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L’échinococcose kystique antérieurement appelée l’hydatidose ou maladie hydatique, est une 

zoonose à caractère endémique, prédominante dans des pays d’élevage en voie de 

développement. Cette maladie est classée par l'Organisation Mondiale de la Santé parmi les 

maladies parasitaires négligées, elle demeure un véritable problème de santé publique dans le 

monde entier. Également, l’échinococcose kystique en raison de son impact sur la production 

animale, entraine des pertes économiques considérables (Salem et al., 2011). L’échinococcose 

kystique est causée par le stade larvaire (métacestodes) qui appartient à l'espèce complexe 

Echinococcus granulosus sensu lato (le genre Echinococcus). Ce cestode a un cycle hétéroxène 

où la forme larvaire se développe dans les viscères des herbivores, qui sont les hôtes 

intermédiaires, et la forme adulte dans l'intestin du chien et d'autres canidés sauvages, qui sont 

les hôtes définitifs (Romig et al., 2017). L’homme est un cul de sac, qui s’insère 

accidentellement comme hôte intermédiaire dans le cycle parasitaire en ingérant les œufs de ce 

cestode. Cette maladie, qui évolue de manière chronique et potentiellement grave, se caractérise 

par la formation et la croissance continue de kystes hydatiques dans les viscères de l’homme, 

incluant principalement le foie et les poumons, bien que d'autres organes vitaux puissent 

également être touchés. La gravité de la maladie est principalement liée au stade et à la 

localisation du kyste (Ali et al., 2020). 

En Algérie, l’échinococcose kystique est endémique chez l'homme, avec une incidence annuelle 

variant de 1,78 à 2,26 pour 100 000 humains (ElFegoun et al., 2016). Elle est fréquente chez 

l’enfant et l’adolescent plus particulièrement dans les hauts plateaux et les régions pastorales et 

reste un problème d’actualité avec une évolution spontanée et mortelle (Khachatryan, 2017, 

Haif et al., 2020). Cette classe d’âge représente une population particulièrement vulnérable, 

étant fréquemment exposée à un risque accru d'infection du fait de leurs contacts étroits avec 

les chiens hôtes définitifs. Cependant, peu d'études épidémiologiques sur l’enfant et 

l’adolescent ont été menées en Algérie. Pour cette raison, notre première partie d’études 
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concerne cette catégorie d’enfants pour rapporter une situation épidémiologique récente et 

d’établir le taux d’infestation infantile afin d’évaluer l’importance de cette maladie en termes 

de problèmes de santé publique. 

Également, la transmission de cette maladie est principalement entretenue par un cycle  

domestique chien – mouton, tandis que l'implication du cycle chien – dromadaire a été 

démontrée dans des études antérieures, ce qui peut contribuer à l'infestation de l’homme dans 

les régions où prédomine l'élevage camelin (Zait and Boussad, 2019). De point de vue 

moléculaire, la majorité des cas humains ont été génotypés comme E. granulosus s.s. (G1 et 

G3), tandis que E. canadensis (G6) a été isolé moins fréquemment (Kohil et al., 2015, Zait et 

al., 2016). Cependant, les données moléculaires (génotypage des kystes hydatiques), en 

particulier chez les enfants et les adolescents, demeurent limitées, en raison du nombre restreint 

et non représentatif d'isolats infantiles étudiés précédemment dans les différentes régions 

d'Algérie. Pour un autre objectif, nous avons ciblé la détermination du génotype impliqué dans 

l'infection des enfants et des adolescents après l’extraction chirurgicale des kystes. Cette 

démarche vise à enrichir nos connaissances aussi bien sur l'épidémiologie de l’échinococcose 

kystique chez cette classe d'âge que sur le cycle parasitaire.  

En matière de traitement de cette maladie, potentiellement grave,  la chirurgie reste le gold 

standard et occupe une large et une importance capitale parmi les autres moyens thérapeutique 

(Gourty and Saiad, 2012). Elle s’est modifiée ces dernières années avec l’apport et l’efficacité 

de l’albendazole en administration prolongée et l’intérêt majeur du protocole de traitement 

percutané pour les kystes non compliqués (ponctions, aspirations, injections, réaspiration) 

(Maggiore et al., 2012). Tout type de traitement comporte également un risque de récurrence 

de la maladie si du matériel parasitaire viable subsiste après le traitement ou l'intervention 

chirurgicale.  
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L'utilisation des agents scolicides efficaces est nécessaire pour réduire le risque de récidive de 

la maladie. Certaines études ont prouvé que certains agents scolicides actuels tels que la solution 

saline hypertonique (20%), le nitrate d'argent, le cétrimide et l'éthanol sont associés à des effets 

indésirables graves, notamment la cholangite sclérosante (Lashkarizadeh et al., 2015). Par 

conséquent, des efforts considérables ont été déployés pour découvrir de nouveaux agents 

scolicides, en mettant particulièrement l'accent sur les ressources naturelles, afin de trouver des 

solutions présentant moins d'effets secondaires et une plus grande efficacité lors de traitement 

chirurgical des kystes hydatiques. 

Dans la deuxième partie de notre étude, notre objectif est d'explorer et d'évaluer les effets 

scolicides in vitro de quelques plantes médicinales poussant en Algérie contre les protoscolex 

d’E. granulosus s.l.. Cette recherche pourrait ouvrir de nouvelles perspectives thérapeutiques 

contre cette maladie, offrant ainsi une approche novatrice pour le traitement et la prévention de 

cette affection grave. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Partie bibliographique 

 

 
5 

 

 

 

Partie 

Bibliographique 
 

 

 

 

 

 



Chapitre I 

 

 
6 

 

 

 

 

Chapitre I :  

Généralités sur 

Echinococcus 

granulosus sensu lato 

 

 

 

 

 

 



Chapitre I 

 

 
7 

 

I.1. Historique : 

➢ Dans le monde :  

L'échinococcose est une maladie ancienne qui remonte à des temps immémoriaux. Des traces 

de cette infection parasitaire ont été observées dès l'Antiquité. Hippocrate, souvent considéré 

comme le père de la médecine, avait déjà remarqué des masses dans le foie humain qu'il 

qualifiait de "tumeurs remplies d'eau". Ces descriptions préliminaires évoquaient probablement 

les premiers indices de kystes hydatiques, la forme kystique de l'échinococcose. Plus tard, 

Galen, un autre grand médecin de l'Antiquité, confirma l'existence de ces kystes dans le foie 

d'animaux de bétail, ouvrant la voie à une compréhension plus large de la maladie. 

Au fil des siècles, les observations sur l'échinococcose se multiplient. Au XVIe et XVIIe siècles, 

plusieurs médecins européens, dont Wolckerus, décrivirent des cas impressionnants où des 

centaines de petites vésicules furent vidées de patients humains ou animaux. En 1679, 

Théophile Bonet, un médecin de Genève, publia une synthèse des connaissances pathologiques 

de son époque, mentionnant de nombreux cas de ce qui semble être des kystes hydatiques. 

Cependant, la véritable nature de ces "hydatides" restait mystérieuse jusqu'à la fin du XVIIe 

siècle. Francesco Redi, en 1684, fit une découverte capitale en Italie. Il observa que les 

cysticerques, une forme larvaire de certains vers parasites, étaient capables de se mouvoir, 

confirmant ainsi leur nature animale. Peu après, Philip Jacob Hartmann, en 1685, apporta une 

preuve supplémentaire en identifiant la présence de scolex, les têtes des vers, dans ces kystes. 

Vers la fin du XVIIe siècle, Edward Tyson, un médecin anglais, présenta à la Royal Society de 

Londres que les hydatides trouvées chez les animaux étaient en fait des créatures vivantes, une 

observation révolutionnaire à l’époque. Peter Simon Pallas, en 1760, ajouta que ces "vers de la 
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vésicule" se développaient à partir de petites structures internes qu'il appela "capsules 

proligères", où les larves du parasite se formaient. 

Au XVIIIe siècle, les avancées dans la compréhension de l'échinococcose se poursuivirent. En 

1782, John August Ephraim Goeze découvrit des scolex de ténia dans les kystes liquides, 

confirmant ainsi le lien entre ces vésicules et les vers intestinaux (Eckert and Thompson, 2017). 

Peu après, en 1786, Batsch donna le premier nom scientifique à ce parasite, "Hydatigena 

granulosa", basé sur un spécimen d'origine ovine (Romig et al., 2015). 

Le XIXe siècle vit des progrès majeurs dans la compréhension du cycle de vie de 

l'échinococcose. Carl Asmund Rudolphi introduisit en 1801 le terme "Echinococcus" (Eckert 

and Thompson, 2017), tandis que Von Siebold et Leuckart, à la fin du siècle, établirent la 

corrélation entre la maladie chez l'homme, le mouton et le ténia du chien (Bourée and Bisaro, 

2007). Ce fut un moment décisif pour l'identification du rôle clé du chien dans la transmission 

de la maladie. 

En 1842, un Danois, Johannes J.S. Steenstrup, proposa que les kystes observés étaient des 

formes précoces dans le développement d’helminthes. Cette idée fut soutenue par Félix 

Dujardin en France, trois ans plus tard (Eckert and Thompson, 2017) . L’énigme du cycle de 

vie de ce parasite commença à se clarifier lorsqu’en 1856, Beneden décrivit le ténia adulte 

(Romig et al., 2015). Gottlob Friedrich Heinrich Küchenmeister contribua à l’explication finale 

en démontrant que les scolex trouvés dans les cysticerques étaient identiques à ceux des ténias 

adultes trouvés dans les intestins des renards, prouvant ainsi la continuité du cycle (Eckert and 

Thompson, 2017). 

Les travaux de Rudolf Leuckart dans les années 1860 apportèrent une confirmation 

supplémentaire en décrivant le développement détaillé des parasites dans leurs hôtes 

intermédiaires, comme les porcs, et en démontrant la formation de capsules proligères et de 
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protoscolex dans les kystes. Il identifia également une nouvelle forme de la maladie, 

l’échinococcose alvéolaire (EA), qui fut longtemps confondue avec la forme kystique. Ce n’est 

qu’en 1950 que cette confusion prit fin, grâce à une meilleure compréhension du cycle de vie 

du parasite (Romig et al., 2015). 

Enfin, au XXe siècle, la recherche se poursuivit avec la découverte de nouvelles espèces 

d’échinocoques. Ortlepp en 1937, a introduit Echinococcus felidis provenant d'un lion africain 

(Romig et al., 2015). En 1972, Rausch et Bernstein reconnurent E. vogeli comme une espèce 

valide, et en 2005, Xiao et ses collègues décrivirent E. shiquicus, élargissant ainsi le panorama 

des espèces responsables de l’échinococcose (Xiao et al., 2005). 

          

Figure 01. Célèbres historiens mondiaux de l’échinococcose (Maillard, 2009). 

➢ En Algérie :  

En Algérie, l'échinococcose est présente depuis des siècles, et les premiers cas documentés 

d’hydatidose humaine remontent à 1862, signalés par Berthérand (Haif et al., 2020) . Peu après, 

en 1892, Laveran rapporta que la maladie était particulièrement fréquente dans les hauts 

plateaux (Nozais, 1989 ). Tout au long du XXe siècle, de nombreux cas d’échinococcose furent 
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signalés, notamment par Lemaire en 1903, qui rapporta 14 cas de kystes hydatiques affectant le 

poumon et la plèvre. 

Dans les années 1920 et 1930, Senevet et Witas menèrent des études statistiques détaillées sur 

l'incidence de la maladie, avec près de 2000 cas documentés en 1935 (Sevenet and Witas, 1926). 

Les abattoirs algériens devinrent un point d'observation clé, et des enquêtes menées dans les 

années 1950 par Lacroix et Thiodet mirent en évidence le taux élevé de parasitisme chez les 

chiens, principal vecteur de la maladie (Lacrox et al., 1955) . 

Le XXe siècle vit aussi la tenue du troisième Congrès mondial d’hydatidologie à Alger en 1951, 

un événement marquant dans la lutte contre la maladie (Haif et al., 2020). Au cours des 

décennies suivantes, de nombreuses études épidémiologiques furent menées, notamment par 

l'Institut National de Santé Publique en 1980 (Alloula-Dahmane, 1985), ainsi que par plusieurs 

chercheurs locaux qui documentèrent l’évolution de la maladie (Mokhtari, 1966, Larbaoui and 

Alloula, 1979, Cheriet and Lagardere, 1994, Zait et al., 2013, Zait et al., 2014). 

Plus récemment, des recherches sur l'hydatidose infantile ont été menées à travers le pays. En 

2015, une étude à l’hôpital universitaire de Sétif a examiné le traitement laparoscopique de 

l’échinococcose abdomino-pelvienne chez les enfants et adolescents, soulignant les avancées 

modernes dans la gestion de cette zoonose en Algérie (Haif et al., 2020). 

I.2. Classification et taxonomie du genre Echinococcus : (Nakao et al., 

2007, McManus, 2013, Romig et al., 2015, Thompson, 2017) 

Le genre Echinococcus fait partie du : 

Super Règne : Eukaryota 

Règne :  Metazoa 
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Phylum : Plathelminthes (triploblastique, acœlomate, aplati dorso-ventralement) 

Classe : Cestoda (endoparasite, sans tube digestif, tégument synticyal 

microtriches) 

Sous-classe : Eucestoda (adulte avec strobile, proglottis, scolex, hermaphrodite) 

Ordre : Cyclophyllidea (4 ventouses sphériques sur le scolex) 

Famille : Taeniidae (pores génitaux latéraux alternés) 

Genre : Echinococcus (Rudolphi 1801) 

Espèce : Echinococcus granulosus sensu lato (s. l.) (Batsch 1796) 

La taxonomie d'Echinococcus a été un sujet de controverse pendant des décennies en raison 

d'un manque de caractères phénotypiques et des descriptions taxonomiques inadéquates et de 

l'absence de preuves de ségrégation géographique ou écologique (Thompson and McManus, 

2002, McManus, 2013). Sur le plan taxonomique, plusieurs espèces d'Echinococcus ont été 

décrites principalement en se basant sur les différences morphologiques, biologiques et les 

caractéristiques spécifiques hôte-parasite. La plupart de ces taxons ont été considérés comme 

des synonymes d'E. granulosus.  

L'épidémiologie moléculaire a apporté une nouvelle approche des études sur la taxonomie, et 

une contribution majeure à la compréhension de la variation génétique et phénotypique étendue 

observée au sein du genre Echinococcus. Cela a conduit à l'établissement d'une taxonomie 

solide, étayée par des données biologiques, et au développement d'outils moléculaires 

appropriés pour les investigations épidémiologiques, ainsi que pour l'élucidation des schémas 

de transmission. 

Les outils moléculaires, principalement basés sur l'amplification de l'ADN (PCR) et le 

séquençage partiel ou complet de l'ADN mitochondrial et nucléaire, ont permis d'étudier le 
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polymorphisme du parasite au niveau du génome (Nakao et al., 2007, Knapp et al., 2011, 

Thompson, 2020). Cependant, une révision taxonomique basée sur la phylogénie moléculaire 

est nécessaire pour catégoriser correctement les membres du genre Echinococcus (Thompson 

and McManus, 2002, McManus, 2013).  

Après plusieurs révisions, la reclassification d’espèce ne fut attribuée que quatre espèces valides 

d'Echinococcus à savoir Echinococcus granulosus (Batsch, 1786), Echinococcus 

multilocularis (Leuckart, 1863), Echinococcus oligarthrus (Diesing, 1863) et Echinococcus 

vogeli (Rausch et Bernstein, 1972) (Romig et al., 2015). Au fil des années avec le 

développement et l’application des approches moléculaires, des études phylogénétiques basées 

sur l’ADN mitochondrial (ADNmt) (cytochrome c oxydase sous unité I (cox1; 366 bp) et 

NADH déshydrogénase sous unité I (nad1; 471 bp)) ont montrés une divergence génétique d’un 

complexe d’espèces cryptiques : E. granulosus sensu lato composé de dix génotypes (G1 à 

G10) qui sont classés en cinq taxa distinctes (Bowles et al., 1992, Lavikainen et al., 2003, 

Laurimäe et al., 2019). Plus récemment, Echinococcus shiquicus (Xiao et al., 2005, Xiao et 

al., 2006), une espèce sœur d'E. multilocularis, a été découverte sur le plateau tibétain chez des 

renards et finalement Echinococcus felidis (Ortlepp, 1937) qui a été reconnu le statut d’espèce 

(Rojas et al., 2014). 

Le genre Echinococcus est donc un petit groupe taxonomique qui regroupe actuellement un 

complexe de neuf espèces cryptiques valides : E. multilocularis ; E. vogeli ; E. oligarthrus ; 

E. shiquicus et le complexe d’espèces E. granulosus sensu lato (s.l.) composé d’E. granulosus 

sensu stricto (s.s.), E. equinus, E. ortleppi, E. canadensis et E. felidis (Thompson and McManus, 

2002, McManus, 2013, Nakao et al., 2013, Rojas et al., 2014). 



Chapitre I 

 

 
13 

 

I.3. Variations génétiques d’Echinococcus granulosus sensu lato :         

E. granulosus comprend un certain nombre de variantes ou de souches intraspécifiques qui 

présentent des variations considérables au niveau génétique (McManus and Thompson, 2003). 

Le terme souche d'abord forgé par Smyth,  a été introduit pendant la période d'incertitude 

taxonomique, et davantage développé à la suite de l'accumulation d'informations génomiques 

pour décrire les variantes intraspécifiques d'Echinococcus qui diffèrent des autres groupes de 

la même espèce par la fréquence des gènes ou les séquences d'ADNmt et par un ou plusieurs 

caractères ayant une importance réelle ou potentielle pour l'épidémiologie et le contrôle de 

l'échinococcose (McManus and Thompson, 2003, Nakao et al., 2007, McManus, 2013). 

 Les variations intraspécifiques d’E. granulosus s.l. peut influencer les schémas du cycle de vie, 

la spécificité de l'hôte, la vitesse de développement, l'antigénicité, la dynamique de 

transmission, la sensibilité aux agents chimio thérapeutiques et la pathologie. Cela peut avoir 

des implications importantes pour la conception et le développement des vaccins, de réactifs de 

diagnostic et la sensibilité aux molécules thérapeutiques ayant un impact sur l'épidémiologie et 

le contrôle de l'échinococcose (Thompson, 2008, McManus, 2013). Le concept de souche a 

largement cédé la place à celui de génotype, introduisant ainsi un système numérique pour 

identifier les diverses souches (Thompson, 2017). 

Les nouvelles recherches en biologie moléculaire mettent en évidence l'existence de 10 

souches/génotypes distincts au sein d’E. granulosus (G1 à G10) selon la nomenclature G. Il 

s’agit d’E. granulosus sensu stricto (G1 à G3) ; d’E. equinus (G4) ; d’E. ortleppi (G5) et d’E. 

canadensis (G6 à G10) (Nakao et al., 2013). Le parasite du lion, E. felidis, est une espèce 

considérée comme un taxon sœur d’E. granulosus s.s. (Huttner et al., 2008). 



Chapitre I 

 

 
14 

 

En raison d'une analyse nucléaire et mitochondriale plus approfondie du complexe E. 

granulosus s.l., une proposition récente suggère d'exclure le génotype G2 et G9 de ce complexe 

car en réalité ils sont des microvariants de G3 et G7, respectivement (Kinkar et al., 2017). 

Cependant, le statut taxonomique du groupe E. canadensis susmentionné fait toujours l'objet 

d'un débat et aucun consensus clair n'a été établi (Laurimäe et al., 2018, Samari et al., 2022). 

Certains auteurs ont suggéré que le groupe E. canadensis est une seule espèce tandis que 

d'autres ont suggéré une division en deux espèces (E. intermedius G6/G7 ; E. canadensis 

G8/G10) et certains en trois (E. intermedius G6/G7 ; E. borealis G8 et E. canadensis G10). 

Le génotype le plus répandu chez les humains est le G1 du mouton, considéré comme 

cosmopolite (Mandal and Mandal, 2011). Il découle d'une lignée ancestrale commune ayant 

son origine dans le cycle sylvestre, avec l'Asie de l'ouest comme berceau (Romig et al., 2015). 

Les génotypes G6/G7 d'E. granulosus s.l. occupent la deuxième place en termes de distribution 

mondiale et d'importance pour la santé publique dans le contexte de l'échinococcose kystique 

(Samari et al., 2022). 

Tableau 1. Concept actuel de la taxonomie d'Echinococcus granulosus sensu lato. 

Espèces 

(nouvelle 

classification) 

Souche 

(ancienne 

classification) 

 

Génotype 

Hôtes 

intermédiaires 

et accidentels 

Hôtes 

définitifs 

Origine 

géographique 
Références 

Echinococcus 

granulosus 

sensu stricto 

 

 

Souche Ovine 

 

 

G1 

Ovins, bovins, 

caprins, suidés, 

hommes, 

macropodes, 

camelins 

Chien, 

renard, 

dingo, 

chacal, 

hyène 

États-Unis 

d'Amérique, 

Nouvelle-

Zélande, 

Afrique, 

République 

populaire de 

Chine, 

Moyen-Orient, 

Amérique du Sud, 

 

 

 

 

 

 

 

(Thompson 

and 

McManus, 
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Fédération de 

Russie 

2002, 

McManus 

and 

Thompson, 

2003, 

Nakao et 

al., 2007, 

Nakao et 

al., 2013, 

Romig et 

al., 2015, 

Thompson, 

2017) 

Souche Ovine 

de Tasmanie 
G2 

Caprins, ovins, 

hommes 

Chien, 

renard 

Tasmanie, 

Argentine 

Souche de 

Buffle 
G3 

Caprins, 

bovins, ovins, 

hommes 

Chien, 

renard 
Asie 

Echinococcus 

equinus 

Souche 

Chevaline 
G4 Equins, ânes Chien 

Europe, Moyen-

Orient, Afrique 

du Sud 

(Nouvelle-

Zélande ? États-

Unis ?) 

