.5 cas/ 100 000 habitants (Azlaf et Dakkak, 2006), et en Tanzanie ; 10 cas /100000 

habitant(Ernest et al., 2010),  et en Tunisie ; 15/ 100 000 (Anon, 1993). 

En comparant nos résultats avec ceux enregistrés dans les pays développés, on trouve que nos résultats 

sont proches deceux rapportés en littérature : en Italie : 1,57 à Emilia Romagna, 2,30 à Sicile et 2,33 à 

Apulia (Dakkak ,2010), et supérieures à ceux rapportés en France ; 0.28 par 100,000 habitants(Bichet et 

Dorchies, 1998).  

Cependant des résultats supérieurs aux nôtres ont été notés en Espagne par Pardo et al., (2005), qui ont 

constatés une augmentation de l’incidence à 10.8/100000 habitants à Salamanca dans l’année 2000, 

après qu’elle a été déclarée en diminution dans la même période dans la région de Laroja (19 en 1987 à 

4 en 2000) (Jimenez et al., 2002).  

 

 

 



Résultats et Discussion 

 

65 

 

II .2. Distribution des cas d’échinococcose hydatique selon l’âge et le sexe 

L’effectif est composé de 24 enfants (12,77 %) et 164 adultes (87,23 %). Il y a 95 individus  de sexe 

masculin (50,53 %)  et  93  de sexe féminin (49,47%), soit un ratio 1,02 (95 Masculin/93 Féminin) 

(tableau 25). Les garçons sont plus touchés par  l’hydatidose que les filles et la tranche d’âge la plus 

touchée est celle des onze à quinze ans qui représente 41,66 % des cas répertoriés chez l’enfant (tableau 

26). Le ratio adulte/non adulte est de 6,8 et cela est presque 03 fois supérieur à celui obtenu par Zait et 

al (2013), qui a été de 2,4, et légèrement inférieure à celui obtenu par Ahmadi et Badi (2011), qui a été 

de 7,5.   

Tableau 25 : distribution des cas d’échinococcose kystique selon la tranche d’âge et le sexe 

Tranche d’âge Effectif 

Masculin féminin Total % Ratio Masculin/Féminin 

0 - 15 19 5 24 12,77 3,8 

16 - 30 33 28 61 32,45 1,18 

31 - 45 19 24 43 22,87 0,79 

46 - 60 12 22 34 18,09 0,54 

61 - 75 9 9 18 9,57 1 

76 - 89 3 5 8 4,25 0,6 

total 95 93 188   

% total 50,53 49,47 100   

Adulte(16-89) 76 88 164 87,23 0,86 

% (16 - 89) 46,34 53,65 100   

Enfants(0-15) 19 5 24 12,77 3,8 

% (0 - 15) 77,27 22,72 100   

khi-2; p-value p = 0.003498 

 

Tableau 26: distribution des cas d’hydatidose chez l’enfant 

tranche d’âge garçon fille total 

0 - 5 6 0 6 

6 - 10 6 2 8 

11 - 15 7 3 10 

total 19 5 24 

% 79,17 20,83 100 
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On a trouvé une très légère prédominance masculine avec 95 individus  de sexe masculin (50,53 %)  et  

93  de sexe féminin (49,47%), soit un ratio 1,02 (95 Masculin/93 Féminin), par contre Zait et al (2013) 

ont (54,1 %) individus de sexe féminin et 133 (45,8 %) de sexe masculin, soit un ratio 0,84. La 

prédominance féminine apparie aussi dans les travaux de Al-Shibani et al., (2012), Mokhtari (1966),  

Ernest et al. (2010), Ahmadi et Badi (2011), Larbaoui et Alloula (1979) avec60,6%, 60,1%, 59,1%, 

57,6%, 57 % respectivement. Cependent, plusieurs etudes ont montrés que l’atteinte des jeunes (20-30 

ans) du sex masculin est supérieure à celle du sex femnin(Md Khader Faheem et al., 2013 ;  Er-

raji,2009) ; Alam, 1999).  

L’atteinte despersonnes dans une région à prédominance rurale comme Batna, peut être expliquée par 

les activités pastorales et agricoles qu’ils exercent dans un environnement souillé par les déjections 

des chiens parasités. La prédominance masculine peut être expliquée par le grand temps qui passe 

l’homme dans la pâture souillée avec ces ovins en tant que éleveur ou dans l’activité agricole en tant 

que fermier. En plus l’expérimentation sur le modèle animal a révéléque les rats males ont été plus 

susceptible de développer l’hydatidose que les rats femelles (Frayha et al., 1971). Ce résultat chez les 

rats peut être expliqué par l’action inhibitrice de la gonadotrophine (œstrogène) femelle sur  le niveau 

du parasitisme, alors que la testostérone du male a une faible action, ce qui augmente la susceptibilité 

d’infection (Al Barwari et al., 1991). 

L’âge est divisé en plusieurs tranches pour préciser la tranche d’âge la plus touchée. Les extrêmes sont 

présentés par une fille de trois ans et une femme de 85 ans. Les tranches d’âges de 16-30 ans 

(prédominemasculine) et 31-45 ans (prédomineféminine) sont les plus touchées (Tableau 2). Les jeunes 

(16-30) représentent un tiers de l’effectif total et  la majorité se situe dans le groupe d’âge de 20 à 30 

ans (47 cas). Les jeunes hommes et les jeunes femmes sont touchés dans 54,1% et 45.9 % 

respectivement, soit un sex-ratio de 1,18 (33 mâles /28 femelles). Plusieurs études ont montrés que 

l’échinococcose hydatique est une maladie du jeune adulte (tableau 27). 

Tableau 27 : L’âge extrême des patients dans les différentes séries 

Etude Age minimal (an) Age maximal (an) Groupe d’âge le plus touché 
Zait et al (2013) 2 89 16 - 30 

Ahmadi et Badi (2011) 8 82 21 - 40 
Ernest et al. (2010) 2,5 70 <30 

Alam (1999) 4 85 20 - 39 
 

Chez l’adulte, il y a 76 hommes (45,51 %) et 88 femmes (52,69 %). Les vieux malades de 76 – 89 ans, 

ne représentent qu’un faible pourcentage (4.25%). Il existe une différence significative entre l’atteinte 
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des adultes et des enfants selon le sexe (p = 0,003498). Les femmes sont plus touchées que les hommes. 

L’enfant représente 12.77% de l’effectif total et les garçons sont plus touchés que les filles avec un sex-

ratio de 3.8. Zait et al (2013) ont trouvés que l’adulte représente 74,8% avec un sex-ratio de 0.68, et les 

vieux malades représentent 4,1%, alors que l’enfant représente un quart 25,1% de l’effectif total avec 

prédominance des garçons à l’âge scolaire (> 6 ans). Oudni-MʼRad et al (2007) ont trouvés que 

l’attiente est plus fréquente chez les garçons que chez les filles. Md Khader Faheem et al., (2013) ont 

trouvé que l’atteinte des adultes âgés plus de 20 ans est majoritaire 104 cas (88,13%), mais l’atteinte 

des jeunes âgés de moins  20 ans présente 14 cas (11,86%) avec prédominance masculine. 

L’hydatidose est une maladie chronique et le kyste hydatique se développe lentement chez l’homme par 

apport aux animaux et il prend des années pour arriver à une maladie cliniquement décelable (Ahmadi 

et Badi., 2011). Cela peut expliquer le taux chirurgical élevé chez jeunes malades de 20 à 30 ans. La 

prédominance des garçons par rapport aux filles dans notre série peut être expliquée par la différence 

de comportement. Les garçons passent en général plus de temps dehors et ont plus d’activités 

extérieures que les filles, et par conséquent, un plus grand risque d’exposition aux œufs d’E. 

granulosus. De plus, on pourrait également supposer que cette différence entre les deux sexes est liée à 

l’intérêt plus accru que l’on porte aux garçons qui permettrait un diagnostic plus précoce de 

l’hydatidose chez eux (Oudni-MʼRad et al., 2007). 