Echinococcus 

ortleppi 
Souche Bovine G5 

Bovins, 

hommes 
Chien 

Europe, Afrique 

du Sud, Inde, Sri 

Lanka, Fédération 

de Russie 

Echinococcus 

canadensis 

Souche 

Cameline 
G6 

Camelins, 

caprins, bovins, 

ovins, hommes 

Chien 

Moyen-Orient, 

Afrique, 

République 

populaire de 

Chine, Argentine 

Souche Porcine G7 /G9 

Porc, Sanglier, 

Camelins, 

hommes 

Chien 

Fédération de 

Russie, Amérique 

du sud 

Souche du 

Cervidé 
G8 

Cervidés, 

hommes 

Loup, 

chien 

Amérique du 

Nord, Eurasie 

Souche du 

Cervidé 

Fennoscandien 

G10 
Cervidés, 

hommes 

Loup, 

chien 
États-Unis 

 

Echinococcus 

felidis 

Souche du lion - 

Équins, bovins, 

antilopes, 

girafes, 

hippopotames 

Lion Afrique 
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I.4. Morphologie du parasite : 

Le tænia E. granulosus du chien est responsable de l’échinococcose kystique, son 

développement nécessite le passage chez deux hôtes successifs. Il s'agit d'un cestode présentant 

trois formes évolutives : 

I.4.1. La forme adulte :   

C’est un ver plat de 4 à 6 mm, c'est le plus petit ténia intervenant dans la pathologie humaine. 

Plusieurs milliers d’exemplaires vit fixé entre les villosités de l’intestin grêle du chien, et 

certains carnivores sauvages : chacals, lycaons, lions et hyènes, sa longévité oscille entre 6 mois 

à 2 ans. Ce petit cestode se compose d'un scolex ou tête, d'un cou et d'un strobile ou chaîne de 

segments (Figure 02) (Chartier et al., 2000, Wejih et al., 2017) ;   

➢ La partie céphalique, ou scolex, est d’aspect piriforme, munie de quatre ventouses 

arrondies et d’un rostre saillant armé de 30 à 42 crochets de tailles variables, disposé en double 

couronne. Leurs caractères morphologiques et leurs dispositions sont utilisés pour 

l’identification morphologique de l’espèce. Les ventouses et les crochets sont des organes de 

fixation du parasite à la paroi intestinale de l’hôte définitif  (Klotz et al., 2000, Kohil, 2017) ;  

➢ Le cou est très petit, court et a la capacité de se régénérer ; 

➢ Le corps du tænia ou strobile est composé de plusieurs unités reproductives (proglottis) 

dont le nombre est varié de 3 à 6 segments : les premiers anneaux sont immatures avec une 

masse germinale ; l’avant dernier segment mûr avec un pore génital se situe dans la partie 

postérieure du segment, des testicules en nombre de 45 à 65 répartis en avant et en arrière du 

pore génital et un ovaire bilobé, réniforme, à concavité postérieure ; et le dernier segment est 

ovigère contenant jusqu'à 1500 œufs mûrs (embryophores), généralement plus long que la 

moitié de la longueur totale du ver entier avec des branches latérales bien développées, il est 
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formé en 6 à 11 semaines, et à maturité, il se détache complètement pour être saisi par le 

péristaltisme intestinal toutes les 2 à 5 semaines. 

L’E. granulosus est hermaphrodite et réalise l'autofécondation, offrant ainsi un avantage 

significatif à ce petit ver qui aurait des difficultés à trouver un partenaire, en particulier lors 

d'infestations de faible intensité.  Plus rarement, une reproduction après fécondation croisée 

entre deux vers différents  (Klotz et al., 2000, Bronstein and Klotz, 2005, Ripoche, 2009, Wejih 

et al., 2017).  

 

Figure 02. La forme adulte d’ Echinococcus granulosus (Lausier, 1987). 

• Développement de l’adulte : Dans l'intestin grêle 

Les diverses phases de maturation de l'E. granulosus adulte chez son hôte définitif peuvent 

varier dans leur chronologie, influencées par la souche spécifique ou l'isolat du parasite, ainsi 

que par différents facteurs liés à l'hôte : 

- Jour 1 : le protoscolex s'est évaginé et allongé ; il renferme de nombreux corpuscules 

calcaires ; 

- Jour 11 - 14 : les corpuscules calcaires ont disparu ; les canaux excréteurs latéraux sont 

bien visibles ; un rudiment génital est présent, indiquant la formation du premier 
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proglottis ; une constriction et une zone claire sous le cou "Banding" marquent 

l'emplacement du premier segment ; 

- Jour 14 - 17 : le rudiment génital s'est divisé en deux et s'étend unilatéralement ; le premier 

segment est complètement formé ; 

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

premiers stades de la formation du deuxième proglottis ; 

- Jour 20 - 28 : ver à deux segments ; les organes génitaux mâles (testicules, cirrus et canaux 

déférents) se sont développés ; les organes génitaux femelles (ovaire, glande de Mehlis et 

glande vitelline) se développent encore ; l'utérus apparaît sous forme de strie ; le cirrus et 

le vagin s'ouvrent sur l'extérieur par le pore génital latéral ; 

- Jour 28 - 33 : les organes génitaux mâles et femelles du proglottis terminal sont 

complètement matures ; l'utérus se dilate encore ; l'avant-dernier proglottis a des organes 

génitaux en développement ; une bande ou un troisième segment apparaît ; 

- Jour 33 - 37 : ovulation et fécondation chez le proglottis terminal ; l'utérus entièrement 

dilaté contient des zygotes en division ; les organes génitaux mâles et femelles dégénèrent 

chez le proglottis terminal ; les organes génitaux matures chez l'avant-dernier proglottis 

et les organes génitaux en développement chez l'antépénultième proglottis ; le troisième 

segment apparaît ; 

- Jour 37- 45 : le segment gravide contenant des œufs embryonnés (oncosphères) dans 

l'utérus ; le strobile est divisé en 3, 4 ou 5 segments (Thompson, 2017).  
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Figure 03. Différents stades de développement de l'E. granulosus adulte dans l'hôte définitif 

(Thompson, 2017). 

B : bande ; CC : corpuscules calcaires ; CS : sac de cirrus ; E : œufs embryonnés ; EC : canal excréteur 

; FD : canaux reproducteurs femelles ; GP : organes génitaux ; GR : rudiment génital ; H : crochets ; 

O : ovaire ; R : rostellum ; S : ventouse ; Sc : scolex ; Sg : segment ; SR : réceptacle séminal ; Tr : 

testicules rudimentaires ; T : testicules ; U : utérus ; V : vagin ; VDf : canal déférent ; VG : glande 

vitelline ; Z : zygotes. 

• Immunité : 

Les réactions de l'hôte définitif à l'invasion du parasite sont très faibles, voire nulles. La fixation 

du cestode entraîne une nécrose tissulaire, mais les dommages demeurent limités, n'ayant que 

peu d'impact sur l'hôte. Il est à noter qu'aucun mécanisme d'immunité ne se met en place chez 

l'hôte définitif. Par conséquent, les animaux demeurent des porteurs constants du parasite lors 

d'une exposition continue, sans subir de conséquences significatives (Euzéby, 1971). 
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I.4.2. L’œuf ou Embryophore : 

L’œuf est ovoïde (30 µm - 40 µm de diamètre) non operculé, constitué d'un embryon 

hexacanthe (oncosphère = premier stade larvaire) à six crochets ; entouré de plusieurs 

enveloppes la plus notable étant l'embryophore kératinisé qui confère à l’œuf sa résistance 

dans le milieu extérieur, et lui donne un aspect strié sombre. 

Une fois que les œufs sont libérés de l'hôte, la capsule externe disparaît rapidement. Les œufs 

d'Echinococcus ne peuvent être discernables morphologiquement des autres ténias (Eckert et 

al., 2001). 

          

 

Figure 04. Embryophore d’Echinococcus spp (Thompson, 2017). 

I.4.3. La forme larvaire ou hydatide : 

La forme larvaire ou E. polymorphus appelée aussi vésicule échinococcique ou hydatide qui est 

la forme pathogène chez l’hôte intermédiaire (Kohil, 2017).  

➢ L’oncosphère : c’est le premier stade larvaire entouré d’une paroi kératinisée 

(responsable de l’aspect sombre et strié du l’œuf). Il est très résistant dans le milieu extérieur. 



Chapitre I 

 

 
21 

 

➢ L’hydatide : c’est le deuxième stade larvaire ; résultant de la vésiculisation de l’embryon 

hexacanthe. Il s'agit d’un kyste uniloculaire, opaque, globuleux, tendu et élastique, rempli d’un 

liquide sous pression, souvent avec des « bosses » dues à la formation de vésicules filles 

exogènes. Il a une taille variable peut atteindre 25 cm avec une maturation qui varie de 1 à 30 

mm par an chez l'homme (Bourée and Bisaro, 2007, Silva, 2010).  

• Structure de l’hydatide : 

Le métacestode développé de l’E. granulosus présente la structure la moins complexe des 

quatre espèces d’Echinococcus. Il est constitué de l’extérieur vers l’intérieur des éléments 

suivants (Figure 05) : 

- L’adventice, ou périkyste : une formation non parasitaire, formée par une couche de 

cellules du tissu hôte qui sont écrasées par le développement de l’hydatide. Cette 

adventice comprend du tissu fibreux et des granulomes inflammatoires et giganto-

cellulaires (Bourée and Bisaro, 2007) ; 

- Une zone de clivage entre l’adventice et la cuticule, utilisée pour une véritable                              

« énucléation » au cours des interventions chirurgicales (Bronstein and Klotz, 2005) ; 

- Une couche laminée ou Cuticule anhiste externe, résistante, de consistance élastique et 

d’épaisseur variable de 0,5 à 1 mm avec l’âge du kyste, de couleur ivoire, opaque lorsque 

le parasite est vivant. Elle se compose de lamelles concentriques et stratifiées de chitine. 

De nature mucopolysaccharidique, elle permet l'assimilation de nutriments à l’intérieur 

du kyste et la protection contre les réactions immunologiques de l’organisme (Bronstein 

and Klotz, 2005, Carmoi et al., 2008, Thompson, 2017) ;  

-   Une couche germinale ou membrane proligère : qui tapisse la face interne de la 

cuticule, d'une épaisseur très fine de 10 à 25 microns (Bourée and Bisaro, 2007), de 

structure syncytiale avec de nombreux noyaux similaire à celle de tégument du ver adulte 
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avec des microtrichies qui s’enfoncent dans la cuticule lamellaire. Elle renferme une 

abondance d'acides aminés, de lipides et de glycogène. Elle a plusieurs rôles : assurer la 

croissance de la larve ; sécréter le liquide hydatique qui maintient l’hydatide sous 

tension ; générer les strates de la cuticule périphérique ; assurer la reproduction asexuée 

par polyembryonie en bourgeonnant des protoscolex (éléments infectieux de l’hydatide) 

qui sont les futurs ténias adultes de l’hôte définitif (chien). La larve est dite fertile quand 

ces protoscolex sont présents et infertiles lorsqu’ils sont absents (Bronstein and Klotz, 

2005). Les molécules antigéniques produites par le métabolisme de la larve sont filtrées 

par la membrane proligère vers l'organisme parasité. Certaines d'entre elles vont stimuler 

durablement les défenses immunitaires de l'hôte et provoquer un état de "sensibilisation" 

qui entraîne des réactions anaphylactiques mineures (comme l'urticaire) si l'hydatide est 

fissurée, ou majeures (choc anaphylactique) si la vésicule se rompt et libère le liquide 

hydatique dans l’organisme ; 

- Des vésicules (ou capsules) proligères qui se forment à partir du bourgeonnement de la 

membrane proligère, puis se vésiculisent. Elles sont dépourvues de paroi cuticulaire. Elles 

restent fixées à la membrane proligère par un pédicule syncytial, chaque vésicule 

bourgeonne à son tour et produit de nombreux protoscolex invaginés, à partir desquels se 

forment des vers adultes chez l’hôte définitif. Les vésicules proligères peuvent se rompre 

et émettre des scolex dans l'eau. Elles peuvent aussi se détacher et flotter librement dans 

le liquide hydatique ; 

- Des vésicules filles endogènes : elles sont issues de la vésiculation de protoscolex libres 

dans le liquide hydatique ; 

- Des vésicules filles exogènes : elles proviennent des fragments de membrane proligère 

de l’hydatide, incarcérés dans la cuticule anhiste pendant sa formation, et qui se 
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vésiculisent à leur tour, s’entourent d’une cuticule, et forment des protoscolex. Ces 

vésicules filles exogènes pouvant essaimer dans tout l’organisme ; 

- Le liquide hydatique : à l'intérieur du kyste,  le liquide hydatique est limpide (eau de 

roche) et renferme du « sable hydatique », c'est-à-dire des scolex (400 000 par mm3), 

riche en antigènes (Bourée and Bisaro, 2007, Wejih et al., 2017) ;  

- Le sable hydatique : les capsules proligères détachées, les vésicules filles endogènes, les 

protoscolex et les crochets libres flottent dans le liquide hydatique, se sédimentant au fond 

du kyste, créant ainsi le sable hydatique (Wejih et al., 2017, Zait and Boussad, 2019) ; 

- Les Protoscolex : de forme ovoïde de 190 à 120 µm, avec une paroi recouverte de 

microtriches. Les protoscolex se fixent à la membrane proligère par un court pédoncule. 

À la face opposée existe une invagination au fond de laquelle sont disposés quatre 

ventouses et les 36 à 42 crochets (origine les microtriches). Les corpuscules calcaires et 

les cellules sécrétrices à flammes vibratiles sont également présents (Zait and Boussad, 

2019).  

 

Figure 05. Structure de l’hydatide (Klotz et al., 2000). 
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I.5. Le cycle parasitaire : 

L’échinococcose kystique est une cyclozoonose qui requiert deux hôtes vertébrés pour son  

achèvement (Klotz et al., 2000). Le cycle classique est le cycle domestique : chien (HD)-

mouton (HI) (Wejih et al., 2017). 

➢     L’hôte définitif :  est généralement un chien mais peut être un autre canidé sauvage (loup, 

chacal, coyote…) chez lequel le ténia échinocoque : E. granulosus se développe dans le 

duodénum. En Afrique, le lion a également été classée comme l'hôte définitif d'E. granulosus 

et il est la seule espèce féline incriminée. Le chat domestique n’est pas un hôte approprié d’E. 

granulosus car le ténia échinocoque n’acquiert pas sa maturité sexuelle et par conséquent il ne 

joue aucun rôle épidémiologique dans le maintien de l’hydatidose. 

➢     L’hôte intermédiaire :  est représenté par les herbivores ou omnivores domestiques ou 

sauvages chez lesquelles se développe la forme larvaire dans divers organes après ingestion des 

œufs de l’E. granulosus dispersés dans l’environnement.  

➢     L’hôte accidentel : l’homme s’insère accidentellement dans le cycle du parasite : il s’agit 

alors une impasse épidémiologique. Exceptionnellement l’homme devient un véritable HI, où 

le cycle chien-homme est possible tel est le cas au Kenya dû aux coutumes locales où les 

cadavres humains ne sont pas enterrés et sont la proie aux carnivores (Klotz et al., 2000, Bourée 

and Bisaro, 2007). Aussi le chat peut s’infester accidentellement par les œufs de l’E. granulosus 

(Bonelli et al., 2018, Al-Ardi, 2024). 

I.5.1. Développement du parasite chez les hôtes définitifs et intermédiaires : 

I.5.1.1. Chez l’hôte définitif : 

L'hôte définitif s’infeste lorsqu’il dévore un KH fertile de l'hôte intermédiaire, donc le cycle 

est fermé. Dans le duodénum, les protoscolex ingérés par milliers, après avoir été exposés à 
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l'action de la pepsine dans l'estomac, se dévaginent en réponse au changement de pH, à la bile, 

à l'élévation de la température et à l'agitation (Eckert et al., 2001). Ils s’attachent à la muqueuse 

intestinale précisément au niveau des glandes de Lieberkühn par ses crochets et se 

métamorphosent en vers adultes qui vivent dans l'intestin grêle proximal de l’hôte définitif. Au 

bout de 4 à 5 semaines, le ver atteint sa maturité sexuelle et émet tous les 7 à 12 jours des 

proglottis gravides dans ces fèces (Figure 06) (McManus et al., 2003, Bronstein and Klotz, 

2005). 

I.5.1.2. Chez l’hôte intermédiaire :     

Après ingestion des œufs par un hôte intermédiaire approprié : l’homme et les animaux, 

l'embryon hexacanthe libéré, ou oncosphère, perd sa couche protectrice de chitine lorsqu'il est 

digéré dans l’estomac ou le duodénum sous l’effet des enzymes digestif (pepsines et 

pancréatines), puis il s’accroche aux villosités. La larve migre rapidement à travers l'épithélium 

dans les 30 à 120 minutes qui suivent l'ancrage pour atteindre la lamina propria. La paroi 

intestinale est traversée par l'oncosphère dans la circulation porte, puis elle passe par le foie où 

elle s'arrête généralement. À travers les veines sus-hépatiques, elle traverse le foie, passe par le 

cœur droit et atteint les poumons. La localisation peut se faire plus rarement à n'importe quel 

point de l'organisme par le biais de la circulation générale. Il est essentiel d'avoir un passage 

lymphatique de l'oncosphère, ce qui expliquerait la localisation pulmonaire ou inhabituelle de 

certains kystes, sans aucune lésion hépatique concomitante. Après s'être fixé dans un viscère, 

l'embryon peut soit être rapidement détruit par la réaction inflammatoire et les cellules 

phagocytaires, soit se transformer en larve hydatide ou métacestode par vésiculation, 

dégénérescence du stade oncosphérique et l'émergence du stade métacestode (Siracusano et al., 

2009, Wejih et al., 2017). Les protoscolex, formes fertiles du parasite, produites asexuellement 

par le métacestode, sont libérées dans le liquide hydatique. Les éléments qui déterminent la 

localisation finale des formes larvaires restent obscurs. Toutefois, il est considéré que les 
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caractéristiques anatomiques et physiologiques de l'hôte et de la souche du parasite peuvent être 

impliquées. L'un des paramètres suggérés est le rapport entre la taille de l'oncosphère et celle 

des vaisseaux sanguins ou lymphatiques (Figure 06) (Heath, 1971). 

 

Figure 06. Le cycle de vie de l’Echinococcus granulosus sensu lato (Casulli et al., 2019). 

• Fertilité du Kyste : 

La couche germinale peut bourgeonner vers l'intérieur du kyste, donnant naissance à des 

capsules (ou vésicules) proligères. Selon un mécanisme de clonage s’individualise des 

protoscolex en nombre de 10 à 20. Le protoscolex se développe en 2 à 5 ans chez le mouton et 

en 4 à 6 ans chez la vache. C'est d'autant plus fertile qu'un kyste contient plusieurs milliers de 

protoscolex. Certains métacestodes ne parviendront pas à ce stade et demeureront stériles (en 

particulier chez les hôtes non spécifiques) sans vésicules proligères ni vésicules filles, ou 

acéphalokystes avec des vésicules, mais sans scolex ni vésicules filles (Bronstein and Klotz, 

2005). Au fond de l'hydatide, les capsules se détachent et se sédimentent, créant un culot de 
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décantation granuleux blanchâtre, le sable hydatique. Il est possible que des kystes fertiles et 

stériles coexistent chez un même patient (Klotz et al., 2000, Siracusano et al., 2009, Díaz, 

2017). 

Les vésicules filles, qu'elles soient endogènes ou exogènes, peuvent se former pendant 

l'évolution de l'hydatide. Ces vésicules filles possèdent à la fois la même structure et la même 

fonction que la vésicule mère (Silva, 2010). Certains protoscolex peuvent effectivement se 

vésiculer à leur tour après 10 à 12 mois d'évolution, formant des vésicules filles endogènes. 

Elles flottent dans l’hydatide mère, ont une constitution et un rôle reproducteur identique avec 

bourgeonnement interne de nouvelles capsules proligères. Quelques protoscolex peuvent à leur 

tour se vésiculer pour constituer des vésicules petites-filles fertiles. Les vésicules filles 

exogènes s’enclavent dans les feuillets de la cuticule. Peu à peu, elles sont refoulées vers 

l'extérieur, tel une hernie, donnant à l’hydatide un aspect bosselé qui déforme l’image 

radiologique classique très régulièrement circulaire (Figure 07) (Klotz et al., 2000).         

• Evolution de l’hydatide :  

Une fois le kyste atteint une taille suffisante, des vésicules filles peuvent se former à l’intérieur 

ou à l’extérieur du kyste (Figure 07) :     

- Soit à partir des protoscolex de la vésicule mère, dans la cavité centrale (vésicule-fille 

interne d’origine céphalique) ; 

- Soit à partir de la membrane germinative ayant fait hernie hors de la cuticule de la vésicule 

mère (vésicule-fille externe d’origine germinative) ; 

- Soit à partir de protoscolex exportés dans l’organisme suite à la rupture (naturelle, 

accidentelle ou chirurgicale) du kyste qui libère son contenu, c’est-à-dire les protoscolex 

dans les tissus (vésicule fille externe d’origine céphalique) (Ripoche, 2009). 
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Les hydatides filles exogènes peuvent être expulsées à l’extérieur du kyste et disséminer dans 

l’organisme : c’est l’échinococcose secondaire. Cette dissémination peut être provoquée par la 

rupture per-opératoire du kyste. 

Divers événements peuvent survenir, tels que la dégénérescence, la mort du parasite provoquée 

par un dysfonctionnement de la membrane germinale (lié au décollement ou au vieillissement), 

et la rupture de la "paroi du kyste" résultant du détachement des membranes ou de 

microtraumatismes ou fissuration. 

Deux formes anatomocliniques différentes du kyste hydatique sont observées :  

✓ Kyste sain : univésiculaire, rempli de liquide eau de roche, avec un périkyste fin et souple 

s’oppose au kyste malade,  

✓ Kyste ancien : multivésiculaire, au contenu biliopurulent, au périkyste épais et rigide, 

avec une ou plusieurs fistules kystobiliaires (Carmoi et al., 2008). 

 

Figure 07. Schéma de la formation des vésicules filles (Euzéby, 1971). 
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• Nutrition de l’hydatide : 

La larve hydatique peut se nourrir par l’absorbation des éléments à travers la paroi vésiculaire 

par l’intermédiaire du tissu ambiant. Ceci est assurée par l’action enzymatique de la membrane 

proligère, et n’est pas assurée par l’irrigation des kystes par le sang de l’hôte. La cuticule est de 

nature mucopolysaccharidique et agit comme une membrane de dialyse ou un filtre permettant 

le passage d’eau et d’électrolytes, de petites molécules de protéines et de glucides du plasma de 

l’hôte, ainsi que de certains lipides (Bronstein and Klotz, 2005). 

I.5.1.3. Mode de contamination humaine : 

La dispersion des œufs est nécessaire pour garantir la perpétuation du cycle de vie du parasite, 

car les hôtes intermédiaires ne se nourrissent généralement pas directement des excréments des 

canidés (Tamarozzi et al., 2020). 

L’infection humaine résulte du commensalisme et de la cohabitation avec les chiens atteints de 

tæniasis à E. granulosus selon deux modalités : 

✓ Voie directe : Par l'ingestion des œufs du ténia, ceux-ci peuvent adhérer à la fourrure 

autour de l'anus et de la bouche du chien, contaminant ainsi l'homme en lui léchant le visage ou 

en se faisant caresser. 

✓ Voie indirecte : être acquis par le biais d'aliments : les fruits cueillis à terre et les légumes 

crus souillés par les œufs ou d'eau contaminés par des excréments canins. Des coutumes 

favorisent la transmission comme l’utilisation des excréments comme un emplâtre pour les 

plaies (Ustianowski and Zumla, 1998, Klotz et al., 2000). 

La transmission interhumaine est impossible et l’ingestion de viscères crus contenant les 

métacestodes d’E. granulosus n’est pas infectante pour l’homme puisque les protoscolex sont 

digérés (Klotz et al., 2000, Rezig, 2002). 
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I.5.1.4. Resistance du parasite dans l’environnement : 

Les protoscolex dans l'hydatide ont une longévité élevée chez l'hôte intermédiaire, allant de 16 

ans chez le cheval à 53 ans chez l'homme (Ronéus et al., 1982). 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. Les abats parasités ou cadavres doivent donc être enfouis entre 

deux couches de chaux vive, afin d'éviter que les chiens ou autres canidés sauvages ne les 

déterrent pour les dévorer. 

Au réfrigérateur, à +4 °C, les protoscolex survivent pendant environ trois semaines. Ils sont 

cependant conservés pendant environ trois mois par la réfrigération des protoscolex intra-

kystiques. Congelés à une température de -15 °C, ils sont tués après environ 70 heures. 

Inversement, lorsqu'ils sont chauffés à une température de +50 °C, ils sont tués au bout d'une 

heure environ. Des agents chimiques tel le formol commercial à 2%, l’eau oxygénée à 0,1%, 

les hypochlorites à 0,05% et le chlorure de sodium à 20% exercent un effet létal sur les 

protoscolex. Ces agents peuvent être utilisés pour stériliser les viscères. 

Les œufs ou embryophores, une fois libérés dans l'environnement après la désintégration du 

segment ovigère, peuvent contaminer leur milieu. Ils ont la capacité de se disperser passivement 

via divers vecteurs tels que le vent, l'eau de pluie, les ruissellements, les mouches et d'autres 

insectes. Cette dispersion peut s'étendre sur une surface considérable, atteignant parfois jusqu'à 

30 000 hectares (Bourée, 2001). Ils mûrissent à l'extérieur et doivent être ingérés par l'hôte 

intermédiaire réceptif pour continuer à se développer. Leur survie au sol dépend des conditions 

d'humidité et de température. Cependant, ils sont détruits en 3 jours si l'humidité est faible (< 

70%) (Klotz et al., 2000). Ils sont sensibles à la dessiccation. Les œufs peuvent survivre 21 

jours dans l'eau à 30 °C, plus de 200 jours à 6 °C, 10 minutes à 60 °C, 6 minutes à 70 °C, 1 

minute à 100 °C et 24 heures à -70 °C (Bourée, 2001).  
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Les températures comprises entre +4 °C et 15 °C lui offrent une résistance de plusieurs mois et 

même une année. La congélation traditionnelle des aliments à -18 °C ne les détruit pas. Leur 

vitalité n'est pas altérée par les agents chimiques, engrais et désinfectants, ne peuvent donc être 

utilisés pour désinfecter les légumes contaminés (Wejih et al., 2017).  

Bien que les œufs soient extrêmement résistants dans l'environnement extérieur, ils sont soumis 

à un processus de « vieillissement » qui se manifeste par une diminution de la survie des formes 

larvaires une fois chez l'hôte intermédiaire (Thompson and Lymbery, 1995). 

I.5.2. Différents types du cycle épidémiologique : 

Il existe trois cycles épidémiologiques : un cycle sylvatique, un cycle domestique et un cycle 

urbain. 

✓    Le cycle sylvatique ou sauvage : on pense que la forme ancestrale d'E. granulosus est 

représentée dans un cycle sylvatique impliquant des loups et des cervidés, tels que l'élan et le 

renne, dans le nord de l'Amérique du Nord et de l'Eurasie. Il constitue l’amorce du cycle rural, 

le plus commun, qui se réalise entre le bétail d’élevage et le chien (Carmoi et al., 2008). Ce 

cycle est principalement maintenu par une dynamique de prédation. L'importance pratique de 

ce cycle est la possibilité de chevauchement et d'interaction avec le cycle domestique, ce qui 

entrave les efforts de contrôle dirigés vers ce dernier cycle. Dans certaines régions ou certains 

pays, il peut  jouer un rôle de source d'infection à la fois pour les animaux domestiques et pour 

l'homme (Eckert et al., 2000). 

✓ Le cycle synanthropique ou domestique : (syn : with ; anthropos : man), le cycle le plus 

importants pour la perpétuation d'E. granulosus implique les ongulés domestiques. Il associe 

les chiens domestiques et les moutons. On pense que la forme domestique d'E. granulosus a 

évolué à partir de celle des cervidés et qu'elle s'est adaptée aux ongulés domestiques avec le 

développement de l'élevage (Eckert et al., 2000, Eckert et al., 2001).  
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✓ Le cycle urbain : en Afrique du nord a été évoquée (Develoux, 1996).  Le cycle se 

déroule en sens unique entre le bétail-chien sans se compléter en retournant vers le bétail. Il est 

lié à l’abattage rituel du mouton pratiqué par la population migrante originaire des pays 

musulmans, comme cela a été observé à Marseille (Carmoi et al., 2008). 

I.5.3. Facteurs intervenant dans le maintien du cycle d’E. granulosus :         

Divers facteurs contribuent au maintien du cycle parasitaire de l’E. granulosus, nécessitant la 

présence préalable d'hôtes définitifs et intermédiaires (Bourée, 2001) :           

✓ Facteurs extrinsèques : température, humidité et agents de dispersion des œufs dans 

l’environnement (eau, vent…) ; 

✓ Facteurs intrinsèques : potentiel biotique hôte, résistance innée et acquise des hôtes à 

l’infestation ; 

✓ Facteurs socio-écologiques : les pratiques d'élevage, le comportement alimentaire des 

hôtes définitifs et intermédiaires, inspection des viandes, niveau de sensibilisation de la 

population humaine (Gemmell et al., 1986). 
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II.1. Échinococcose kystique chez l’animal : 

➢ Chez l’hôtes définitifs : Le chien domestique est le principal hôte définitif d'E. 

granulosus, mais dans certaines régions, des canidés sauvages peuvent être impliqués dans le 

cycle parasitaire. Bien qu'E. granulosus pénètre profondément entre les villosités de l'intestin 

grêle d'un hôte définitif, il n'y a pas d'effets pathogènes, même chez les animaux fortement 

infectés. Par conséquent, les hôtes définitifs infectés sont généralement des porteurs 

asymptomatiques du parasite (Eckert and Deplazes, 2004). Étant donné que les œufs ne sont 

pas visibles à l'œil nu, il n'existe aucun signe externe permettant de détecter une infestation.  

En Algérie, la prévalence du parasitisme du chien varie considérablement (9,5 % à 50,8 %) en 

fonction des périodes, des zones et des régions étudiées (Tableau 2). 

➢ Chez l’hôtes intermédiaires : Les infections par les kystes d'E. granulosus chez les hôtes 

intermédiaires (moutons, chèvres, bovins, chevaux, etc.) sont généralement asymptomatiques, 

à l'exception de quelques cas d'infections lourdes et de longue durée, par exemple chez les 

chevaux. Le kyste hydatique se développe très lentement sur une période de plusieurs années. 

Il n'existe pas de méthodes fiables pour le diagnostic de routine de l'infection chez les animaux 

vivants, mais dans de rares cas, des kystes ont été identifiés par échographie seule ou en 

association avec la détection d'anticorps sériques. Le moyen de diagnostic le plus fiable consiste 

à la détection des kystes lors de l'inspection de la viande ou lors de l'examen post-mortem 

(Eckert and Deplazes, 2004). 

La prévalence de l'échinococcose kystique de bétail (Tableau 3) étudiée dans différentes zones 

géographiques varie de faible : 6,02% chez les bovins (2009) (Benguesmia and Bencheikh, 

2010), 3,80% chez les ovins (2010) (Kouidri et al., 2012), 1,56% chez les caprins (2009) 

(Kouidri et al., 2013) à Tiaret, à très élevée au : 89,80% chez les bovins,  78,01% chez les 

ovins, 76,17% chez les caprins à Tébessa entre 2008 et 2009 (Ouchene et al., 2014). 
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Les dromadaires deviennent une source réelle d'infection par E. granulosus en Algérie grâce 

aux changements majeurs dans le comportement humain dans les communautés désertiques et 

une évolution récente vers l'abattage des chameaux pour la viande. Sa prévalence en 

hydatidose varie de 8,35% à Ouargla (Ouchene et al., 2014), 24,8% à Touggourt (Bardonnet 

et al., 2003) et 25,88% à Adrar (Hamrat et al., 2011a). Notant que l'affinité et la sensibilité du 

parasite à l'espèce cameline sont liées au climat chaud et sec à faible pluviométrie qui favorise 

la propagation de l'E. granulosus par les chacals et les chiens errants et l'extension de l'espace 

par la transhumance et la consommation des œufs qui sont portés sur les pâturages (Hamrat et 

al., 2011a). 

Tableau 2. Prévalence (%) chez les chiens parasités par le ténia E. granulosus en Algérie. 

 

Tableau 3. Prévalence (%) de l’hydatidose chez le bétail et le porc en Algérie. 

Région 
Année/ 

Période 

BV 

(%) 

OV 

(%) 

CP 

(%) 

CH 

(%) 

PC 

(%) 

CV 

(%) 
Références 

Constantin

e, Jijel, 

Annaba, 

Sétif et 

Touggourt 

1997 – 1999 13,9 – – 24,8 – 6,0 
(Bardonnet 

et al., 2003) 

Algérie 1999 22,3 69,8 7,9 42 – 56,5 – – 
(Seimenis, 

2003) 

Lieu Année 
Prévalence chez les 

Chien (%) 
Références 

Constantine 1981 42 (Bentounsi et al., 2009) 

Constantine  

1997 – 1999 

50,8 

 

(Zait et al., 2013) 
Sétif 20,6 

Algérie 1999 9,4 – 12 

Batna 2005 16 (Bentounsi et al., 2009) 

Alger – 21 (Vuitton et al., 2014) 

Constantine 2006 – 2007 18,3 (Kohil et al., 2017) 

Alger 2009 10,68 
(Benguesmia and 

Bencheikh, 2010) 
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Djelfa 2007 – 2010 22,25 5,95 33,18 – – – 
(Hamrat et 

al., 2011b) 

El Taref 

2008 – 2009 

24,86 13,83 3,71 – 6,81  

 

(Ouchene et 

al., 2014) 

 

Tebassa 89,80 78,01 76,17 – – – 

Ouargla 10,83 17,77 7,46 8,35 – – 

Annaba – – – – 5,97 – 

Alger 2009 6,02 3,94 – – – – 

(Benguesmi

a and 

Bencheikh, 

2010) 

Tiaret 2009 – 6,94 1,56 – – – 
(Kouidri et 

al., 2013) 

Adrar 2009 – 21,60 10,78 25,88 – – 
(Hamrat et 

al., 2011a) 

Tiaret 2010 25,66 3,80 – – – – 
(Kouidri et 

al., 2012) 

Djelfa 2016 13,9 5,7 0 – – – 
(Laatamna 

et al., 2019) 

Souk 

Ahras 
2017 37 4,7 – – – – 

(El Fegoun 

et al., 2020) 

 

II.2. Échinococcose kystique chez l’homme : 

L’échinococcose kystique humaine, aussi appelée maladie hydatique ou hydatidose, une 

infection zoonotique chronique, de répartition cosmopolite due à l’infestation par un complexe 

d’espèces centrée sur l’E. granulosus ; 

Chez l'homme, des kystes peuvent se former dans de nombreux sites anatomiques suite à 

l'ingestion d'œufs d'E. granulosus et ils induisent :  

➢ Échinococcose kystique primaire : la phase initiale de l'infection primaire est 

généralement asymptomatique. Les petits kystes bien encapsulés, non évolutifs ou calcifiés 

n'induisent généralement pas de pathologie majeure et les patients peuvent demeurer 

asymptomatiques pendant des années voire définitivement (Eckert and Deplazes, 2004) .  
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➢ Échinococcose kystique secondaire : principalement dans la cavité abdominale, résulte 

de la rupture spontanée ou traumatique d'un kyste et de la libération de protoscolex et/ou de 

petits kystes, qui peuvent se développer en kystes plus importants (Eckert and Deplazes, 2004). 

La croissance des kystes est généralement lente. Cependant, les taux de croissance des kystes 

peuvent varier entre les kystes d'un même organe ou d'un même individu et entre les individus 

de différentes régions (Eckert and Deplazes, 2004).  

L' échinococcose kystique survient dans des groupes d'âge allant de moins d'un an à plus de 75 

ans (McManus et al., 2003). Dans certaines régions où l'infection est endémique, la plupart des 

cas hospitaliers sont enregistrés dans les tranches d'âge comprises entre 21 et 40 ans, mais la 

morbidité la plus élevée peut également survenir chez des individus plus jeunes, âgés de 6 à 20 

ans (Eckert and Deplazes, 2004). 

II.2.1. Épidémiologie : 

II.2.1.1. Épidémiologie générale dans le monde : 

II.2.1.1.1. Répartition géographique : 

L’échinococcose kystique est classée parmi les zoonoses parasitaires majeures dans le monde. 

Les prévalences d’infection varient considérablement d’une aire géographique à une autre et 

est présent sur tous les continents, y compris dans les zones circumpolaires, tempérées, 

subtropicales et tropicale (Eckert et al., 2001).         

Le schéma de distribution de l’échinococcose kystique est resté essentiellement inchangé au 

cours des deux dernières décennies (Figure 10), avec des zones de forte endémicité, notamment 

la Chine occidentale, l'Asie centrale, l'Amérique du Sud, le littoral méditerranéen et l'Afrique 

orientale. Cependant, en raison du manque d'enregistrement précis des cas, il est actuellement 

difficile d'établir une cartographie précise du véritable tableau épidémiologique ; afin 
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d'améliorer cette situation, un registre européen de l'échinococcose kystique (le projet Heracles) 

a été lancé (Wen et al., 2019).  

 

Figure 08. Distribution de l’échinococcose kystique dans le monde (McManus et al., 2003).  

II.2.1.1.2. Prévalences et incidences : 

En raison de son épidémiologie, les prévalences les plus élevées d'échinococcose kystique chez 

l'homme sont observées dans les communautés pastorales où les chiens sont utilisés pour 

s'occuper des troupeaux de moutons, on dit que « l’hydatidose suit le mouton comme son     

ombre » (Carmoi et al., 2008), ce qui souligne l'importance primordiale pour la santé publique 

du cycle synanthropique chien-mouton et de la souche ovine d'E. granulosus et le 

comportement humain qui contribue également à perpétuer ce cycle. Dans certaines régions ou 

certains pays, des cycles sylvatiques d'E. granulosus existent et peuvent jouer un rôle en tant 

que source d'infection pour les animaux domestiques et les humains. L'échinococcose kystique 

est connue pour être plus importante dans les zones rurales où les HD (canidés domestiques et 

sauvages) et les HI herbivores sont en contact étroit, mais une extension dans les zones urbaines 
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a été notée au cours de la dernière décennie. De plus, la prévalence de l'échinococcose kystique 

augmente avec l'âge et les femmes sont plus souvent touchées que les hommes, ce qui pourrait 

être lié aux activités domestiques qui les mettent en contact étroit avec les chiens pour nourrir, 

garder ou traire le bétail (Higuita et al., 2016).           

La prévalence de la maladie kystique est la plus élevée dans les régions des pays tempérés, et 

il s'agit d'une maladie endémique dans certaines parties du monde, telles que l'Amérique du 

Sud, l'Afrique du Nord, l'Asie et l'Australie. Dans ces régions, le taux d'incidence de 

l'échinococcose kystique humain a été enregistré comme étant supérieur à 50 pour 105 

personnes-années (Mandal and Mandal, 2011). 

➢ En Amérique du Sud, la prévalence la plus élevée du parasite se trouve dans certaines 

parties, où elle varie de sporadique à élevée, en Bolivie, en Uruguay, au Chili, dans le sud du 

Brésil, au Pérou et en Argentine où des taux de prévalence de 5 à 10 % peuvent être observés 

dans ces deux derniers pays (Higuita et al., 2016) ; 

➢ En Chine, l'échinococcose kystique est considérée comme l'un des principaux problèmes 

de santé publique. La prévalence est alarmante, notamment dans les régions tibétaines du 

Sichuan et du plateau Qinghai-Tibet. En 2012, la prévalence était de 1,08 % dans 35 comtés du 

Sichuan, avec des taux particulièrement élevés à Shiqu (12,09 %) et Seda (6,30 %). Au Tibet, 

le comté de Naqu a enregistré une prévalence de 6,22 %. D'autres régions comme Yushu et 

Guoluo au Qinghai ont montré une prévalence de 4,03 %, tandis que celle du Xinjiang était de 

1,03 % en 2016 (Fu et al., 2021) ; 

➢ En Inde l'échinococcose kystique est endémique ; les foyers de la maladie existent dans 

ce pays avec une prévalence maximale dans l'Andhra Pradesh et le Tamil Nadu. L'incidence 

annuelle de l'échinococcose kystique humaine pour 105 personnes varie de 1 à 200 ; il a été 
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rapporté que les cas d'échinococcose kystique humaine étaient accompagnés de diverses 

manifestations cliniques et d'une immense morbidité (Mandal and Mandal, 2011) ; 

➢ En Europe occidentale et en Amérique du Nord, la majorité des cas humains sont des cas 

importés, touchant principalement des immigrants originaires de pays où cette maladie est 

fortement endémique. Bien qu'un cycle autochtone de divers génotypes d'Echinococcus 

granulosus s.l. soit actuellement reconnu (Wen et al., 2019), notamment en Alaska, en 

Californie, en Utah, en Arizona et au Nouveau-Mexique, ces régions présentent également des 

cas de transmission locale (Moro and Schantz, 2009) ; 

➢ En Europe, l'échinococcose kystique humaine est présente dans chaque pays ou région, 

où l'incidence annuelle (IA) des cas hospitaliers varie entre <1 et >8 pour 105 habitants (Mandal 

and Mandal, 2011). Selon la définition de l'OMS, les zones de haute endémicité pour 

l'échinococcose kystique (un à cinq cas pour 105 personnes) pour la période 1997 – 2020 ont été 

identifiées dans huit pays européens et au cours de la période 2017 – 2019, des zones de haute 

endémicité pour l'échinococcose kystique ont été identifiées dans cinq pays européens (Tableau 

4).  

➢ Dans les pays méditerranéens, l'échinococcose kystique constitue une menace grave, avec 

une prévalence élevée: en Espagne, en Grèce, en Albanie, et dans certaines régions d'Italie où 

l'IA moyenne de l'échinococcose kystique a été enregistrée comme étant de 9,4 – 5,6/105 

habitants au cours de la période 2003 – 2005 dans sa partie nord (Mandal and Mandal, 2011) et 

une incidence hospitalière annuelle moyenne était de 1,6/ 105 habitants entre 2001 et 2012 

(Brundu et al., 2014) ;  en Turquie l'incidence des kystes hydatiques humains est de 18 à 20 

pour 105 habitants l'un des pays d'endémie de la maladie (Mandal and Mandal, 2011) ; et dans 

les pays méditerranéen de l’Afrique du Nord, ou l’échinococcose kystique sévit à l’état 

endémique, on retrouve également une incidence chirurgicale annuelle en Tunisie de 
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12,6 (Oudni-M'rad et al., 2015) ; au Maroc 5,2 (Derfoufi et al., 2012), en Libye 4,2 (Tlamcani, 

2016), et en Algérie 1,3 –  2,5 (Zait et al., 2013). 