II .3. Distribution des cas d’échinococcose kystique selon lalocalisation 

Il y a 97,34 % malade (au nombre de 183) représentant une atteinte d’un seul organe (unique), et 3,19 

% malade (au nombre de 6) ont deux organes atteints (tableau 28). Plusieurs auteurs ont signalés que 

l’atteinte d’un seul organeest majoritaire (Md Khader Faheem et al., 2013; Zait et al., 2013 ; Al-

Shibani et al., 2012 ; Ahmadi et Badi 2011; Larbaoui et Alloula, 1979 ), et que le foie est le plus touché 

(Lungu, 2012; Ernest et al., 2010; Ould Ahmed Salem et al., 2010; Alam, 1999).  

Tableau 28: localisation des kystes hydatiques dans un ou plusieurs organes 

localisation de kyste hydatique masculin (%) féminin (%) total (%) 

dans un seul organe    

foie  73 (38,83) 69 (36,70) 142 (75,53) 

poumon  18 (9,57) 14 (7,45) 32 (17,02) 

rein  1 (0,53) - 1 (0,53) 

Péritoine 1 (0,53) - 1 (0,53) 

Aire iliaque - 1 (0,53) 1 (0,53) 

vésicule biliaire - 1 (0,53) 1 (0,53) 
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diaphragme - 1 (0,53) 1 (0,53) 

Cerveau 1 (0,53) - 1 (0,53) 

Fesse - 1 (0,53) 1 (0,53) 

glande surrénale 1 (0,53) - 1 (0,53) 

Total 95 (50,53) 87 (46,28) 182 (96,81) 

dans plusieurs organes    

foie + poumons 1 (0,53) 3 (1,6) 4 (2,13) 

foie + rein - 1 (0,53) 1 (0,53) 

foie + rate - 1 (0,53) 1 (0,53) 

Total 1 (0,53) 5 (2,66) 6 (3,19) 

TOTAL 96 (51,06) 92 (48,94) 188 (100) 

 

La localisation hépatique est retrouvée dans 148 cas (78,72 %), seule dans 142 cas (75,53 %) ou 

associée à d’autres organe dans 6 cas (3,19 %). Le poumon représente la seconde localisation en 

fréquence avec 35 cas (18.61 %), seule dans 32 cas (17,02 %) ou associée au foie dans 4 cas (2,13 %) 

(Tableau 3). L’atteinte du foie seul est une observation décrite par plusiers auteurs (Zait et al., 2013; 

Ahmadi et Badi., 2011). 

Chez l’adulte, le foie est le siège le plus fréquent avec un ratio F/P de 5,66 (136/24) dans le groupe 

d’âge de 16–89 ans. C’est la tranche d’âge 16–30 ans, qui prédomine dans l’infection des malades 

adultes (25.53 %). Chez l’enfant, le foie et le poumon ont une répartition égale avec un ratio de 1 

(12/12). Il a apparu dans la série de Oudni-MʼRad et al (2007) que, quel que soit l’âge ou le sexe du 

patient, la localisation principale des kystes était pulmonaire (59,5 %), puis hépatique (36 %), alors que 

pour l’atteinte multiple, la localisation  hépato-pulmonaires est (6,5 %). Cependant Ernest et al., (2010) 

ont rapportés une fréquence supérieure de la forme hépatique chez le sexe féminin que le sexe 

masculin, soit (47.4%) et (31.0%) respectivement.   