➢ Et en Afrique de l’Est, plus précisément au Kenya, dans la région de Turkana, on trouve 

le taux d'incidence le plus élevé au monde (220/105 habitants) à cause de leurs coutumes 

religieuses (Carmoi et al., 2008). Cependant, une étude de 2017 montre que les taux de 

prévalence de la maladie ont considérablement diminué. Par exemple, dans la région de 

Turkana, la prévalence est passée d'environ 10 % à 1,9 % entre 2010 et 2012, soulignant ainsi 

l'efficacité des stratégies de contrôle et de prévention mises en place (Hogea et al., 2024). 

Seuls quelques pays sont désormais indemnes d'E. granulosus (Islande, Groenland) ou des cas 

très sporadiques ont été détectés chez des animaux domestiques au cours des dernières années 

"provisoirement indemnes" (Nouvelle-Zélande, Tasmanie, sud de Chypre) grâce à des 

programmes de contrôle complets (Coyle and Junghanss, 2020).   

Les données actuelles ont révélé que l'échinococcose kystique humaine est un problème 

émergent et réémergent avec un impact économique remarquable dans les pays développés, à 

savoir l'Espagne et la Chine, et la maladie continue d'être une cause substantielle de morbidité 

et de mortalité dans plusieurs parties du globe (Mandal and Mandal, 2011). La prévalence réelle 

de l'infection peut être largement sous-estimée par des informations provenant de différentes 

sources officielles de la même région géographique (Eckert et al., 2000). 

L’émergence ou de la réémergence de l'échinococcose kystique a été prouvée aussi en Asie 

centrale et en Europe de l'Est, au cours des dernières années : 

➢ Au Kazakhstan, l'incidence chirurgicale annuelle de l'échinococcose kystique dans 

l'ensemble du pays était inférieure à 1,4 pour 105 habitants de 1988 à 1995, mais elle est passée 



Chapitre II 

 

 
42 

 

à environ 2,5 en 1997 et à 5,9 en 2000 ; 29 % des cas concernaient des enfants de moins de 14 

ans, ce qui indique une transmission récente. 

➢ De même au Kirghizistan, l'incidence annuelle de l'échinococcose kystique pour 105 

habitants a été multipliée par trois dans l'ensemble du pays, passant de 5,4 cas en 1991 à 18 en 

2000. Les admissions à l'hôpital dues à l'échinococcose kystique dans la capitale Bishkek, ont 

été multipliées par 5,9 passant de 21 cas en 1990 à environ 124 en 1999 ; l'augmentation des 

cas pédiatriques a été 41 fois plus importante en 2000 (82 cas) qu'en 1990 (2 cas).  

➢ En Europe de l'Est, entre 2011 et 2020, un total de 2 626 cas d’échinococcose kystique a 

été enregistré en Bulgarie, avec une incidence moyenne de 3,7 pour 105 habitants durant cette 

période. Les taux d'incidence les plus élevés ont été observés en 2012 et 2014, atteignant 

respectivement 4,75 et 4,6 pour 105 habitants. Cependant, la tendance générale sur l'ensemble 

de la période montre une diminution progressive des cas et de la morbidité, qui a atteint un 

niveau record de 1,37 pour 105 habitants en 2020, le plus bas en quatre décennies (Rainova et 

al., 2022). Dans d'autres pays d'Europe de l'Est, une incidence plus faible de l'échinococcose 

kystique a été rapportée. Par exemple, dans l'est de la Hongrie, une incidence de 1,49 cas pour 

105 habitants a été enregistrée, tandis qu'en Serbie, un autre pays avec des régions endémiques 

pour l’échinococcose kystique, l'incidence a été estimée à 0,73 pour 105. La Roumanie est 

considérée comme l'un des pays endémiques pour l'échinococcose kystique, avec un taux 

d'incidence de 5,6 cas pour 105 habitants. Dans d'autres pays d'Europe de l'Est, une incidence 

plus faible de l'échinococcose kystique a été rapportée. Par exemple, dans l'est de la Hongrie, 

une incidence de 1,49 cas pour 105 habitants a été enregistrée, tandis qu'en Serbie, un autre pays 

avec des régions endémiques pour l’échinococcose kystique, l'incidence a été estimée à 0,73 

pour 105. La Roumanie est considérée comme l'un des pays endémiques pour l'échinococcose 

kystique, avec un taux d'incidence de 5,6 cas pour 105 habitants (Paduraru et al., 2023). 
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Une étude transversale menée en Bulgarie, en Roumanie et en Turquie en 2014-2015 a révélé 

que la véritable charge de l’échinococcose kystique était mal comprise et que de nombreux cas 

demeuraient asymptomatiques, sans diagnostic ni traitement médical appropriés. Cette étude a 

évalué la prévalence de la maladie dans les populations rurales des trois pays (Organization, 

2020) 

Les données de la Bulgarie, du Kazakhstan, du Kirghizistan et de quelques autres régions 

fournissent des preuves solides d'une augmentation réelle ou d'une réémergence des incidences 

et des prévalences au cours des dernières années, qui n'est pas attribuable à l'amélioration du 

diagnostic ou de la déclaration (Eckert et al., 2000, Eckert and Deplazes, 2004).  

Les principaux facteurs influençant la persistance, la réémergence et la propagation de 

l'infection par E. granulosus sont également pertinents dans de nombreux autres pays 

endémiques dans le monde et peuvent être résumés comme suit :  

✓ Présence d'un grand nombre de chiens (en particulier de chiens errants) avec des 

prévalences élevées d'E. granulosus ; 

✓ Accès facile des chiens aux organes du bétail infectés par les kystes d'E. granulosus, en 

particulier dans les campagnes ; 

✓ Traitement anthelminthique insuffisant des chiens ; 

✓ Nombre restreint ou absence de petits abattoirs municipaux ; 

✓ Inspection insuffisante ou absente des animaux d'abattage et des viandes ; 

✓ Insuffisance ou inexistence des installations d’abattage ou de destruction des viscères 

infectés ; 

✓ L’association étroite de chiens et d'autres animaux sur de petites parcelles rurales ; 

✓ Le commerce et les mouvements incontrôlés d'animaux à l'intérieur et entre les pays ; 

✓ Abattage à domicile illégal ou non inspecté des animaux d'élevage ; et 
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✓ Le manque d'éducation sanitaire adéquate.  

En outre, les restrictions financières et l'instabilité politique constituent des obstacles majeurs 

au contrôle et à la prévention de l'échinococcose et d'autres maladies transmissibles.  

Par conséquent, la sensibilisation du public au problème et la disponibilité des ressources 

économiques sont des facteurs importants qui influencent la persistance ou 

l'émergence/réémergence de la maladie à E. granulosus (Eckert and Deplazes, 2004).  

Tableau 4. Incidence annuelle moyenne des pays européens à haut endémicité d'échinococcose 

kystique humaine (Casulli et al., 2023).  

 

II.2.1.1.3. Épidémiologie moléculaire :     

L'épidémiologie moléculaire de l'échinococcose kystique chez l'homme dans le monde met en 

évidence une diversité génétique importante du complexe E. granulosus s.l. (Nakao et al., 

2007).  

E. granulosus s.s. comprend les génotypes G1 anciennement décrit comme "souche de mouton" 

est généralement considéré comme le génotype le plus répandu dans le monde, et le plus 

Pays Incidence moyenne 1997-2020 Incidence moyenne 2017-2019 

Bulgarie 5,33 2,93 

Albanie 2,25 2,94 

Bosnie et Herzégovine 1,00 – 

Italie 1,21 – 

Moldavie 4,65 1,70 

Macédoine du Nord 1,08 1,41 

Roumanie 2,16 1,63 

Espagne 1,00 – 
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souvent impliqué dans la maladie hydatique chez l'homme. Au Maghreb, notamment en 

Tunisie, l'échinococcose kystique est hautement endémique, E. granulosus s.s. G1 est le 

génotype le plus répandu (M'Rad et al., 2005, Boufana et al., 2014). Cependant, le génotype 

G1 est moins fréquemment retrouvé chez les humains dans d'autres pays d'Afrique du Nord, 

tels que l'Égypte ou la Mauritanie (Zait et al., 2016). Le génotype G2 (souche ovine de Tasmanie 

G2) ont infecté des humains en Argentine (Kamenetzky et al., 2002). Ce génotype n'est plus 

considéré comme un génotype valide, mais il est reconnu comme une microvariante du G3 

(Casulli et al., 2022). Le génotype G3, "souche de buffle" assez fréquemment identifié chez 

l’homme et rapporté dans plusieurs pays en Iran (Nikmanesh et al., 2014), en Inde (Sharma et 

al., 2013), en chine (Yan et al., 2013) en Bulgarie (Marinova et al., 2017) et en Tunisie (M'Rad 

et al., 2010). En Libye (Abushhewa et al., 2010), seul le complexe G1- G3 a été identifié chez 

l'homme. 

Cependant, des études épidémiologiques moléculaires récentes ont révélé que les humains 

peuvent être infectés par d'autres génotypes et que la prévalence de l'infection par ces génotypes 

est plus élevée que précédemment estimé (Mutwiri et al., 2013).           

Echinococcus equinus est représenté par le génotype G4, anciennement décrit comme la 

"souche cheval". Les principaux HI et HD contribuant au maintien du cycle de vie du parasite 

sont les équidés et les chiens. Des données épidémiologiques provenant de Grande-Bretagne 

suggèrent qu'E. equinus (G4) pourrait ne pas être infectieux pour l'homme (Thompson, 2008, 

Rojas et al., 2014). Historiquement, cette espèce était considérée comme non zoonotique, 

jusqu'à ce que deux cas d'infection humaine soient récemment signalés en Turquie et en 

Ouzbékistan (Kim et al., 2020, Macin et al., 2021). 

E. ortleppi est représenté par le génotype G5, anciennement décrit comme "souche bovine". 

Les principaux HI et HD contribuant au maintien du cycle de vie du parasite sont les bovins et 
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les chiens. Grâce à l'amélioration des pratiques d'hygiène dans l'élevage et l'abattage des bovins, 

cette infection parasitaire est devenue rare chez les animaux et peu d'infections humaines ont 

été décrites dans le monde (Casulli et al., 2022). Une étude menée en Afrique du Sud a révélé 

une infection humaine par E. ortleppi (souche G5) (Romig et al., 2015). Des cas humains 

d'infection par E. ortleppi ont été enregistrés à partir de cas isolés aux Pays-Bas, en Argentine, 

au Mexique, au Brésil, et dans le nord de l'Inde et l’Afrique du sud (Rojas et al., 2014).           

Le groupe Echinococcus canadensis, comprenant les génotypes G6/7, est largement distribué à 

travers le monde et présente une spécificité HI relativement faible, impliquant principalement 

des espèces domestiques telles que les porcs, les chameaux et les chèvres comme HI, et les 

chiens comme HD. E. canadensis (G6/7) représente la deuxième espèce la plus importante en 

termes de santé publique, étant responsable d'environ 11 % des infections humaines à 

échinococcose kystique rapportées dans le monde (Casulli et al., 2022). Les premières 

descriptions d'infections humaines par le génotype G6 ont été faites en Argentine (Rojas et al., 

2014). Le génotype G6 est fréquent parmi les cas humains avec un cas de coïnfection G1-G6 

rapporté par Oudni-M'rad et al. (2016). La souche G7 d'E. canadensis a été décrite en Afrique 

du sud (Mogoye et al., 2013, Romig et al., 2015), en Europe centrale et de l’Est où le porc est 

le plus infecté, et aux d’autre régions Pologne, Turquie (Casulli et al., 2022). En Égypte, deux 

cas de patients porteurs du génotype G7 ont été rapportées (Alam-Eldin et al., 2015). En Afrique 

de l'Est, E. granulosus s.s. (G1-G3) et E. canadensis (G6/7) sont actuellement les seules souches 

d'E. granulosus infectant les humains à Turkana, au Kenya. D'autres régions ont signalé des 

infections humaines de génotype G6 sont l'Amérique du Sud, la Chine, l'Asie et l'Afrique. 

Les génotypes G8/G10 ont une distribution circumpolaire dans l'hémisphère nord. Les 

principaux HI et HD contribuant au maintien du cycle de vie du parasite sont les cervidés 

sauvages (tels que l'élan et le cerf) et les loups, respectivement, mais aussi, dans une moindre 
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mesure, les rennes semi-domestiques et les chiens de chasse, de traîneau ou de berger. Peu 

d'infections humaines à E. canadensis (G8/G10) ont été rapportées jusqu'à présent. E. 

canadensis est même la cause prédominante de l'échinococcose kystique humaine, comme au 

Soudan (Omer et al., 2010), en Égypte, en Pologne et en Autriche. Cependant, il convient de 

souligner que dans ces pays, E. granulosus s.s. est absent ou rare également chez les animaux 

(Romig et al., 2015).  

La dernière espèce du complexe Echinococcus granulosus sensu lato, Echinococcus felidis 

(également connue sous le nom de "souche lion"), possède un cycle de vie sauvage et est 

restreinte à l'Afrique subsaharienne. Jusqu'à présent, aucune infection humaine n'a été observée 

(Huttner et al., 2008, Casulli et al., 2022).          

II.2.1.2. Épidémiologie de l’échinococcose kystique en Algérie : 

II.2.1.2.1. Prévalences et incidences : 

En Algérie, l’échinococcose kystique humaine sévit à l’état endémique, dont les principaux  

porteurs d’E. granulosus sont le chacal doré (Canis aureus) (Dakkak, 2010) et le chien (Canis 

familiaris). Cette maladie est entretenue par un cycle synanthropique impliquant des chiens 

domestiques et du bétail (mouton-chien-homme et, probablement, dromadaire-chien-homme) 

(Kouidri et al., 2012). E. granulosus s.s. et E. canadensis sont les deux espèces identifiées 

comme étant responsables de la maladie hydatique dans notre pays.  

Bien que la maladie représente un problème majeur de santé publique et économique important, 

peu d'études épidémiologiques aient été menées. L’évolution de l’incidence annuelle de cas 

d’hydatidose depuis 1900 jusqu’à 2022 est résumé dans le Tableau 5 et la Figure 09. 
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Tableau 5. Incidences annuelles de l’hydatidose chez l’homme rapportées en Algérie. 

 

 

Figure 09. Evolution de l’incidence annuelle par 105 habitants de l’hydatidose de 2015 à 2022 

(INSP). 

Deux enquêtes épidémiologiques algériennes antérieurs, menées entre 1963 et 1964, et entre 

1966 et 1975, ont révélé une incidence annuelle de 5,6 et 3,4 pour 105 habitants respectivement 

(Mokhtari, 1966, Larbaoui and Alloula, 1979). Un aperçu de la situation épidémiologique de 

l'échinococcose dans la région méditerranéenne, réalisé par Seimenis (2003), a indiqué une 

incidence annuelle de 1,7 à 2,2 cas entre 1997 et 2000. Des donnés officiels pour la période 

0,93

0,8
0,88

0,69
0,75

0,36 0,33

0,61

2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022

Incidence annuelle

Périodes Incidence cas /100 000 habitants Références 

1900 – 1925 1,5 (Zait et al., 2013) 

1963 – 1964 5,6 (Zait et al., 2013) 

1966 – 1970 3,4 (Zait et al., 2013) 

1971 – 1975 4,6 (Zait et al., 2013) 

1997 – 2000 1,7 – 2,2 (Zait et al., 2013) 

2001 – 2008 1,3 – 2,1 (Zait et al., 2013) 

2015 – 2022 0,9 – 0,6 (INSP) 

2020 0,6 (INSP) 
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2001 – 2008 placent cette incidence entre 1,3 à 2,1 cas pour 105 habitants par an (Zait et al., 

2013).  

Zait et al. (2013), ont mené une étude sur le profil épidémiologique de 290 cas d’échinococcose 

kystique dans la wilaya d’Alger, comprenant 217 adultes diagnostiqués entre 2006 et 2011, 

ainsi que 54 cas humains sur une période de 18 mois entre 2012 et 2014 parmi lesquels 31 

étaient des adultes (Zait et al., 2016). Par ailleurs Laatamna et al. (2021) ont conduit une autre 

étude portant sur le profil de 11 cas recueillis sur 11 mois dans une clinique privée de la wilaya 

de Djelfa. 

Selon les déclarations annuelles de l’échinococcose kystique à l’INSP, l’évolution de 

l’incidence annuelle en Algérie a baissé entre 2015 et 2022 (Figure 09) ; une estimation de 

l'incidence des kystes hydatiques dans la région Ouest de l'Algérie a été rapportée, avec des 

chiffres variant de 1,6 en 2015 à 0,63 en 2020, selon le bilan annuel de l'Ouest (INSP). Ces 

chiffres parcellaires ne reflètent probablement pas la situation actuelle sur le terrain en raison 

de l'absence de déclarations des cas diagnostiqués ou traités, du manque de résultats d’enquêtes 

épidémiologiques ponctuelles et anciennes, ainsi que de l’inexistence de données sur les cas 

asymptomatiques par rareté d’enquêtes récentes de dépistage de masse (Zait et al., 2013). 

II.2.1.2.2. Impact socioéconomique : 

L'impact économique de l’échinococcose kystique découle de son incidence sur la santé des 

individus, des pertes de productivité du bétail et des diminutions des économies régionales, 

ainsi que de la santé publique où des coûts sont encourus pour tenter de contrôler la maladie.  

Les pertes économiques associées à l'homme comprennent à la fois des coûts directs et indirects. 

Les coûts directs englobent ceux associés au diagnostic, au traitement et aux soins de suivi. Les 

coûts indirects comprennent les frais de déplacement liés au traitement, les pertes de salaire et 

la baisse de productivité due à la morbidité et à la mortalité liées à l’échinococcose kystique.  
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De même, les pertes économiques associées au bétail comprennent les coûts directs, résultant 

de l'élimination des viscères infectés, ainsi que les coûts indirects dus à la baisse de 

productivité : 2,5 – 20 % pour la réduction du poids de la carcasse, 2,5 – 12 % pour la réduction 

de la production laitière, 3 – 12 % pour la diminution de la fécondité, 10 – 40 % pour la 

diminution de la production de laine et 0,2 % pour la diminution de la valeur de la peau 

(Cardona and Carmena, 2013).  

En Algérie, l’impact économique sur la production animale dépend du nombre d’animaux 

abattus et de la zone d’étude. L’évaluation chez les bovins sur deux années 2008 – 2009 dans 

différentes régions s’élève à 4 455 550 DA soit une perte d’environ 2 227 775 DA par an (près 

de 28 286 USD/an). Chez les ovins, caprins et les dromadaires ces pertes annuelles seraient                       

2 042 930 DA (~25 939 USD), 260 650 DA (~3 309 USD) et 295 125 DA (~3 747 USD) 

respectivement (Ouchene et al., 2014). Bien qu'il existe des coûts liés à l'impact du parasite sur 

les animaux, l’échinococcose kystique doit être considérée avant tout comme un problème 

sanitaire (Larrieu et al., 2019). 

II.2.1.2.3. Données rapportées chez les enfants : 

L'échinococcose kystique, qui débute généralement pendant l'enfance ou l'adolescence et qui 

est décrite comme une maladie de l'adulte jeune, peut être observée à tout âge. Plusieurs 

études humaines ont porté sur l'hydatidose pédiatrique en Tunisie (Chaouachi et al., 1989, 

Oudni-M’Rad et al., 2007, Arroud et al., 2009, M'Rad et al., 2012), au Maroc (Margi et al., 

2010, Gourty and Saiad, 2012, Amahmid et al., 2019), en Turquie (Anadol et al., 1998, 

Turgut, 2002), en Romanie (Neghina et al., 2011), en Argentine (Berberian et al., 2017), et en 

Bulgarie (Jordanova et al., 2015). 

En Algérie, les études n'ont généralement pas porté une attention particulière à l'enfant souffrant 

de kyste hydatique, à l'exception de quelques-unes. Une étude menée par Cheriet and Lagardere 
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(1994) sur 280 enfants hospitalisés pour hydatidose au Service de Pédiatrie du CHU de 

Constantine dans l'Est algérien, ainsi que celle de Haif et al. (2020), qui a porté sur 123 enfants 

traités au CHU de Sétif entre 2015 et 2019. Zait et al. (2013) ont également mentionné 73 cas 

d'enfants dans leur profil épidémiologique précédent, et 23 cas d'enfants ont été inclus dans leur 

étude sur l'épidémiologie moléculaire (Zait et al., 2016).  

Les wilayas d'origine ou de provenance des sujets atteints sont principalement les zones 

d'élevage ovin, telles que les hauts plateaux, où la proximité entre l'homme et les animaux 

constitue l'un des facteurs bien connus favorisant l'émergence et l'endémicité des maladies 

zoonotiques, y compris l'échinococcose kystique dans cette région.                

II.2.1.2.4. Épidémiologie moléculaire : 

A ce jour, les principales espèces identifiées en Algérie sont E. granulosus s.s. (G1, G2 et G3) 

(Bart et al., 2004, Maillard et al., 2009, Zait et al., 2014, Zait et al., 2016) et E. canadensis (G6) 

(Zait et al., 2014, Kohil et al., 2015, Zait et al., 2016) (Tableau 8). La souche ovine G1 a été 

identifiée chez les moutons (Bart et al., 2004, Maillard et al., 2009, Kohil et al., 2015, Zait et 

al., 2016, Benchikh El Fegoun et al., 2023), les bovins (Bart et al., 2004, Maillard et al., 2009, 

Maillard et al., 2011, Kohil et al., 2015, Zait et al., 2016, Benchikh El Fegoun et al., 2023) , et 

les caprins (Kohil et al., 2015, Zait et al., 2016), est responsable de la plupart des cas 

d'échinococcose kystique chez l'homme (Bart et al., 2004, Maillard et al., 2009, Zait et al., 

2014, Kohil et al., 2015, Zait et al., 2016), d'autres génotypes sont également connus pour être 

infectieux pour l'homme, tels que la souche G3 qui a été isolé chez un humain (Zait et al., 2016), 

bovin (Benchikh El Fegoun et al., 2023), ovin (Maillard et al., 2009), et chez le dromadaire 

(Samari et al., 2022) et la souche G6 a était confirmé chez la plupart des prélèvements chez les 

dromadaires et chez un ovin de Tamanrasset (Kohil et al., 2015); ainsi, une sympatrie a été 
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soulignée par l'identification de la souche ovine commune (G1) chez un chameau de Ouargla 

(Maillard et al., 2009, Kohil et al., 2015, Samari et al., 2022, Benchikh El Fegoun et al., 2023). 

Pour la première fois en Afrique du nord par Maillard et al. (2007) ont pu identifier la souche 

"mouton de Tasmanie" G2 chez un homme et un mouton du nord de l'Algérie et chez un 

chameau de Ouargla. Actuellement, ce génotype est considéré comme un microvariant de de 

G1 ou G3 (Rojas et al., 2014, Samari et al., 2022) et peut être même exclu de ce complexe 

d’après les travaux de Kinkar et al. (2017). 

La caractérisation moléculaire chez les kystes hydatiques infantiles qui est notre objet d’étude, 

a été faite par Zait et al. (2016) sur un nombre de n=23. Ils ont pu caractériser uniquement 

l’espèce E. granulosus s.s. la souche G1.  

Tableau 6. Espèces et génotypes identifiés chez l’homme, l’enfant et l’hôte intermédiaire en 

Algérie. 

Hôte intermédiaire Espèce Génotype Références 

Humain 

E. granulosus s.s. 

G1 

(Bart et al., 2004, Maillard et 

al., 2009, Zait et al., 2014, 

Kohil et al., 2015, Zait et al., 

2016) 

G2 (Maillard et al., 2007) 

G3 (Zait et al., 2016) 

E. canadensis G6 
(Maillard et al., 2009, Kohil et 

al., 2015, Zait et al., 2016) 

Enfant E. granulosus s.s. G1 (Zait et al., 2016) 

Bovins E. granulosus s.s. G1 

(Bart et al., 2004, Maillard et 

al., 2009, Maillard et al., 2011, 

Kohil et al., 2015, Zait et al., 



Chapitre II 

 

 
53 

 

 

II.2.2. Aspects cliniques et lésionnels du kyste hydatique :    

❖ Signes cliniques : 

Les signes cliniques peuvent apparaître après une période d'incubation très variable de plusieurs 

mois ou années (Eckert and Deplazes, 2004). La plupart des infections sont contractées durant 

l’enfance et ne se manifestent cliniquement qu’à l’âge adulte (Bronstein and Klotz, 2005). En 

2016, Benchikh El Fegoun et 

al., 2023) 

G3 
(Benchikh El Fegoun et al., 

2023) 

Ovins 

E. granulosus s.s. 

G1 

(Bart et al., 2004, Maillard et 

al., 2009, Kohil et al., 2015, 

Zait et al., 2016, Benchikh El 

Fegoun et al., 2023) 

G2 (Maillard et al., 2007) 

G3 (Maillard et al., 2009) 

E. canadensis G6 (Kohil et al., 2015) 

Caprins E. granulosus s.s. G1 
(Kohil et al., 2015, Zait et al., 

2016) 

Dromadaires 

E. granulosus s.s. 

G1 

(Maillard et al., 2009, Kohil et 

al., 2015, Samari et al., 2022, 

Benchikh El Fegoun et al., 

2023) 

G2 (Maillard et al., 2007) 

G3 (Samari et al., 2022) 

E. canadensis G6 

(Bart et al., 2004, Maillard et 

al., 2009, Maillard et al., 2011, 

Kohil et al., 2015, Zait et al., 

2016, Samari et al., 2022) 
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absence de signes spécifiques de l’hydatidose l'infection peut devenir symptomatique. Tous les 

organes peuvent être atteints, mais essentiellement le foie et le poumon.        

❖ Différentes formes et localisations : 

➢ Formes hépatiques : 

Le foie, qui est le premier filtre infecté par les parasites (50 à 70 %) (Carmoi et al., 2008). Les 

manifestations cliniques sont très tardives (plusieurs années) par rapport à l'implantation du 

scolex dans le foie. Le kyste hydatique peut être asymptomatique pendant une longue période 

et être découvert de façon fortuite. La maladie parasitaire présente des signes cliniques qui se 

manifestent progressivement, ils peuvent s’agit de : 

✓ Forme hépatique habituelle :  

- Présence de douleurs dans l'hypocondre droit, parfois accompagnées de nausées et de 

vomissements ; 

- Sensation de tiraillement ou de pesanteur abdominale, dyspepsie, plénitude post-

prandiale ; 

- À la palpation abdominale, on observe généralement une hépatomégalie, caractérisée par 

une tuméfaction indolore, lisse, déformant la paroi abdominale, de forme régulière et 

circonscrite, présentant une certaine résistance à la pression. 

✓ Forme hépatique compliquée : la maladie est inéluctablement compliquée par : 

• Des complications mécaniques de type rupture :  

  La rupture d'un kyste hydatique est très rare et peut survenir de manière spontanée ou 

iatrogène (Gulalp et al., 2007) : 

✓  Suite à la rupture du kyste dans la voie biliaire : la fistulisation kystobiliaire est la 

complication la plus fréquente de l’hydatidose hépatique (40 à 60 %) : 
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- Les manifestations cliniques sont dominées par la douleur abdominale souvent constante 

(92 à 100 %), l’hépatomégalie (75 %), la fièvre (34 %), l’angiocholite (23 %), l’ictère (8 

%), et le prurit (7%) ; 

- Une lithiase du cholédoque, pouvant entraîner une cholangite, peut survenir en raison de 

la migration des vésicules filles et de leur reflux brutal dans le canal de Wirsung, en 

induisant une pancréatite. 

- Angiocholite hydatique urémigène. 

- L’apparition d’une septicémie, voire d’un choc septique à germe Gram négatif.  

✓ Suite à la rupture des kystes dans les bronches ou dans la cavité pleurale : la fistulisation 

bronchique est de 2 à 11 % :  

- La fistule s’extériorise sous forme de vomique avec deux variantes : l’hydatidoptysie faite 

de liquide eau de roche, et la vomique purulente, fétide, contenant des hydatides. 

- Un tableau de pleurésie liquidienne. 

✓ Suite à des facteurs mécaniques et inflammatoires : la fistulisation à la peau d’un kyste 

hydatique du foie est une éventualité rare. 

✓ Suite à la déhiscence dans la circulation veineuse qui provoque :  

- Une échinococcose secondaire. 

- Un risque mortel de choc anaphylactique. 

- Une embolie pulmonaire gravissime et d’emblée mortelle. 

• Des complications compressives : 

✓ Suite à la compression des kystes des organes vitaux, les complications dépendent du site 

et du volume du kyste, ainsi que de la rapidité de son évolution :  

- La compression de la voie biliaire se manifeste par un ictère ;  
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- Les compressions des veines sus-hépatiques ou de la veine cave inférieur sont l’apanage 

des kystes du dôme hépatique. Elles sont responsables d’un syndrome de Budd-Chiari et 

d’une hypertension portale dont témoignent les varices œsophagiennes et la 

splénomégalie ; 

- Un œdème des membres inférieurs peut survenir en cas de compression de la veine cave 

inférieure par un kyste postérieur. 

• Des complications septiques : 

✓ Suite à l’entrée de bile plus ou moins septique ou par l’apport hématogène de 

bactéries lors de la fissuration des membranes de l’hydatide, cela conduit à la formation des 

abcès hépatique. 

• Des complications toxiques : 

✓ Suite à la pénétration des produits toxiques du liquide hydatique dans l’organisme : 

- De façon brusque à la faveur d’une rupture traumatique, moins souvent spontanée ; 

- De façon chronique par filtration continue du liquide hydatique à travers les membranes 

du kyste vers le courant sanguin ; 

Conduisent à : 

- Des accidents allergiques relativement bénins, les plus fréquents et parfois inauguraux 

sont : prurit, urticaire, lymphœdème, bronchospasme ; 

- Des manifestations gravissimes, provoquant le décès en quelques heures par choc 

anaphylactique (Eckert and Deplazes, 2004, Rogan et al., 2006, Bourée and Bisaro, 2007, 

Carmoi et al., 2008). 

➢ Formes extrahépatiques : 

Le parasite peut se fixer dans n'importe quel organe ou tissu périphérique une fois dans la 

circulation systémique. 
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• Localisation pulmonaire : 

Le poumon est le deuxième organe le plus fréquemment touché (25 à 40 %) (Carmoi et al., 

2008) :  

✓ Atteinte pulmonaire isolée : primitive ou secondaire à une fissuration de kyste hépatique 

dans le parenchyme à travers le diaphragme ; 

✓ Atteinte multiple (12 %) : résultant de réinfestations répétées, ou plus souvent de la 

dissémination secondaire à partir d'une lésion préexistante.  

Les signes révélateurs d’une hydatidose pulmonaire sont là aussi très variables :  

- Découverte fortuite lors d’une radiographie pulmonaire ; 

- Recherche systématique après découverte d’un kyste du foie ;  

- Dyspnée, toux, douleur thoracique, parfois hémoptysie ;  

- Abcès du poumon (kyste infecté), douleur thoracique, fièvre ; 

- Vomique d’un liquide clair avec des scolex ou éléments évoquant des grains de raisin 

(vésicules filles) (Bourée and Bisaro, 2007). 

• Localisation splénique : 

Le kyste hydatique splénique est généralement observé en association avec d'autres kystes, 

principalement hépatiques (2 à 5 %) ou péritonéaux (20 à 30 %), ou sous une forme isolée. Son 

développement est souvent insidieux, atteignant parfois des tailles dépassant les     15 cm 

(Carmoi et al., 2008). Sa découverte peut être fortuite lors d'une échographie abdominale ou à 

la suite de douleurs dans l'hypochondre gauche, parfois évocatrices de coliques néphrétiques 

(Bourée and Bisaro, 2007).  

Sur le plan clinique : 

- Les petits kystes spléniques sont généralement asymptomatiques ; 
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- Les kystes plus importants, en revanche, peuvent se manifester par une plénitude 

épigastrique, une masse palpable, une splénomégalie, une douleur ou une gêne 

abdominale ; 

- Les kystes peuvent être symptomatiques en raison des adhérences ou de la pression 

exercée sur les structures adjacentes telles que le diaphragme, l'estomac, le foie, le 

pancréas, les reins et l'épiploon ; 

- D’autres symptômes non spécifiques tels que les nausées, les vomissements, les 

flatulences et la constipation. 

Les kystes spléniques peuvent parfois présenter des complications telles  que des infections, un 

choc anaphylactique, une fistule avec les organes creux, une péritonite aiguë, un hémopéritoine 

et un empyème à la suite de la rupture d'un kyste (Khan and Chetty, 2016). 

• Localisation rénale :  

Le kyste hydatique du rein est assez rare, occupe la 3ème place après le foie et le poumon se 

produisant dans seulement 2 à 5 % des cas, et est le plus souvent primitive (Carmoi et al., 2008). 

Il est généralement unilatéral et préférentiellement unique, mais dans certains cas, il peut être 

multiple voire bilatéral (Amrani et al., 2003). En raison de son développement asymptomatique, 

sa découverte fortuite est fréquente.         

Les signes révélateurs du kyste hydatique du rein sont très divers (Margi et al., 2010): 

- Environ 85% des patients présentent un syndrome tumoral, tandis que 75% ressentent une 

douleur dans la fosse lombaire ; 

- Syndrome de masse lombaire mobile ou fixe, de lombalgies, de coliques néphrétiques, de 

dysurie ou d’hématurie ; 

- L'hydaturie peut être observée, ce qui est pathognomonique de la fistulisation dans les 

voies excrétrices. Elle s'accompagne souvent d'une colique néphrétique caractérisée par 
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l'émission d'éléments parasites flétris en forme de "peau de raisin" ou de scolex dans les 

urines ; 

- D'autres signes comprennent une fièvre prolongée isolée, une pyélonéphrite ou des 

symptômes de compression dus à la pression sur les organes environnants. 

- Dans certains cas, une hypertension artérielle secondaire peut se développer en raison de 

la présence d'un kyste. 

➢ Formes extrahépatiques inhabituelles et graves : 

• Localisation osseuse : 

L'échinococcose osseuse, bien que rare (0,9 à 3 %), se distingue par une longue période de 

latence clinique. L'infection peut survenir durant l'enfance, mais la maladie n'est souvent 

diagnostiquée qu'à l'âge adulte (Rezig, 2002). Cette affection est grave en raison de l'absence 

d’adventice dans les kystes hydatiques osseux. Cette particularité permet au parasite de 

développer des extensions et de se propager sans restriction, formant des excroissances 

multivésiculaires dans toutes les directions qui peuvent rompre la corticale et atteindre les 

parties molles en provoquant des fractures spontanées, une tuméfaction osseuse, une 

suppuration ou une fistulisation cutanée.  

Les signes cliniques évocateurs de cette affection sont peu spécifiques et rarement indicatifs 

de sa nature précise :  

- La douleur est souvent le premier signe révélateur ; 

- La tuméfaction est le résultat d'une extension vers les parties molles des lésions 

parasitaires ; 

- Les fractures spontanées ou survenant après un traumatisme mineur sont un moyen 

courant de dévoiler la maladie ; 
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La compression médullaire peut entraîner d'importantes complications neurologiques, comme 

des troubles sphinctériens, des paresthésies, de la paraparésie ou de la paraplégie.  

La localisation vertébrale est responsable de l’atteinte du canal médullaire avec risque de 

compression médullaire et des racines nerveuses, de pronostic grave, est comparée à une 

tumeur maligne locale, « le cancer blanc » selon le terme consacré. 

La localisation pelvienne est généralement indolore pour l'os iliaque.  Le premier signe est une 

tuméfaction qui peut s'étendre aux tissus mous où le parasite retrouve son aspect   habituel : 

c’est l’abcès ossifluent hydatique (Carmoi et al., 2008). Le pronostic fonctionnel de cette 

localisation est défavorable en raison de son extension à l'articulation coxofémorale et plus 

rarement au sacrum (Rezig, 2002). 

La localisation fémorale est la localisation privilégiée de l’échinococcose osseuse, tandis que 

l'atteinte de l'humérus et du tibia est moins courante. La maladie se manifeste souvent par une 

fracture pathologique, une suppuration ou une fistulisation cutanée (Carmoi et al., 2008). 

Des localisations plus inhabituelles ont été signalées au niveau du sternum, de l'omoplate, et 

des cas exceptionnels ont été rapportés au niveau de la mastoïde, de la clavicule et des os courts 

tels que les métatarses et les phalanges (Rezig, 2002). 

• Localisation cérébrale : 

Le développement du kyste hydatique dans le cerveau survient dans 1 à 5 % des cas selon les 

zones d'endémie, et touche principalement les enfants et les jeunes adultes. L'évolution de la 

maladie est silencieuse et très lente.  

Chez l'adulte, les premiers signes comprennent souvent : 

- Des céphalées, une hémiparésie, la crise épileptique, l’hémianopsie, les trouble du 

langage ; 
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- Des troubles visuels, des troubles de conscience, des convulsions, voire un coma. 

Chez l'enfant, les manifestations prédominantes sont principalement liées à l’hypertension 

intracrânienne (Carmoi et al., 2008).  

L’examen du fond d’œil révèle un œdème papillaire. Il est crucial de rechercher d'autres 

localisations de la maladie (Bourée and Bisaro, 2007). 

• Localisation cardiaque : 

Le kyste hydatique du cœur constitue environ 0,5 à 2 % des cas d'hydatidose, avec une atteinte 

cardiaque isolée dans 50 % des cas. Son développement survient principalement après avoir 

traversé le filtre hépatique au niveau de l'apex ventriculaire gauche, et plus rarement dans les 

autres parties du cœur (septum interventriculaire, oreillettes) (Bourée and Bisaro, 2007).  

Les circonstances menant au diagnostic sont diverses : précordialgies, dyspnée d’effort, 

palpitations, ischémie myocardique, hémoptysie, anomalies électriques, voire une toux avec 

une expectoration hémoptoïque.  

Des complications graves peuvent être mises en évidence par rupture intracardiaque : embolie 

pulmonaire pour le kyste du cœur droit, déficit neurologique pour le cœur gauche.  

La rupture d’un kyste sous-épicardique, voire pulmonaire, dans le péricarde entraîne une 

péricardite aiguë sérofibrineuse ou purulente, ou évolue vers la constriction, voire la 

tamponnade (Carmoi et al., 2008). 

• Localisation pleurale ou péritonéale : 

L’échinococcose pleurale est observée dans 0,7% suite à la rupture des kystes hydatiques dans 

la plèvre par une brèche diaphragmatique, donnant un tableau clinique et radiologique 

d’épanchement pleural. 
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L'échinococcose péritonéale, également appelée carcinose hydatique, est présente avec une 

prévalence de 4 à 7 % des cas. Elle peut se développer sous forme primaire, hématogène ou 

hétérotopique, ou sous forme secondaire, qui représente la majorité des cas (environ 85 %) suite 

à la fissuration ou à la rupture d'un kyste hydatique, le plus souvent hépatique et parfois 

splénique. 

La douleur abdominale (50 %), associée à la palpation d’une masse abdominopelvienne 

rénitente, mobilisable et indolore, sont les signes de suspicion de l’hydatidose péritonéale.           

• Autres localisations : 

Finalement, d'autres emplacements sont envisageables mais nettement plus rares, telles que :  

✓ L’hydatidose cervico-faciale (0,4 à 1 %) ; 

✓ L’hydatidose orbitaire est évoquée en présence d’une exophtalmie, un ptôsis, un trouble 

visuel ; 

✓ L’hydatidose musculaire : souvent initialement bénigne avec une progression graduelle 

et une tolérance prolongée, se situe généralement dans la cuisse, les muscles psoas, les 

adducteurs ou la paroi abdominale. Cependant, des cas de localisations dans les muscles 

de l'avant-bras ont également été rapportés ; 

✓ L'hydatidose pelvigénitale, bien que rare (0,9 %), se manifeste généralement par une 

masse ou une douleur. Elle affecte principalement l'utérus, les ovaires, les trompes et le 

cul-de-sac de Douglas ; 

✓ L'hydatidose pancréatique, bien que très rare (0,2 %), peut être localisé à différents 

endroits : céphalique, corporéal ou caudal, dans 57 %, 24 % et 19 % des cas. Les 

symptômes non spécifiques se limitent à des douleurs abdominales, parfois de type 

solaire. Une masse dans la région épigastrique et un ictère par rétention biliaire peuvent 
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également survenir.  Sa découverte impose de rechercher une fistule biliaire ou 

duodénale ; 

✓ L’hydatidose médiastinal est très rare (0,1 %). L'infection, la rupture et la compression 

des structures de voisinage sont les principales complications. Elle tend à évoluer vers la 

calcification que le kyste pulmonaire.  

II.2.3. Diagnostic : 

Le diagnostic de l'hydatidose est généralement établi à partir de critères cliniques et 

biologiques. Chez les patients, il repose sur l'identification des structures kystiques à l'aide de 

techniques d'imagerie, principalement l'échographie, la tomodensitométrie et les examens 

radiographiques, et sur la confirmation par la détection d'anticorps sériques spécifiques au 

moyen de tests immunodiagnostiques (Eckert and Deplazes, 2004).  

Malgré les progrès de l'imagerie moderne et des stratégies thérapeutiques, les problèmes 

associés au diagnostic et au traitement de l'échinococcose kystique humaine restent difficiles à 

résoudre.  

Un diagnostic précoce est important, car une intervention rapide permet une gestion et un 

traitement efficaces de la maladie et ce qui peut conduire à une diminution des complications 

et des décès associés.  

II.2.3.1. Examen clinique :  

L’interrogatoire reste une étape primordiale dans le diagnostic des EK relevant l’origine 

géographique des patients, leurs antécédents, la notion de contact avec le chien et la présence 

des animaux de rente aux alentours.  

 Dans la majorité des situations, le diagnostic clinique de l'échinococcose kystique est 

initialement complexe et requiert, en complément de l'examen physique, le recours à des 

méthodes d'imagerie et de sérologie.  
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L'hydatidose est de plus en plus fréquemment diagnostiquée de manière fortuite. Dans la plupart 

des cas, la maladie n'est découverte qu'incidemment, à l'occasion de : 

- Lors d’une intervention chirurgicale réalisée pour un autre motif ; 

- Lors d’un examen morphologique prescrit ; 

- Lors d’un bilan d’extension d’une hydatidose connue ; 

- Lors de dépistage des populations exposées dans le cadre d’enquêtes de prévalence 

menées au moyen de la radiographie pulmonaire standard, de l’échographie abdominale, 

voire de la sérologie ; 

- Douleurs abdominales, pelviennes ou lombaires en fonction de la localisation ; 

- Et également lorsqu'une complication survient, telle que la compression des organes 

voisins ou un choc anaphylactique dû à une fissuration des kystes. 