Les localisations uniques et inhabituelles (tableau 28) ont été aussi signalés par plusieurs auteurs ; 

péritonéale (Ahmadi et Badi, 2011), diaphragmatique (Ould Ahmed Salem et al., 2010), osseuse 

(Sadek Makhlouf et Nouh 2013). Ernest et al. (2010) ont rapportés des atteintes  du foie avec la rate et 

du foie avec le rein proche aux notre. 
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II .4. Distribution de l’hydatidose selon l’âge et lesexe dans chaque localisation  

Chez l’adulte, le foie représente une répartition égale entre les hommes et les femmes avec 74 cas pour 

chaque sexe. Mais dans les tranches d’âge 16-30 ans, le foie de l’homme est plus touché que celui de la 

femme. Pour les poumons, la répartition des cas entre homme et femme est égale, sauf la tranche d’âge 

31-60 ans, où la prédomine est féminine. Chez l’enfant, le foie des garçons est plus touché que celui 

des filles, maisle poumon représente la même fréquentation (Tableau 29). Il n’existe pas une différence 

significative entre l’âge(adultes, enfants)et le sexe dans la localisation pulmonaire (p-value = 0.0771),ni 

dans la localisation hépatique (p-value = 0.1321). 

Tableau 29: distribution des cas d’échinococcose hydatique selon l’âge et lesexedans chaque 

localisation 

Tranche d’âge Localisation 

Foie Poumons  

male femelle total (%) male femelle total (%) Ratio Foie/Poumon 

0 – 15 9 3 12 (6,38) 9 3 12 (6,38) 1 

16 – 30 26 22 48 (25,53) 5 5 10 (5,32) 4,8 

31 – 45 18 21 39 (20,74) 1 4 5 (2,66) 7,8 

46 – 60 11 17 28 (14,89) 1 4 5 (2,66) 5,6 

61 – 75 8 7 15 (7,98) 1 1 2 (1,06) 7,5 

76 – 89 2 4 6 (3,19) 1 1 2 (1,06) 3 

Total 74 74 148 (78,72) 18 18 36 (19,15) 4,1 

*Chaque organe infecté est compté séparément dans multiples organes infectés 

*les % sont calculés à partir le nombre total des cas= 188. 

 

Zait et al (2013) ont trouvés que le foie de l’adulte est plus touché que le poumon soit un ratio 

foie/poumon de 6,2 et le contraire chez l’enfant. Cependant Mokhtari (1966) a rapporté une fréquence 

supérieure de la forme pulmonaire chez le sexe masculin et une prédominance de l’atteinte hépatique 

chez le sexe féminin. Ahmadi et Badi (2011) ont constatés une fréquence supérieure de la forme 

hépatique chez le sexe féminin adulte et une très légère prédominance de l’atteinte pulmonaire chez le 

sexe féminin adulte, mais chez les enfants et les jeunes (< 20 ans) il y a une fréquence supérieure  de la 

forme hépatique chez le sexe masculin et une très légère prédominance de l’atteinte pulmonaire chez le 

sexe féminin. 

Parmi les explications pour cette dominance de localisation hépatique, on peut citer la diversité des 

souches d’E. granulosus. En effet, il a été prouvé que chaque souche d’E.granulosus est caractérisée 



Résultats et Discussion 

 

70 

 

par un site de prédilection. La souche ovine est caractérisée par la localisations hépatique (Oudni-

M’rad et al., 2006). Par contre, la souche cameline est caractérisée par la dominance de localisation 

pulmonaire dans plusieurs pays africains. En plus, le foie est considéré comme le filtre de l’organisme 

et les oncospheres passent en premier dans cet organe. La symptomatologie de l’hydatidose 

pulmonaire, en dehors de toute complication, reste relativement latente et peu bruyante (Er-raji, 2009), 

et l’absence totale des signes cliniques n’est pas une éventualité rare au cours de cette localisation 

(Alaoui Tahiri et al., 1993, cité dans Er-raji, 2009). 