 Au départ, Les kystes sont alors trop petits et trop jeunes pour poser des problèmes cliniques.     

 Les kystes peuvent guérir spontanément par rupture et évacuation discrète, ou par des 

processus dégénératifs et/ou nécrotiques conduisant à une solidification et/ou une calcification 

des kystes.  

Toutefois, à mesure que les kystes évoluent, l'ampleur de la morbidité induite dépend : 

- Du siège anatomique, du nombre, de la taille et de l'état de développement du ou des 

kystes (actif ou inactif) ;  

- Le (s) organe (s) concerné (s); 

- De la pression exercée par les kystes sur les tissus et les structures avoisinantes, pouvant 

entraîner divers changements pathologiques liés à la compression ou à l'obstruction ; 

- Des mécanismes de défense de la personne infectée ;  

- Des complications telle qu’une rupture du kyste et la libération d’antigène parasitaire 

responsable d’une réaction d’hypersensibilité systémique avec surinfection bactérienne 
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peuvent entraîner une réaction anaphylactique qui varie considérablement, allant d'une 

urticaire bénigne et de brefs épisodes de frissons et/ou de fièvre, à un spasme bronchique 

potentiellement mortel, un œdème angioneurotique et un choc anaphylactique (Eckert et 

al., 2000, Eckert and Deplazes, 2004, Carmoi et al., 2008, Siracusano et al., 2009).             

II.2.3.2. Examens paracliniques :        

II.2.3.2.1. Imagerie :           

L'imagerie médicale revêt une importance capitale dans le diagnostic de l’hydatidose, quelle 

que soit sa localisation. Elle permet de visualiser le kyste hydatique ainsi que ses éléments 

constitutifs. Les techniques d'imagerie sont performantes et permettent d'établir un diagnostic 

précis, d'évaluer les complications éventuelles, de réaliser des dépistages de masse et de mettre 

en œuvre des traitements instrumentaux. 

• Echographie :  

 L'échographie abdominale a bouleversé la hiérarchie des méthodes de diagnostic. Elle permet 

non seulement de détecter les kystes abdominaux et d'en déterminer le nombre, le siège et les 

dimensions (kyste > 1 cm), mais aussi d'identifier leur échostructure et d’autre part le diagnostic 

des lésions abdominales associées et à guider un geste instrumental.  

L’échographie est l’examen complémentaire de première intention en raison de sa simplicité 

d’exécution, non invasif, peu couteux et fiable et de sa grande disponibilité dans les zones 

d’endémie. 

Le groupe de travail informel de l'Organisation Mondiale de la Santé sur l'échinococcose 

(WHO-IWGE) a publié en 2003 une classification standardisée des images échographiques 

basée sur la première classification développée par Gharbi en 1981(Hassine et al., 1980). Cette 

classification est destinée à être utilisée à la fois dans le domaine épidémiologique et dans le 
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cadre clinique pour dicter une prise en charge spécifique au stade (Tableau 7) (Brunetti and Jr, 

2012). 

Tableau 7. Type échographique selon la classification de Gharbi et l’OMS (Silva, 2010, 

Brunetti et al., 2010).  

Gharbi Classification de l'OMS (types de kystes) 

 

 

 

 

CL 

Univésiculaire, lésion (s) Kystique 

(CL) avec un contenu anéchogène 

uniforme. 

Non délimité clairement par un bord 

hyperéchogène (paroi du kyste non 

visible). 

Forme : normalement ronde mais peut 

être ovale. 

Taille variable : mais généralement 

petite. 

CL (p): < 5.0 cm, CL (m): 5-10 cm, 

CL (g) > 10 cm. 
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Type I 

 

 

CE1 

Univésiculaire, kyste simple avec un 

contenu anéchogène uniforme. 

Kyste peut présenter un fin écho du au 

déplacement de la nichée de capsules 

qui est souvent appelée sable 

hydatique ("signe de flocon de neige"). 

Paroi du kyste visible. 

Forme : normalement ronde ou ovale. 

Taille variable : Type CE1 (p) : < 5.0 

cm, Type CE1 (m) : 5-10 cm, CE1 (g) 

: > 10 cm. 
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Type 

III 

 

CE2 

Multivésiculaire, kystes 

multicloisonnés, les cloisons du kyste 

produisent une structure ‘wheel-like’, 

et la présence de vésicules filles est 

indiquée par des structures d’aspect 

‘rosette’ ou ‘nid d’abeille’. 

Paroi du kyste visible normalement. 

Forme : normalement ronde ou ovale. 

Taille variable : Type CE2 (p) : < 5.0 

cm, Type CE2 (m) : 5-10 cm, CE2 (g) 

: > 10 cm. 

 

Type II 

 

CE3a 

 

Kyste univésiculaire qui peut contenir 

des vésicules filles. 

Contenu anéchogène avec 

détachement d’une membrane laminée 

de la paroi du kyste visible comme 

membrane flottante ou comme ‘water-

lily sign’ qui est indicatif des 

membranes flottantes en dessus des 

débris du liquide kystique. 
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Type 

III 

 

CE3b 

Les vésicules filles peuvent occuper 

partiellement ou complètement la 

vésicule du kyste mère. 

Forme du kyste moins ronde à cause 

de la réduction de la pression intra 

kystique. 

Taille variable : Type CE3 (p) : < 5.0 

cm, Type CE3 (m) : 5-10 cm, CE3 (g) 

: > 10 cm. 
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Type 

IV 
CE4 

Contenu dégénératif, hétérogène, 

hypoéchogène ou hyperéchogène. 

Pas de vésicules filles. 

Peut montrer une ‘pelote de laine’ 

signe qui indique des membranes 

dégénératives. 

Taille variable : Type CE4 (p) : < 5.0 

cm, Type CE4 (m) : 5-10 cm, CE4 (g) 

: > 10 cm. 

In
ac

ti
v
e 

 

Type V CE5 

Kystes caractérisés par une paroi 

épaisse calcifiée qui est en forme 

d’arc, produisant un cône d’ombre. 

Degré de calcification varie de 

partielle à complète. 

Taille variable : Type CE5 (p) : < 5.0 

cm, Type CE5 (m) : 5-10 cm, CE5 (g) 

: > 10 cm. 

 

(p) : petit ; (m) : moyen ; (g) : grand. 

• Diagnostic différentiel : 

Le diagnostic différentiel pose plusieurs problèmes. Il est difficile de différencier les kystes 

hydatiques des kystes hépatiques simples, des kystes rénaux, ovariens, mésentériques ou 

pancréatiques, d'un hématome non organisé, d'un abcès hépatique amibien ou d'une tumeur 

nécrotique.  

Dans de tels cas, l'examen sérologique des anticorps spécifiques d'E. granulosus peut apporter 

un indice important pour la vérification ou l'exclusion de l'échinococcose kystique.  

Les kystes de type CE 4 peuvent être difficiles à distinguer des abcès, des néoplasmes, des 

lésions d’échinococcose alvéolaire, des hémangiomes caverneux et d'autres structures. En 
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revanche, les kystes de types 1, 2 et 3 sont généralement pathognomoniques et peuvent être 

diagnostiqués avec une grande précision. 

• Radiographie : 

➢ La radiographie du thorax : 

La radiographie thoracique est la méthode privilégiée pour diagnostiquer des kystes 

pulmonaires d'E. granulosus qui peuvent présenter diverses caractéristiques. Elles fournissent 

les arguments les plus intéressants au diagnostic de présomption (Amrani et al., 2003). 

Les kystes hydatiques pulmonaires non compliqués sont des structures généralement arrondies 

ou ovalaires mettent en évidence des opacités hydriques. 

         Les kystes compliqués peuvent présenter les caractéristiques suivantes : 

✓ Le "signe du ménisque d'air" résultant de l'infiltration d'air entre l'ectocyste et l'endocyste, 

créant une zone radiotransparente (pneumocyste) ; 

✓ Le "signe de la double arche" résultant de la présence de l'ectocyste (arche externe) et de 

la paroi détachée de l'endocyste (arche interne) ;  

✓ Le "signe du nénuphar" indiquant un effondrement des membranes ondulées de 

l'endocyste, flottant au-dessus du liquide kystique restant. 

✓ Image hydro-aérique lors de la rupture du kyste. 

    Les radiographies du thorax peuvent également montrer : 

- Un déplacement du diaphragme vers le haut, ce qui peut indiquer un kyste hydatique du 

foie ;  

- Une asymétrie du contour du cœur, qui peut être le signe d'un kyste hydatique du cœur à 

confirmer par US ou TDM ;  

- Une pleurésie et un pneumothorax en cas de rupture d'un kyste hydatique dans la        

plèvre ;  
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- Un kyste costal sous-pleural (Eckert et al., 2001). 

• Diagnostic différentiel :  

En présence d'une opacité parenchymateuse arrondie, il est nécessaire de considérer des 

diagnostics tels qu'un tuberculome, une tumeur ou une séquestration pulmonaire ; 

Une ombre présentant à la fois des composantes liquides et aériennes suggère la possibilité d'un 

abcès d'origine bactérienne, fongique ou amibienne (Eckert et al., 2001). 

➢ La radiographie de l’abdomen : 

La présence d'un kyste abdominal peut se manifester par une ombre liquide qui déplace les 

zones radiotransparentes remplies d'air du tube digestif. La présence de calcifications, telles 

qu'un croissant, des globules homogènes ou hétérogènes, ou un anneau, constitue le meilleur 

indicateur d'une origine hydatique. La radiographie de l’abdomen sans préparation n’a pas 

d’intérêt dans le diagnostic des kystes hydatiques de localisations abdominales. Pour un 

diagnostic complet, il est recommandé de compléter cet examen par une échographie ou une 

TDM. 

➢ Radiographie osseuse : 

L’examen radiologique est l’élément essentiel dans l’exploration de l’échinococcose osseuse. 

L’aspect lacunaire multigéodique, aréolaire en nid d’abeille, infiltrant la pièce osseuse sans 

réaction périostée est le plus caractéristique de l’origine hydatique d’une lésion osseuse sans 

délimitation nette entre la lésion et la région saine.           

• Tomodensitométrie (TDM) : 

La TDM, couramment appelée scanner, offre la possibilité d'examiner tous les organes, de 

repérer des kystes extrahépatiques plus petits, et de fournir des informations plus précises sur 

la taille, la structure et la localisation des kystes. Elle permet également de suivre l'évolution 
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des lésions pendant le traitement et de détecter les récidives. Parfois, la TDM permet de 

distinguer les kystes parasitaires des kystes non parasitaires (Brunetti and Jr, 2012). En outre, 

elle met indéniablement en évidence les calcifications par rapport à d'autres techniques 

d'imagerie (Carmoi et al., 2008). 

• Imagerie par résonnance Magnétique (IRM) : 

L’IRM peut présenter certains avantages par rapport à la tomodensitométrie dans l'évaluation 

des fistules biliaires, des lésions résiduelles post-chirurgicales, des récidives et de certaines 

infections extra-hépatiques (Brunetti and Jr, 2012) et en particulier pour le diagnostic des kystes 

cérébraux. 

II.2.3.2.2. Biologie : 

• Arguments d’orientation : 

✓ La numération formule sanguine est le plus souvent normale ; 

✓ Une hyperéosinophilie concomitante de la phase d’invasion et en cas de fissuration 

kystique. Cependant, l'éosinophilie peut être normale lorsque le kyste est bien hermétique 

ou ancien et plus ou moins calcifié. De même, une élévation des IgE peut être observée 

(Bourée and Bisaro, 2007, Carmoi et al., 2008). 

✓ Une perturbation des paramètres biochimiques hépatiques suscite de soupçonner des 

complications de type cholestase ou de cytolyse (Carmoi et al., 2008). 

II.2.3.2.3. Sérologie :  

Les techniques sérologiques sont utilisées pour la détection d'anticorps sériques spécifiques. 

Ces anticorps ne sont pas associés à une réponse protectrice.  Ces approches sont utiles dans le 

cadre de : 

- La confirmation étiologique des structures d'imagerie évocatrices de l'échinococcose 

kystique ;  
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- Le diagnostic différentiel dans les cas de résultats d'imagerie non caractéristiques ; 

- De surveiller l'évolution de l'hydatidose ; 

- D’évaluer l'efficacité du traitement ; 

- De repérer une éventuelle récidive (Eckert et al., 2001, McManus et al., 2003).  

 Les tests sérologiques doivent reposer sur deux techniques complémentaires :  

➢ Techniques quantitatives :  ont une excellente sensibilité, ce sont des méthodes de 

dépistage et de première intention (Haif et al., 2020). Elles incluent :  

• L’hémagglutination indirecte (HAI) : où des hématies sont agglutinées en billes de latex 

sensibilisées par l’antigène hydatique.  

• L’immunochromatographie (ICT) : utilisant un antigène sous forme de coupe à 

congélation de scolex ou de membrane proligère.  

• Les réactions immunoenzymatiques (ELISA) utilisant un antigène purifié (Carmoi et al., 

2008). 

➢ Techniques qualitatives : ce sont des méthodes de confirmation, utilisées en deuxième 

intention ; plus couteuses avec une excellente spécificité (Haif et al., 2020). Elles sont 

représentées par : 

• L’immunoélectrophorèse : en particulier l’électrosynérèse, est une méthode plus rapide 

(3 à 5 heures) et moins consommatrice d’antigène. Elle repose sur des réactions de précipitation 

en gélose impliquant un antigène soluble purifié provenant du liquide hydatique et le sérum du 

patient. La présence d’arcs de précipitation, en particulier l’arc 5 spécifique de la fraction 

majeure d’E. granulosus, confirme le diagnostic d’hydatidose. Bien que la spécificité soit 

excellente (supérieure à 90 %), la sensibilité est insuffisante (inférieure à 80 %). Il est à noter 

que l’arc 5 peut également être observé chez des patients atteints d’échinococcose alvéolaire ou 

de cysticercose (Carmoi et al., 2008). 
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• Western Blot IgG : un test sérologique qualitatif pour l'échinococcose kystique, utilisant 

l'immunoblot. Il est recommandé pour confirmer les résultats positifs ou douteux des tests de 

dépistage quantitatifs comme le HAI ou l'ELISA (Higuita et al., 2016, Haif et al., 2020). 

En combinant deux techniques, l'une qualitative et l'autre quantitative, la sensibilité et la 

spécificité se situent entre 90 et 95 % (Bronstein and Klotz, 2005). 

 À l'heure actuelle, les antigènes parasitaires présents dans le liquide hydatique qui ont une 

valeur immunodiagnostique majeure dans la détection d'E. granulosus sont l'antigène 5 (Ag5) 

et l'antigène B (AgB) (Siracusano et al., 2009). 

La séropositivité dépend de : 

- La localisation du kyste hydatique : la séropositivité est meilleure dans la localisation 

hépatique que pulmonaire, cérébrale ou spléniques (Díaz, 2017) ; 

- Du nombre du kyste : unique ou multiple ; 

- De l’intégrité du kyste : des kystes sains et intacts peuvent susciter une réponse 

minimalement détectable, alors que des kystes précédemment rompus ou fissurés sont 

associés à des réponses fortes (Moro and Schantz, 2009) ; 

- De la viabilité du kyste hydatique : séropositifs  aux stades actif (CE2) et transitoire (CE3a 

et b) et séronégatifs aux stades inactifs (Brunetti and Jr, 2012) ; 

- Du type du test utilisé : la qualité de la préparation de l'antigène. 

• Limites du diagnostic immunologique :        

Les techniques immunologiques ont largement contribué au diagnostic dans 80 à 94 % des 

hydatidoses hépatiques, et à 65% des localisations pulmonaires (Higuita et al., 2016). 

Cependant, plusieurs facteurs expliquent la défaillance de ces techniques sérologiques et les 

discordances des résultats obtenus par différents laboratoires :  
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➢ Les réactions faussement négatives : la séronégativité ne permet pas d'exclure le 

diagnostic de l'hydatidose (Higuita et al., 2016). Elle est due : 

✓ À des kystes calcifiés inactifs ou non immunogènes ne produisant pas d'anticorps 

sériques spécifiques (IgG) détectables ;  

✓ À un déficit immunitaire humoral ;  

✓ À certaine localisation du kyste et à la nature du parenchyme de l'organe parasité : les 

localisations pulmonaires ou osseuses s'accompagnent d'un très faible stimulus 

antigénique et donc d'une sérologie négative ;  

✓ À la formation d'immuns complexes principalement dans les infections pulmonaires, qui 

pourrait être à l'origine de la négativité de certains de tests sérologiques. 

➢     Les réactions faussement positives :  sont rares, dues à des réactions croisées à d'autres 

infections : cysticercose, échinococcose alvéolaire, la fasciolose et la filariose, ainsi que dans 

d'autres affections non parasitaires tels que les tumeurs malignes, à la cirrhose du foie et lors de 

la présence d'anticorps anti-P1(Biava et al., 2001, Higuita et al., 2016). 

Les titres tendent à ne diminuer que lentement lorsque le kyste devient inactif (CE4, CE5) ou 

après une chirurgie radicale. 

Les titres peuvent rester positifs après une chirurgie conservatrice, dans laquelle la couche 

germinale n'est pas complètement enlevée.  

Les titres d'anticorps augmentent généralement transitoirement après un traitement médical ou 

percutané, ce qui peut être dû à la libération d'antigènes (Brunetti and Jr, 2012).       

   II.2.3.2.4.  Autres examens de diagnostic : 

• Parasitologique :  
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Le diagnostic spécifique des infections des kystes hydatiques repose principalement sur 

l'examen microscopique du liquide hydatique, des aspirations bronchiques, des vomiques 

hydatiques, des selles (lorsqu'un kyste s'ouvre dans les voies biliaires), voire même de l’urine 

(hydaturie). Il repose également sur la mise en évidence de la présence de protoscolex, de 

crochets, voire de fragments de la membrane laminée, même en leur absence (Clavel et al., 

1999, Higuita et al., 2016).  

La ponction exploratrice du kyste est formellement contre-indiquée en raison du risque de 

dissémination et de formation de foyers secondaires. 

Plusieurs méthodes alternatives pour améliorer la visibilité des éléments hydatiques ont été 

décrites. L'observation microscopique du culot de centrifugation du liquide hydatique permet 

de mettre en évidence la fertilité du kyste par la présence de crochets provenant de protoscolex 

abîmés, de protoscolex invaginés ou dévaginés, voire même de vésicules-filles endogènes.  

Les crochets sont biréfringents en lumière polarisée et ont été signalés comme étant acido-

résistants avec les colorations de Ziehl-Neelsen et de Fite-Faraco. Cependant, la coloration bleu 

trichrome de Ryan a été jugée meilleure que la coloration de Ziehl-Neelsen (Clavel et al., 1999). 

• Anatomopathologique : 

L’analyse histologique consiste à visualiser directement le parasite (scolex) ou l’une des 

composantes kystiques à partir de biopsies ou de pièces chirurgicales. La coloration de 

référence utilise l’acide périodique de Schiff (PAS). La détection histologique de la couche 

stratifiée est cruciale car les protoscolex et les crochets sont très rarement trouvés au cours de 

l'examen histologique (Barth and Casulli, 2021).  

En cas d’absence de scolex, le diagnostic histologique doit être complété par des analyses 

moléculaires pour confirmer l'espèce parasitaire impliquée ou la nature parasitaire de la lésion 

(Collaboration avec EchinoLiège, 2021). 
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• Biologie moléculaire : 

La polymerase Chain reaction (PCR) permet de poser un diagnostic de confirmation en 

détectant des séquences spécifiques de gènes d’E. granulosus dans le matériel biologique 

prélevé, ce qui renforce la précision du diagnostic, notamment dans les cas où les méthodes 

conventionnelles peuvent présenter des limitations surtout pour les localisations atypiques, 

osseuses isolées en particulier (Carmoi et al., 2008). Ces méthodes sont généralement réalisées 

à partir d'une biopsie (fraîche ou incluse en paraffine après formolisation) qui subit 

préalablement une étape d’extraction de l’ADN parasitaire.  

• Autres procédures de diagnostic : 

La biopsie par aspiration à l'aiguille fine (FNA) du kyste, réalisée sous guidage échographique 

et sous couverture anthelminthique, peut être utilisée pour différencier l'échinococcose 

kystique, les tumeurs malignes, les abcès et les kystes non parasitaires.  

La procédure ne doit être effectuée que si du personnel est disponible pour gérer la rare réaction 

anaphylactique (Brunetti and Jr, 2012). Elle peut être utile dans la détection de lésions 

pulmonaires, rénales et d'autres lésions non hépatiques. 

 La viabilité des protoscolex aspirés peut être déterminée par la démonstration au microscope 

de l'activité des cellules à flamme et l'exclusion du colorant bleu trypan.  

L'anticorps monoclonal anti-Ag5 a été utilisé pour la détection de l'antigène correspondant dans 

les biopsies diagnostiques par aspiration à l'aiguille fine (FNABs) de patients soupçonnés d'être 

atteints d'échinococcose kystique (Gottstein and Beldi, 2017). 

II.2.4. Prise en charge thérapeutique : 

• Approche thérapeutique : 
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La chirurgie reste le pilier du traitement de l'échinococcose kystique, mais une approche 

médicamenteuse complète et efficace peut également être envisagée pour prévenir les rechutes. 

Ces approches thérapeutiques visent à détruire le métacestode, ce qui peut être réalisé en 

stérilisant le contenu parasitaire et en éliminant le liquide ainsi que les parties du parasite par 

aspiration ou par excision chirurgicale du kyste dans son intégralité (Kern et al., 2017). 

L'Organisation Mondiale de la Santé soutient le renforcement des capacités au moyen de 

formations axées sur la prise en charge clinique de l'échinococcose kystique dans les zones 

rurales des pays touchés. 

Il existe quatre approches principales de traitement pour les patients souffrant de kystes 

hépatiques et/ou abdominaux non compliqués (Hogea et al., 2024) :  

• Traitement médicale avec un BMZ ;  

• Techniques de stérilisation percutanée ;  

• Chirurgie conventionnelle ou mini-invasive ; 

• Observation et attente "watch and wait". 

Ces approches peuvent être utilisées indépendamment ou en combinaison (Kern et al., 2017). 

L'opinion des experts s'est éloignée de la prise en charge chirurgicale des kystes non 

compliqués, en particulier les kystes précoces et les kystes CE4 et CE5 (Coyle and Junghanss, 

2020) . 

II.2.4.1. Traitement médicale : 

Le traitement antiparasitaire constitue un traitement non invasif et moins limité par le statut du 

patient que la chirurgie (Noomen et al., 2013). 

Les médicaments actuellement disponibles pour lutter contre l'échinococcose kystique en 

milieu clinique se limitent principalement aux benzimidazoles (BMZ) qui agissent 
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efficacement contre la forme larvaire en ciblant le scolex et, dans certains cas, en réduisant la 

perméabilité de la membrane larvaire (Noomen et al., 2013): 

• Mébendazole (MBZ) : est le premier BMZ à avoir une activité in vivo contre 

l’échinococcose kystique. C’est l’alternative lorsque l'albendazole n'est pas bien toléré 

(Siles-Lucas et al., 2018) ; 

• Albendazole : est le médicament de choix pour traiter l'échinococcose kystique en raison 

de sa pharmacocinétique qui favorise l'absorption intestinale et la pénétration dans le 

kyste, et sa biodisponibilité, bien que médiocre, est meilleure que celle des autres agents 

antiparasitaires utilisés (Kern et al., 2017) ; 

• Praziquantel : peut également être utilisé en combinaison avec l'albendazole. Traitement 

pré et post-intervention pour prévenir l'échinococcose kystique secondaire sur la base de 

son activité contre les protoscolex (Kern et al., 2017).  

Des études récentes suggèrent qu'un traitement médicamenteux aux MBZ ou à l'ABZ peut 

constituer une alternative à la chirurgie chez les patients souffrant de kystes non compliqués 

(Coyle and Junghanss, 2020).  

La durée et l'efficacité du traitement dépendent de plusieurs facteurs, notamment l’âge du 

patient, la taille et le nombre de kystes, leur topographie, leur classification échographique (qui 

reflète la fertilité du kyste), la souplesse du périkyste et la procédure à réaliser. Ces facteurs 

peuvent influencer la pénétration des médicaments et par conséquent, la biodisponibilité du 

composé à l'intérieur du kyste. Cependant, il convient de noter que plusieurs études soutiennent 

l'idée que les benzimidazoles (BMZ) ont un effet parasitostatique plutôt que parasitocide (Siles-

Lucas et al., 2018). 

La posologie généralement recommandée est de 10 à 15 mg/kg/jour en deux prises 

fractionnées sans dépasser 800 mg/j. 
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Les BMZ, utilisés seuls ou associes avec d'autres composés scolicides adjuvants, sont 

également employés pour prévenir les récidives résultant de déversement de protoscolex après 

une intervention chirurgicale ou un traitement percutané dans les cas d'échinococcose kystique 

(Siles-Lucas et al., 2018). 

• Indication :  

Les benzimidazolés (BMZ) sont indiqués dans : 

- Le traitement des kystes actifs de petite taille (≤ 6 cm), stade CE1 et CE3a hépatique et 

pulmonaire : répondaient mieux au BMZ à un traitement unique, ce qui suggère une 

association entre la réponse au traitement et la taille du kyste ; 

- La prévention des échinococcoses kystique secondaires après la chirurgie ou les 

procédures conventionnelles pour réduire la tension interne du kyste, pour compléter 

l'ablation mécanique du kyste ou la stérilisation chimique du parasite ;  

- Le traitement des abcès soit dans le foie, soit dans les poumons en raison d'une 

communication kysto-biliaire ou kysto-bronchique ; 

- Les atteintes de kystes hépatiques ou pulmonaires inopérables ; 

- Les kystes multiples dans deux organes ou plus ; 

- Les atteintes de kystes péritonéaux (Kern et al., 2017) ; 

- Les kystes profonds pouvant être traités par voie percutanée (Nazligul et al., 2015). 

• Contre-indication : 

- Kystes présentant un risque de rupture ; 

- Kystes géants (>10 cm de diamètre) (Kern et al., 2017) ; 

- Maladies hépatiques chroniques et les maladies de la moelle osseuse ; 

- Kystes inactifs ou calcifiés ; 

- Grossesse (Nazligul et al., 2015) ;  
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• Effet indésirable : 

- Les nausées ; 

- Une toxicité hépatique ; 

- La suppression de la moelle osseuse est rare ; 

- Une leucopénie réversible est survenue chez <1% des patients ;  

- Céphalées, vertiges ; 

- Troubles gastro-intestinaux ; 

- Fièvre isolée en début de traitement (Haif et al., 2020). 

II.2.4.2. Traitement percutané « PAIR » : 

La ponction percutanée est connue sous le nom de PAIR : P : « ponction », A : « aspiration », 

I : « injection », R : « réaspiration ». 

Il s'agit d'une technique peu invasive, utilisée dans le traitement des kystes du foie et d'autres 

localisations abdominales, (Silva, 2015). 

Les traitements percutanés peuvent être divisés en deux grandes catégories : ceux qui visent à 

détruire la couche germinale (PAIR) ; et ceux qui visent à évacuer la totalité de l'endocyste 

(également connus sous le nom de Techniques de cathétérisme modifiées) (Brunetti et al., 

2010). 

• Buts : 

- Inactiver le parasite ; 

- Détruire la membrane proligère ; 

- Evacuer le contenu du kyste ; 

- Obtenir l’oblitération de la cavité résiduelle (Noomen et al., 2013). 

• Indication :  
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- Elle est recommandée pour les patients inopérables et ceux qui refusent la chirurgie, 

- En deuxième intention en cas de récidive après la chirurgie ou en cas d'absence de réponse 

au BMZ seul ; 

- Les meilleurs résultats avec PAIR + BMZ sont obtenus dans les kystes d'un diamètre de 

5,6 cm à <10 cm CE1 et CE3a pour lesquels une fistule kysto-biliaire a été exclue, où il 

peut être le traitement de première intention ; 

- Chez les femmes enceintes présentant des kystes symptomatiques et chez les enfants âgés 

de <3 ans, le risque du BMZ doit être soigneusement évalué ; 

• Contre-indications : 

- La PAIR ne doit pas être pratiquée dans les kystes hépatiques superficiels, car le kyste 

doit être suffisamment recouvert par le parenchyme hépatique pour éviter la rupture du 

kyste et l'écoulement lors du retrait de l'aiguille ;  

- Les kystes inaccessibles ; 

- La PAIR est contre-indiquée pour les CE2 et CE3b, pour les CE4 et CE5, et pour les 

kystes pulmonaires ; 

- Les fistules biliaires contre-indiquent l'utilisation du protoscolicide ; 

- Enfant de moins de 3 ans. 

• Principe et technique : 

La technique PAIR comprend : 

P : « ponction », du kyste sous guidage échographique et mise en place d’un cathéter pour 

permettre une aspiration plus efficace ; 

A : « aspiration », tout d’abord aspiration d’un contenu de 10 à 15 ml de liquide hydatique pour 

confirmer le diagnostic et rechercher une fistule kysto-biliaire qui contre-indique la suite du 

geste. Aspiration ensuite de tout le contenu du kyste ; 
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I : « injection », d’un produit scolicide (sérum salé hypertonique ou éthanol) laissé en place 

pendant 20 minutes ; 

R : « réaspiration », de toute la solution scolicide sous contrôle échographique. 

La communication avec les voies biliaires doit être évaluée en analysant le liquide du kyste à 

la recherche de bilirubine ou en injectant un produit de contraste dans la cavité du kyste avant 

l'étape de "l'injection".  

Le décollement de l’endokyste atteste de l’efficacité du traitement. 

Les kystes géants (>10 cm) sont mieux traités avec un drainage continu par cathéter jusqu'à ce 

que le débit journalier tombe en dessous de 10 ml. 

• Avantage : 

- La PAIR confirme le diagnostic et élimine le matériel parasitaire ; 

- Elle est peu invasive, moins douloureuse, avec un taux de complication moindre ; 

- Généralement moins coûteuse, avec une sortie et une reprise d'activité plus rapides 

(Noomen et al., 2013). 

• Risques 

  Les risques comprennent ceux associés à tout traitement percutané (TP) hépatique :  

- Les fistules biliaires après décompression intrakystique ; 

- La cholangite sclérosante si l'agent scolicide atteint les vaisseaux biliaires ;  

- La persistance de vésicules filles exophytiques ; 

- Les réactions anaphylactiques ; 

- L’échinococcose secondaire ; 

- Les kystes CE2 et CE3b traités par PAIR ont tendance à récidiver (Siracusano et al., 2009, 

Noomen et al., 2013). 
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• Choix des protoscolicides ; prévention des déversements de protoscolex : 

Une prophylaxie à l'ABZ 4 heures avant et 1 mois après la PAIR est obligatoire. 

Les protoscolicides utilisés dans la PAIR sont principalement du NaCl à 20% et de l'éthanol à 

95%. La ponction transhépatique du kyste permet d'éviter l'écoulement péritonéal du 

protoscolex.           

   II.2.4.3. Traitement chirurgical : 

Jusqu'aux années 1980, la chirurgie représentait la seule option thérapeutique pour les patients 

atteints d'échinococcose. L'objectif de la chirurgie était d'effectuer l'ablation totale du kyste tout 

en évitant les conséquences néfastes d'une rupture par : 

✓ Stérilisation et ablation du parasite, première étape commune à toutes les techniques ; 

✓ Suppression de la cavité résiduelle, partiellement avec les méthodes conservatrices et 

complète avec les méthodes radicales ; 

✓ L'identification et le traitement des fistules biliaires, ainsi que le contrôle de la vacuité de 

la voie biliaire principale. 

Cependant, il est essentiel d'évaluer soigneusement la chirurgie par rapport à d'autres approches 

avant d'opter pour ce traitement.  

• Indications : 

La chirurgie reste le premier choix pour : 

- L'ablation de gros kystes CE2-CE3b avec de multiples vésicules filles ; 

- Les kystes hépatiques uniques superficiels simples qui peuvent se rompre spontanément 

ou à la suite d'un traumatisme lorsque les traitements percutanés ne sont pas disponibles ;  

- Les kystes compliqués :  les kystes infectés et les kystes communiquant avec l'arbre 

biliaire encore une fois, lorsque les traitements percutanés ne sont pas disponibles ; 

- Les kystes exerçant une pression sur d'autres organes vitaux (Nunnari et al., 2012) ; 
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- Les kystes dans les poumons, le cerveau et les reins, les os et d'autres organes (Moro and 

Schantz, 2009). 

• Contre-indications : 

- Chez les patients auxquels s'appliquent les contre-indications générales à la chirurgie ;  

- Les kystes asymptomatiques inactifs ; 

- Les kystes difficiles d'accès et les kystes de très petite taille (Nunnari et al., 2012) ; 

- Les kystes totalement calcifiés ; 

- Les patients aux âges extrêmes ; 

- Les femmes enceintes ; 

- Les patients souffrant de maladies graves concomitantes (c'est-à-dire de maladies 

cardiaques, rénales ou hépatiques, de diabète et d'hypertension) (Eckert et al., 2001). 

• Avantages : 

 La chirurgie peut guérir complètement le patient mais n'empêche pas totalement la récidive.  

• Risques : 

- Réactions anaphylactiques ; 

- Une échinococcose secondaire dû à l'écoulement de matériel parasitaire viable : La 

récidive peut résulter d'une ablation incomplète des kystes ou de la présence de kystes 

non détectés précédemment ;  

- La mortalité opératoire varie de 0,5 % à 4 %, mais peut être plus élevé si les installations 

chirurgicales et médicales sont inadéquates (Moro and Schantz, 2009); 

- Les complications chirurgicales comprennent l'hémorragie postopératoire, la cholangite, 

la septicémie et la formation de fistules (Eckert et al., 2001).  
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• Utilisation de protoscolicides pendant la chirurgie de l’échinococcose kystique : 

La dissémination peropératoire de liquide hydatique riche en protoscolex au cours de la 

chirurgie ou de la procédure PAIR constitue une cause majeure de récidive des kystes dans 

l’échinococcose kystique. L'injection d'un protoscolicide dans les kystes de l’échinococcose 

kystique pour réduire le risque de dissémination de protoscolex viables et de récidive éventuelle 

fait partie intégrante de la technique chirurgicale employée par de nombreux chirurgiens dans 

le monde. Un très large éventail d'agents protoscolicides, allant de l'eau chaude au formol 

hautement toxique, a été testé au cours des 50 dernières années, mais la faisabilité, la sécurité 

et l'efficacité de bon nombre de ces composés n'ont généralement pas été déterminées. Des 

complications graves ont limité l'utilisation de certains d'entre eux ; le formol et la bétadine ne 

doivent en aucun cas être utilisés. Cependant, la majorité d'entre eux, bien que moins nocifs 

que ces deux composés, ont entraîné de graves complications biliaires, d'embolie gazeuse, 

rénales et toxiques qui ont limité leur utilisation ; la toxicité pour la muqueuse des voies biliaires 

explique pourquoi la communication entre le kyste de l’échinococcose kystique et les voies 

biliaires doit être soigneusement vérifiée avant l'utilisation de tout agent protoscolicide. Des 

efforts considérables ont été déployés pour découvrir d'autres protoscolicides potentiels, y 

compris des extraits de plantes et l'utilisation de méthodes physiques in vitro, mais les détails 

de leur application clinique font défaut. Actuellement, le groupe de travail Informel de 

l'Organisation Mondiale de la Santé sur l'échinococcose recommande une solution saline 

hypertonique à 20 % comme protoscolicide préféré en chirurgie et une solution saline 

hypertonique à 20 % ou de l'alcool à 95 % en PAIR, mais des études comparatives rigoureuses 

et de haute qualité sur ces agents protoscolicides sont toujours attendues (Wen et al., 2019). 

II.2.4.4. Approche de surveillance et d’attente “Watch and Wait” : 

Le suivi à long terme des patients grâce à l'imagerie US a renforcé la confiance des cliniciens 

dans le fait que, dans certains cas, le traitement de l’échinococcose kystique peut être suspendu. 
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C'est une option pour les kystes inactifs non compliqués, y compris la plupart des kystes CE4 

et tous les kystes CE5. Ces types de kystes semblent rester stables en taille ou dégénérer avec 

le temps et ne compromettent pas les fonctions des organes ou n'entraînent pas de gêne pour le 

patient. Toutefois, ces kystes doivent faire l'objet d'un suivi échographique à long terme pendant 

au moins 10 ans. L'approche de surveillance et d'attente peut également convenir à d'autres 

types de kystes (par exemple, les petits kystes CE1) (Kern et al., 2017).  

En conclusion, le traitement des kystes hydatiques est complexe et nécessite une approche 

individualisée en fonction des caractéristiques cliniques et radiologiques de chaque patient. Une 

meilleure compréhension des différentes modalités thérapeutiques et de leur impact sur les 

résultats à long terme est essentielle pour améliorer la prise en charge de cette maladie et réduire 

le fardeau clinique et économique associé aux kystes hydatiques. 

II.2.5. Mesures de prophylaxie et de lutte contre la maladie hydatique : Une 

approche pour son éradication : 

La maladie hydatique persiste comme un défi de santé publique majeur, nécessitant des mesures 

prophylactiques strictes pour son éradication. Dans cette perspective, l'attention se concentre 

sur l'hôte définitif, principalement les chiens, dans le but de réduire ou d'éliminer les charges 

de vers adultes, éléments cruciaux dans la transmission d'E. granulosus entre les chiens et les 

moutons. Cependant, la mise en place efficace de ces mesures est étroitement liée à 

l'amélioration du niveau de vie des populations concernées. 

II.2.5.1. Prophylaxie sanitaire : 

Dans cette optique, l'éducation sanitaire des populations résidant dans les zones d'endémie revêt 

une importance capitale focalisée sur : 

✓ L'hygiène et les pratiques de contact avec les chiens, cette initiative vise à sensibiliser les 

individus aux comportements préventifs ;  
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✓ Une stratégie impliquant l'abattage des chiens errants est considérée comme nécessaire 

pour réduire la propagation de la maladie ;  

✓ Le renforcement du contrôle sanitaire vétérinaire lors de l'abattage du bétail, avec une 

attention particulière à l'incinération des abats porteurs d'hydatides, s'avère indispensable 

pour limiter la transmission de la maladie ; 

✓ La lutte contre l’abattage non rituel ; 

✓ Les enquêtes radiographiques utilisant des techniques d'imagerie, en particulier les 

échographes portables au niveau communautaire, constituent une approche de dépistage 

de masse relativement nouvelle pour la surveillance humaine dans le cadre des 

programmes de lutte contre l'échinococcose kystique ; 

✓ La destruction des parasites expulsés par les chiens lors de vermifugation afin d'éviter 

leur dispersion et leur contamination environnementale. 

II.2.5.2. Prophylaxie médicale : 

L’OMS et son partenaire, l’Organisation Mondiale de la Santé Animale (OIE), soutiennent 

l’élaboration de programmes de lutte contre l’échinococcose dans le cadre d’une approche 

« Un monde, une santé » (One Health), un accent est mis sur : 

✓ Le dépistage et la vermifugation régulière des chiens, en particulier des chiens errants, 

pour réduire leur charge parasitaire : le Praziquantel reste le traitement de choix qui peut 

constituer un moyen efficace et peu coûteux pour rompre le cycle du parasite et par 

conséquent contrôler rapidement la maladie ; 

✓ De plus, la vaccination des hôtes intermédiaires domestiques avec un antigène 

recombinant (EG 95), est envisagée comme une option prometteuse pour contrôler la 

transmission de la maladie. Cependant, malgré son potentiel, la disponibilité généralisée 

de cette approche reste encore limitée, nécessitant des efforts supplémentaires pour son 



Chapitre II 

 

 
88 

 

développement et son déploiement à grande échelle. La protéine recombinante EG 95 a 

été utilisée avec succès dans des essais de vaccins ovins contre l’échinococcose kystique 

dans plusieurs pays avec niveau de protection atteint variait de 96 à 100 %.  

✓ La combinaison de la vaccination et du traitement antihelminthique des chiens est une 

approche innovante et prometteuse : le potentiel d'une vaccination efficace des hôtes 

définitifs contre E. granulosus est incertain à l'heure actuelle. 

Un processus en quatre étapes a été appliqué par Michael Gemmell (Craig et al., 2017) pour la 

mise en œuvre d'un programme de contrôle ou d'éradication de l’échinococcose kystique :  

1. Préparation : organisation du programme et du système de surveillance, formation du 

personnel ; 

2. Attaque : étape qui commence lorsque la principale mesure de contrôle destinée à 

déstabiliser le parasite est initiée ;  

3. Consolidation : destinée à identifier et à éliminer les sources restantes grâce à un système 

de vigilance intense ;  

4. Éradication : si la transmission a cessé parce que le parasite s'est éteint, la surveillance 

sera maintenue afin d'éviter sa réintroduction (Larrieu et al., 2019). 

La Nouvelle-Zélande et la Tasmanie sont des exemples de programmes de lutte de première 

génération qui ont permis d'éliminer l’échinococcose kystique en tant que problème de santé 

publique et même d'éliminer le parasite chez les chiens et les moutons. 

Il convient de noter que les programmes de lutte sont coûteux et peuvent s'étendre sur plus de 

30 ans, en fonction de l'option de lutte utilisée dans une zone donnée. Cependant, la 

participation des animaux sauvages au cycle sylvatique complexifie ces efforts, notamment en 

interférant avec le cycle domestique mouton-chien. 
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Lorsque les mesures de lutte contre les échinococcoses kystiques peuvent être intégrées à la 

lutte contre d'autres maladies zoonotiques ou à des programmes de santé publique (dans le cadre 

des approches "One Health"), cela devrait être plus efficace et plus rentable. 

Actuellement, il n'existe pas de programme officiel en Algérie pour lutter contre cette 

parasitose. Mis à part les campagnes de sensibilisation menées par les services de santé publique 

avant la fête de l’Aïd el Adha, ainsi que les efforts des services vétérinaires pour promouvoir 

un "Aïd sans kyste", les autres mesures semblent rencontrer des difficultés sur le terrain en 

raison de la nécessité de changer tout un comportement, notamment en ce qui concerne les us 

et coutumes. 
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III.1. Description et propriétés de Myrtus communis L. : 

III.1.1. Description botanique : 

Myrtus communis Linn. : Myrtus, le nom grec du myrte, et communis signifie plante 

commune poussant en groupes ; est un arbuste ou un petit arbre aromatique à feuilles 

persistantes, de 1,8 à 2,4 m de hauteur, avec un petit feuillage et une écorce profondément 

fissurée (Sumbul et al., 2011).  

La tige de la plante est ramifiée et les feuilles vert foncé sont brillantes, glabres, coriaces, 

opposées, jumelées ou verticillées, ovales à lancéolées avec une structure rigide, aromatiques, 

à bord entier, acuminées et longues de 2,5-3,8 cm. Elles abritent de nombreuses petites glandes 

translucides qui sécrètent des huiles essentielles, leur conférant un arôme prononcé lorsqu'on 

les froisse. 