Il ressort à travers notre enquête, que la proximité étroite entre l’homme et le chien est la première et la 

principale cause duproblème, parce que les facteurs climatiques sont un peu loin d’être directement 

incriminés en cause, en assurant la conservation des œufs echinococciques et maintenir la 

contamination de l’environnement, car selon le service météorologique de notre région d’étude, le 

climat est semi-aride (le taux de pluviométrie moyen 2006 à  2013 a été de 27,6 millimètre).  

Le rôle de la possession de chien dans cette zoonose a été signalé dans plusieurs études.Une enquête 

menée en Chine sur l’échinococcose hydatique a révélé que le principal facteur de risque étaient  la 

possession de chien (Yang et al., 2006).Les familles rurales sont les plus exposé au risque à cause de 

leur activité qui s’occupe très souvent des chiens et du bétail dans le cadre de l’élevage familial et de 

l’agriculture (Dakkak, 2010). Les zones péri-urbaines ne sont pas sans risque, car un seul chien infecté 

qui circule librement est capable de polluer l’environnement (Gemmel et al., 2001). A tout ça on ajoute 

l’ignorance des personnes du mode de transmission de la maladie. De ce fait, ils maintiennent le cycle 

du parasite par l’abattage familial au moment de l’Aïd Al-Adha ou dans la saison des fêtes (Dakkak, 

2010) par des personnes non-professionnelles. Cette pratique doit impliquer une moindre connaissance 

de la parasitose et de ses facteurs de risque par les abatteurs, condition apte à favoriser la perpétuation 

d’un éventuel cycle urbain (Bchir et al, 1987). Malgré la sensibilisation dans le media à l’approche de 

la fête de l’Aïd Al-Adha, les autres mesures semblent plus difficiles à appliquer sur le terrain car c’est 

tout un comportement (coutumes) qu’il faudrait essayer de changer (Zait et al., 2013). Dans l’est du 

pays, très peu de personnes (3,16%) abattent leurs animaux à l’abattoir (Kayouche, 2009). L’abattage 

dans les pièces de vie fait partie des conditions idéales (« intimité mouton-chien-homme ») 

représentées par l’abattage familial vis-à-vis du risque d’hydatidose (Seimenis, 2003). Deux éléments 

tendant à être associées au risque familial concernent les chiens, soit le fait de posséder plus d’un chien 

et celui de résider dans un environnement fréquenté par des chiens errants, facteurs connus comme 

associés à l’infestation humaine par E. granulosus (Zhang et al., 2003 ; Benkhabiles, 1982), en 

particulier en Algérie (Larbaoui et Alloula, 1979).  
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Dans toutes les enquêtes conduites aux niveaux de l’abattoir et l’hôpital de Batna, on estime que 

l’échinococcose ovine constitue un véritable fléau qu’il faut à tout prix le combattre, d’autant plus que 

sa fréquence n’a pas subi de régression depuis la dernière enquête (Dellaa, 2010) qui a rapporté un taux 

d’infestation de 0.4% pour la période 2005 à 2010, malgré l’augmentation considérable qu’a connu le 

cheptel qui a augmenté de 412177 têtes en 2006 à 925863 têtes en 2013, et malgré l’amélioration 

relative des conditions sanitaires et conditions de la vie des citoyens de la région. 
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CONCLUSION ET RECOMMONDATION 

 

Cette étude a mis en lumière la fréquence de l’hydatidose ovine dans la région de Batna qui présente un 

taux d’infestation de 0,58%. Elle a montré que les localisations les plus fréquente  des kystes 

hydatiques sont ; le poumon40% et le foie37,9%. Les kystes hydatiques ont un tauxde fertilité de 

58,65% et leur taux de viabilité a été de 57,89%. 

Notre étude a également montré  au niveau de l’hôpital de Batna que l’incidence de l’echinococcose 

kystique a subit une fluctuation entre 2006 et 2009 pour monter en 2010 à 3.25 cas/ 100000 habitants, 

puis de stabilise à 2 cas/ 100000 habitants en 2012 et 2013. Le taux d’incidence annuelle moyen est 

environ 2 cas pour 100 000 habitants. 

Aujourd’hui, il est devenu urgent de mobiliser toutes les potentialités humaines, matérielles et 

financières pur lutter de manière efficace contre cette maladie. Pour cela, il est nécessaire de réactiver 

le comité national de lutte contre les maladies zoonotiques qui existe depuis 1964 et dont les initiateurs 

étaient les vétérinaires. Aussi, une volonté publique de la part des pouvoirs publics et une étroite 

collaboration multidisciplinaire entre médecins et vétérinaire… ainsi que l’application de certaines 

mesures prophylactiques est indispensable pour diminuer l’incidence de cette zoonose :  

Lutte contre les chiens errants par la mobilisation des compagnes communales de chasse 

Contrôle vétérinaire rigoureux au cours de l’Aïd Al-Adha au niveau des quartiers populaires. 

Mise à niveau des abattoirs par l’installation des dispositifs pour garder les chiens à l’extérieur  de la 

cours de l’établissement et la réparation de l’incinérateur dans chaque abattoir. 

Sensibilisation des adultes, non seulement à l’approche d’Aïd Al-Adha, mais toute l’année, par des 

programmes dans le media et création des affiches à distribué dans les écoles pour l’éducation de nos 

enfants et même organisations des journées scolaire sur l’hydatidose dans les établissements scolaires 

urbaines et rurales ou bien d’inclure dans les programmes de l’enseignement primaire et secondaire les 

bases du cycle de cette maladie, les modalités de contrôle et les moyens de sa prophylaxie.  

Traitement périodique des chiens par un antihelminthique par des compagnes vétérinaires étatiques et 

distribution des affiches dans lesquelles il faut insister sur le rôle du chien et privilégier l’information 

primordiale à savoir éviter de laisser les kystes à sa portée.   

Contrôle des décharges, surtout dans les régions rurales où les tueries sont fréquentes et  l’éradication 

de l’abattage clandestin par l’élaboration des sanctions financières lourdes. 
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Abstract 

Hydatidosis is a parasitic infestation caused by Echinococcus granulosus. Thisdisease is endemic in many 

countries including Algeria.The present study was conducted to determinethe frequency,fertility and viability of 

hydatid cysts observed in Slaughtered sheep and the evolution of the infection in humansin Batna region. A 

survey was conducted Batna abattoir between November 2013 and April 2014.In addition, a retrospective study 

of CE covering hospital records from 2006 to 2013 of this province wascarried out.Out of 16446 sheep 

slaughtered in Batna’s abattoir, 95 (0.57%) were found harboring hydatid cysts. Of the total 95 infected, 38 (40 

%) had hydatid cysts only in the lung and 36 (37,89%) had hydatid cysts only in the liver, while Multiple 

infections of both liver and lungs represents 20 (21,05%) and the spleen was the least affected organ 1 (1,05%). 

Out of the total of 133 cysts collected, 58,65 % were fertile, 41,35% were sterile cysts. Likewise, hydatid cyst 

viability rate of 57,89% was observed.The surgical incidence of Cystic Echinococcus in humans ranged between 

1,09 and 3,25 cases per 100000inhabitants.Cystic echinococcosis (CE) affected slightlymore males 95(50,53 %) 

than females 93(49,47%), and the age group 16–30 years (32,45%) was the most affected. High proportion of CE 

(78,72%) occurred in theliver than in other sites, and more males had higher hepatic cysts (38,83%)than females 

(36,70%). 

 

Keywords:  

Echinococcus granulosus, human, hydatid cyst, fertility, protoscoleces, surgical incidence, viability 

 

RESUME  

L’hydatidose est une infection parasitaire due à Echinococcus granulosus. Cette maladie est endémique dans 

plusieurs pays y compris l’Algérie. La présente étude a été réalisée pour déterminer la fréquence, la fertilité et la 

viabilité des kystes hydatiques chez les ovins sacrifiés ainsi que l’évolution de la maladie chez l’homme dans la 

région de Batna.Une enquête a été réalisée au niveau de l’abattoir de Batna de novembre 2013 à avril 2014 et 

une étude rétrospective portant sur huit années (2006 à 2013) sur l’archive de l’hôpital a été effectuée. Au total 

16446 ovins sont examinés. Quatre-vingt-quinze ovins (0,57%) ont été trouvé infectés. De 95 ovins infectés, 38 

(40%) des kystes hydatiques ont été trouvé dans le poumon, 36 (37,9%) ont été trouvé dans le foie, 20 (21,05%) 

ont été trouvé dans le poumon et le foie et  1 (1,05%) a été trouvé dans la rate. Parmi les 133 kystes hydatiques, 

58,65% ont été trouvé fertile, 41,35% ont été trouvé stérile. Le taux viabilité a été de 57,89%. L’incidence 

chirurgicale de l’hydatidose chez l’homme a été variée de 1,09 à 3,25 cas/ 100000 habitants. Les males ont été 

légèrement plus affectés (50,53 %)que lesfemelles (49,47%), et le groupe d’âge 16–30 ans a été le plus 

touché(32,45%). Une grande proportion des kystes se trouve dans le foie (78,72%) par apport les autres organes 

dont les males (38,83%) sont plus touchés que les femelles (36,70%). 

Mots-clés:  
Echinococcus granulosus, fertilité, homme, incidence chirurgicale, kyste hydatique, protoscolexes, viabilité 

 

 

 ���ص

�دة �	دان. ا���و�و��س �را��	وز�س ا���س ا����� ھو �رض ط
�	� ����ب �� ��ذه ا�درا�# ا�ر�ت ��!د�د ھ. �� � ا��زا�ر, ھذا ا��رض و���� 
��ا�ر�ت . ا*.��م ا��ذ�و!# �� �ذ�!# ����# و �ذ�ك درا�# �+�را�� ��د ا*���ن �� ا����'
( د�دى ا��'�ر و&%و�# و !�و�# ا���س ا����� 

 ���16446ن �ن �!ص  . 2013ا�(   �2006ن �5 ��4 ا����3دي 1ر'�ف ا����'
(  2014ا�( ا�ر�ل  2013ا�درا�# �� ا��ذ�!# �ن �و���ر 

 ���� ا���د 37,9, �ن ا*���س و�دت �� ا�ر�# %40, ا%��#  �95ن . %�0.57# �� � ���  95را�� �ن ا*.��م و�ود ا*���س ا�����#  ,

ا*���س . ���7# %��41,35 � &%�# و  %58,65, ��س ���� �133ن . �� ا�ط!�ل %1,05و , �� ا���# ا%��# �'�ر�# �	��د و ا�ر�# 21,05

. ���ن 100000!��# ��ل  3,25ا�(  1,05ت ا��'ري �راوح ��ن !دوث ا��را!�ت ا�&�%# �داء ا��'و��. %57,89ا�����# ا�!�# �	+ت ���� � 

ا.	��# ا*���س ا�����# . %��32,45# ھ� ا*�<ر �=ررا  31-16و ��# ا��3ر  %���49,47وزت >	�; ا%��# ا*��ث  % 50,53ا%��# ا�ذ�ور

��د ا*��ث ���وزت  %�7�38,83ر�# ���>� ا�=�ء ا���م و���� � ��د ا�ذ�ور  %78,72و�دت �� ا���د  � ���� ;�	<36,70%  .  

 

.�س ا������ا� ,ا��'و��ت ,&%و�# ,!دوث ا��را!�ت,!�و�#  ,ا*���ن. ا���و�و��س �را��	وز�س:ا�����ت ا�دا��  