La floraison peut commencer dès mai-juin et se poursuivre jusqu'en août (Bouzabata, 2015). 

Les fleurs sont blanches axillaires sur des pédoncules minces, de taille moyenne d'environ 2 cm 

de diamètre, raides avec des anthères jaunes. Les pétales sont d'un blanc pur avec des glandes 

et une marge quelque peu tomenteuse couverte de poils fins. Ils dégagent une odeur douce et 

parfumée. 

Les baies sont de la taille d'un pois, orbiculaires ou ovoïdes-ellipsoïdes, bleu-noir ou blanches 

avec des graines dures en forme de rein. Elles sont de taille (0,7-1,2 cm) et de forme variable. 

La baie glabre a une forme arrondie (en forme de vase) avec une partie centrale gonflée et des 

restes de calice persistant à 4-5 parties dans la partie externe. Le fruit développé est d'abord vert 

pâle, puis devient rouge foncé et enfin indigo foncé à maturité. Ils sont amers lorsqu'ils ne sont 

pas mûrs et sucrés lorsqu'ils sont mûrs.  
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La plante est très tolérante à la sécheresse et n'a besoin que de peu ou de modérément d'eau. Il 

peut pousser dans des endroits humides, à l'ombre ou en plein soleil jusqu'à 800 m d'altitude. 

Sa période de floraison est l'été (Sumbul et al., 2011). Elle est connue pour ses utilisations 

thérapeutiques, cosmétiques et alimentaires (Sisay and Gashaw, 2017). 

III.1.2. Dénomination internationale :  

Le myrte commun porte différentes appellations selon les pays (Goetz and Ghedira, 2012): 

- Français : herbe du lagui, myrte commun ; 

- Anglais : common myrtle, Greek myrtle, myrtle, sweet myrtle ; 

- Allemand : Braut-Myrte, Brautmyrte, Gewöhnliche Myrte ; 

- Néerlandais : Mirt ; 

- Espagnol : arrayán, mirto, murta, murt.  

- Italien : mirtella, mirto, mortella, mortin ; 

- Arabe : arrayhan, A’as, ,حانیا لر ٲس  ; 

- Berbère : Tarihant. 

 

Figure 10. Myrtus communis L. (Sumbul et al., 2011). 
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III.1.3. Taxonomie  (Schoch et al., 2020) :  

Le myrte commun (Myrtus communis) appartient au : 

Règne :  Plantae 

Sous-règne : Tracheobionta 

Embranchement : Magnoliophyta 

Classe : Magnoliophytina 

Sous-classe : Rosidae 

Ordre : Myrtales 

Famille : Myrtaceae 

Genre : Myrtus 

Espèce : Myrtus communis L. 

III.1.4. Distribution géographique : 

L'espèce Myrtus est probablement originaire du Moyen-Orient, quelque part au sud du Caucase, 

mais elle s'est répandue comme plante ornementale jusqu'au sud de l'Europe et au nord de 

l'Afrique (Asgarpanah and Ariamanesh, 2015 ), et en d'Asie occidentale. Il est également 

répandu en Amérique du Sud, dans le nord-ouest de l'Himalaya et en Australie, ainsi que dans 

la région méditerranéenne (Alipour et al., 2014). Le myrte commun pousse spontanément en 

Espagne, en France, en Tunisie, en Algérie et au Maroc (Nassar et al., 2010). Il est aussi cultivé 

dans les jardins, notamment dans la région du nord-ouest de l'Inde, en raison de ses fleurs 

parfumées. 

III.1.5. Utilisations médicinales : 

Le myrte (Myrtus communis L., Myrtaceae) est une plante médicinale largement reconnue, 

utilisée à travers le monde dans la médecine traditionnelle (Alipour et al., 2014). Il revêt une 

grande importance historique, avec Hippocrate et Soranos mentionnant de multiples 
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applications médicales du myrte dans le traitement des affections gynécologiques. Dioscoride 

et Galien ont également noté qu'il pouvait être utilisé dans la composition d'emplâtres pour le 

traitement de certaines plaies (Touzé, 2009). Le myrte était connu pour son action antiseptique. 

Le suc des baies était traditionnellement utilisé comme stomachique et diurétique, tandis que 

les graines étaient employées pour traiter les affections osseuses (Bouzabata, 2015). 

En Algérie, les feuilles de M. communis L. sont utilisées pour traiter les maladies des voies 

respiratoires. Les préparations à base de plantes sont préconisées contre les bronchites, les 

sinusites, les otites, les diarrhées et les hémorroïdes. Les fruits servent de traitement à la 

dysenterie, à l'entérite et aux hémorragies. On reconnaît en Algérie le myrte pour ses propriétés 

anti-inflammatoires et hypoglycémiantes, et il est recommandé comme médicament 

antihypertenseur (Boudjelal et al., 2013). 

III.1.6. Activités pharmacologiques : 

Des études ethnopharmacologiques approfondies ont démontré que M. communis L. est doté 

d'activités pharmacologiques prometteuses, notamment antimicrobiennes, anticancéreuses, 

antidiabétiques, antiulcéreuses, antidiarrhéiques et anti-inflammatoires, antivirales, 

antifongiques, analgésiques, antioxydantes, antimutagènes, antihémorragiques, 

hépatoprotectrices, cicatrisantes et antihyperglycémiques (Benchikh et al., 2018, Sisay and 

Gashaw, 2017). 

III.2. Description et propriétés de Atriplex halimus L. : 

Atriplex halimus L. est une plante aromatique appartenant à la famille des Chénopodiaceae / 

Amaranthaceae. Elle est communément appelée " Guettaf, Arroche, Pourpier de mer". A. 

halimus est un arbuste halophyte largement répandu dans les zones méditerranéennes arides et 

semi-arides, sur les hauts plateaux et sur le littoral où les conditions favorables sont regroupées. 

Il mesure jusqu'à 3 m de haut et est ramifié à partir de la base. L'écorce est de couleur gris-blanc 
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et les feuilles mesurent 10-30 mm de long et 5-20 mm de large. La forme des feuilles est très 

variable, allant de deltoïde-orbiculaire à lancéolée ; elles sont atténuées à la base avec un pétiole 

court. La saison de floraison-fructification s'étend de mai à décembre (Nedjimi.B. et al., 2013). 

Le potentiel d'utilisation économique de cette plante réside dans sa capacité à fournir des 

sources de fourrage à haute valeur nutritive pendant les saisons sèches (Elbouzidi et al., 2022). 

III.2.1. Taxonomie : 

Classification classique et phylogénétique du genre Atriplex (Fatmi, 2020) indique qu’il 

appartient à :  

Règne :  Plantae 

Sous-règne : Tracheobionta 

Embranchement : Magnoliophyta 

Classe : Magnoliospida 

Sous-classe : Caryophyllidae 

Ordre : Cariophyllales 

Famille : Chénopodiaceae / Amaranthaceae 

Genre : Atriplex 

Espèce : Atriplex halimus L. 
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Figure 11. Atriplex halimus L. (Walker et al., 2014). 

III.2.2. Distribution géographique : 

L’A. halimus pousse naturellement dans toute la Macaronésie, le bassin méditerranéen et au-

delà en Asie occidentale : y compris le sud du Portugal, la France, le sud et l'est de l'Espagne 

(et les îles Canaries), l'Italie, la Grèce, Malte, la Turquie, Chypre, la Syrie, le Liban, la Jordanie, 

la Tunisie, le Maroc, l'Algérie, la Libye, l'Égypte et l'Arabie saoudite. En raison de ses 

utilisations variées, notamment comme fourrage pour le bétail, elle a été introduite ailleurs : par 

exemple à Oman, en Iran, en Irak, au Pakistan, en Afrique du Sud, au Chili, en Argentine, en 

Nouvelle-Zélande et aux États-Unis (Walker et al., 2014). 

En Algérie, le genre Atriplex s'établit naturellement dans les étages bioclimatiques arides et 

semi-arides où les plus grandes superficies correspondent aux zones dites steppiques (Batna, 

Biskra, Boussaâda, Djelfa, Saida, Tébessa et Tiaret). Le genre Atriplex se rencontre également 

sur les littorales et même au Sahara, au Hoggar, et particulièrement dans les régions de Bechar 

où les nappes logent les dépressions d'Oued. 
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III.2.3. Utilisations médicinales : 

En médecine traditionnelle A. halimus est utilisée pour améliorer le contrôle de la glycémie 

chez les patients diabétiques et pour traiter les problèmes cardiaques. Elle est utilisée pour un 

large éventail de troubles, notamment l'inflammation, les mains craquelées, la régulation des 

hormones, les maladies cardiaques, les rhumatismes, l'anémie, et la syphilis. Par ailleurs, l'A. 

halimus est également employé pour soigner les inflammations des voies urinaires, telles que 

la cystite, ainsi que pour traiter les lithiases urinaires. Il est utilisé comme diurétique et dépuratif 

pour favoriser le drainage de la peau et des reins. Il est souvent intégré à tout régime nécessitant 

un drainage des tissus et une élimination des déchets et des toxines (Zeghib and Boutlelis, 

2021). Bien qu'elle soit depuis longtemps un remède populaire, dans le monde arabe actuel, l’A. 

halimus est utilisée pour traiter les affections thoraciques, comme laxatif, pour guérir les 

douleurs gastriques et musculaires, lutter contre les vers intestinaux et réguler les excrétions de 

la vésicule biliaire (Slama et al., 2020).  

Dans la région subsaharienne de l'Algérie, il est utilisé pour traiter différentes maladies telles 

que le diabète, les rhumatismes et le kyste hydatique (Yabrir et al., 2018, Bouaziz et al., 2021). 

III.2.4. Activités pharmacologiques : 

Les différentes espèces de l’Atriplex possèdent un éventail de potentiels biologiques incluant 

des propriétés antifongiques, antimicrobiennes et antidiabétiques. Par exemple, des extraits des 

parties aériennes d'A. halimus, obtenus à l'aide de méthanol ou d'hexane et contenant des 

composés tels que des alcaloïdes, des stéroïdes, des flavonoïdes et des glycosides, ont démontré 

une activité antibactérienne in vitro contre diverses souches de bactéries pathogènes, qu'elles 

soient Gram-positives ou Gram-négatives. De plus, la décoction des feuilles d'A. halimus est 

traditionnellement utilisée comme purificateur sanguin, ainsi que pour traiter la fièvre, l’ictère 

et les affections hépatiques (Ali et al., 2021).  
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Cependant, peu d'études ont exploré les activités cytotoxiques de l'A. halimus, notamment 

contre les lignées cellulaires du cancer du sein, ainsi que ses propriétés antioxydantes (Elbouzidi 

et al., 2022). L'activité antileishmanienne in vitro a été évaluée contre Leishmania major, un 

agent causal de la leishmaniose cutanée (Kabbash and Shoeib, 2012). 
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*Objectifs : 

La première partie de notre étude vise essentiellement les objectifs suivants :  

- Étudier le profil épidémiologique des cas d’hydatidose chez les enfants et les adolescents 

déclarés (opérés et non opérés) à l’hôpital mère et enfant CHU de Sétif. Cela implique la 

collecte de données sur l'âge, le sexe, l’habitat, les antécédents personnels médicaux, et 

les résultats des examens paracliniques, pour comprendre la distribution et l'évolution de 

la maladie chez cette catégorie d’âge. 

- Evaluer la fertilité des kystes selon leur localisation tissulaire, l’âge et le sexe des enfants 

et des adolescents opérés, afin d’obtenir des données plus précises concernant les facteurs 

pouvant éventuellement influencer les mécanismes de la formation des protoscolex. 

- Caractérisation moléculaire et génotypage des kystes hydatiques collectés à partir des 

enfants et adolescents opérés. 

I.1. Matériel et Méthodes : 

I.1.1. Zone d’étude :  

Notre étude a été effectuée au niveau du service de chirurgie de l’enfant et de l’adolescent, 

hôpital mère et enfant « Kharchi Messaouda » du CHU de la wilaya de Sétif.  

I.1.2. Période d’étude : 

La période d’étude s’est étendue pour trois ans, du mois de Janvier 2020 au mois de Janvier 

2023. 

I.1.3. Patients étudiés :  

Durant trois ans, l’ensemble des enfants et adolescents, diagnostiqués avec confirmation 

comme atteints de kystes hydatique et qui ont été pris en charge dans le service de chirurgie ont 

été inclus dans notre enquête. Ces patients sont âgés de 03 à 15 ans. 
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I.1.4. Type d’étude : 

Cette étude est une analyse descriptive combinant des approches rétrospectives et prospectives, 

se concentrant sur les cas de kystes hydatiques déclarés chez les enfants et adolescents, qu'ils 

aient été soumis à une intervention chirurgicale ou non. 

I.1.5. Collection des données : 

Pendant notre enquête, 92 données rétrospectives et prospectives concernant les patients ont été 

collectées auprès des sources suivantes : le registre du bloc opératoire, les dossiers médicaux 

des patients, le registre de service de la chirurgie pédiatrique des maladies à déclaration 

obligatoire, ainsi que lors d’interrogatoires menés avec les parents des patients. Les données 

collectées ont porté sur les données épidémiologiques et cliniques et paracliniques. 

I.1.6. Méthode de diagnostic :  

I.1.6.1. Diagnostic parasitologique : 

Le diagnostic parasitologique des kystes hydatiques s’est basé sur le prélèvement du liquide 

hydatique et/ou de la membrane proligère, récupérés à la suite d’un traitement percutané (PAIR) 

ou d’une intervention chirurgicale. Ce diagnostic vise à identifier macroscopiquement les 

membranes hydatiques et à tester microscopiquement la fertilité du liquide hydatique des kystes 

collectés. Tout kyste hydatique ayant présenté des protoscolex à l’examen microscopique, est 

qualifié comme kyste fertile (Galindo et al., 2002). 

I.1.6.2. Diagnostic moléculaire :  

➢ Récupération et conservation des échantillons : 

Après l'examen parasitologique, chaque kyste a été soigneusement identifié, en enregistrant les 

données telles que le nom, le prénom, le sexe, l'habitat du patient et la localisation des kystes 

(Tableau 8). Ensuite, les protoscolex si le kyste est fertile ou un fragment de la membrane 
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proligère si le kyste est stérile ont été conservés dans l'éthanol à 70 % à une température de -20 

°C jusqu'à leur utilisation pour l’analyse moléculaire. L’ensemble des kystes conservés et 

identifiés ont été envoyés au laboratoire de parasitologie et de mycologie de l’hôpital 

universitaire de Besançon (France) pour génotypage. 

Tableau 8. Caractéristiques des prélèvements kystiques infantiles. 

Nombre d’échantillons 
Localisation des kystes 

hydatiques 

Nature de 

prélèvement 

24 Hépatique  

Protoscolex et/ou 

Membrane proligère 

 

18 Pulmonaire 

1 Splénique 

1 Vésicale 

          

I.1.6.2.1. Extraction d’ADN : 

• But principal : Isolement de l’ADN total à partir des protoscolex ou la membrane 

proligère des kystes collectés. 

• Principe : L'ADN total a été extrait à l'aide d’un kit NucleoSpin Tissue (Macherey-Nagel, 

Düren, Allemagne), conformément aux recommandations du fabricant. Quelques 

millimètres cubes d'échantillon ont été utilisés pour l’extraction de   l'ADN. L'élution de 

l'ADN a été réalisée dans 100 à 200 µl de tampon d'élution (Figure 12). L’ADN extrait a 

été conservé entre +2°C et +8°C pour une utilisation rapide ou à <-18°C pour une 

utilisation ultérieure. 
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Figure 12. Différentes étapes de l’extraction d’ADN par le kit NucleoSpin Tissue. 

I.1.6.2.2. Dosage de l’ADN : 

• But : Mesurer la quantité et la qualité de l’ADN extrait avant l’étape de la PCR, vise à 

obtenir une meilleure amplification du gène ciblé. 

• Principe : Le dosage de l’ADN a été effectué par dépôt sur la cellule de l’appareil de 

nanophotométrie (Implen) de 2 µl d’ADN extrait. Les valeurs de concentration (ng/μl) et 

la valeur de DO (rapport 260/280) ont été enregistrées. Si l’échantillon présente une 

concentration d’ADN >50 ng/μl, une dilution a été réalisée avec le même tampon 

d’élution (kit d’extraction d’ADN) pour être aux environs de 50 ng/μl.  

I.1.6.2.3. Analyse par PCR (Polymerase Chain Reaction) en point final : 

➢ Amplification du gène 12S rRNA par PCR selon le protocole de Roelfsema et al. 

(2016) : 

• But : La recherche spécifique de l’ADN d’une espèce parasitaire (exemple : E. 

granulosus) est réalisée en copiant un grand nombre de fois (amplification) d’un fragment 
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d’ADN ciblé, le gène 12S rRNA par l’emploi des amorces (oligonucléotides), 

déterminant le début et la fin de la séquence d’intérêt. 

• Principe : La recherche d’ADN d’E. multilocularis, d’E. granulosus ou les deux (pan-

Echinococcus) est réalisée par 3 amplifications effectuées en parallèle de manière 

systématique (Tableau 9). 

➢ Les couples d’amorces :  

Trois préparations de mélanges réactionnels pour 3 PCR :  

✓ E. multilocularis = EM H15-H17 (Georges et al., 2004) ; 

✓ E. granulosus sensu stricto (souche ovine G1) = Eg G1 (Štefanić et al., 2004) ; 

✓ Echinococcus spp. = 12S Echino (Roelfsema et al., 2016). 

Tableau 9. Amorces utilisées en routine pour le génotypage d’E. granulosus. 

*Amorces dites « dégénérées » : G/T= K ; C/T=Y 

➢ Préparation du mélange réactionnel : 

Nom des 

amorces 

 

Séquences 5’-3’ 

 

 

Gène 

cible 

 

 

Espèce ciblée 

 

Taille 

amplicon 

 

 

Références 

 

EM-H15_fwd 

 

 

 

EM-H17_rev  

 

CCATATTACAACA

ATATTCCTATC 

 

 

GTGAGTGATTCTT

GTTAGGGGAAG 

 

12S 

rRNA 

 

 

E. 

multilocularis 

 

200 pb 

 

 

(Georges et 

al., 2004) 
 

Eg_G1_fwd 

 

 

 

Eg_G1_rev  

 

CATTAATGTATTTT

GTAAAGTTG  

 

 

CACATCATCTTAC

AATAACACC  

 

12S 

rRNA 

 

E. granulosus 

 

255 pb 

 

 

(Štefanić et 

al., 2004) 
 

12S_Echino_fwd  

 

 

 

12S_Echino_rev  

 

AAAKGGTTTGGC

AGTGAGYGA * 

 

 

GCGGTGTGTACC

TGAGCTAAAC  

 

12S 

rRNA 

 

 

Echinococcus 

spp. 

 

285 pb 

 

 

(Roelfsema 

et al., 2016) 
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• But : Calcul pour réaliser le mélange réactionnel en vue de réaliser les cycles de PCR. 

• Méthode : 

- Faire systématiquement 1 témoin échinococcose alvéolaire, 1 témoin échinococcose 

kystique (ADN patients antérieurs) et un témoin négatif, quelle que soit la PCR et 1 

témoin d’inhibition (ADN patient + témoin positif) pour la PCR pan-Echinococcus. 

- Vortexer brièvement les différents tubes (amorces et ADN dans les secteurs respectifs). 

- Sous la hotte de mix, préparer les trois mélanges réactionnels, un pour chaque couple 

d’amorces, en suivant les proportions indiquées dans le tableau ci-dessous (Tableau 10) : 

Tableau 10. Préparation du mélange réactionnel. 

 

- Vortexer brièvement les différents tubes de mix PCR. 

- Sous la hotte de dépôt d’ADN, distribuer 19 μl de mélange réactionnel dans des 

microtubes individuelles 0,2 ml. 

- Procéder aux dilutions d’ADN si nécessaire quand échantillon d’ADN (>50 ng/μl). 

- Déposer 1 μl d’ADN à tester dans les microtubes 0,2 ml. 

- Pour la PCR 12S-Echinococcus, réaliser le témoin d’inhibition : 1 μl d’ADN à tester + 1 

μl d’ADN de témoin positif (témoin échinococcose alvéolaire pour suspicion 

d’échinococcose kystique et témoin échinococcose kystique pour suspicion 

Réactifs Volume pour 1 échantillon 

Master mix 10X (Taq polymérase) 10 µl 

Amorce Sens (10 µm) 1 µl 

Amorce Anti-sens (10 µm) 1 µl 

H2O 7 µl 

ADN (1 à 50 ng/µl) 1 µl 

Volume total 20 µl 
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d’échinococcose alvéolaire). Refermer les microtubes 0,2 ml au fur et à mesure du dépôt 

d’ADN. 

- Dans le tube du témoin négatif, déposer 1 μl d’eau sous la hotte de dépôt d’ADN. 

- Mixer et vortexer les microtubes pour éliminer les éventuelles bulles présentes au fond 

des microtubes et centrifuger pour déposer au fond du microtube le volume réactionnel + 

ADN. 

➢ Programmes PCR : 

- Placer les microtubes 0,2 ml dans les blocs du thermocycleur (1 bloc par PCR) (Figure 

13).  

- Choisir le programme désiré, vérifier le programme tableau ci-dessous (Tableau 11). 

Tableau 11. Programmes PCR pour le diagnostic moléculaire d’échinococcose. 

 

➢ Révélation du gel : 

• But : A la suite des cycles de PCR, un premier contrôle des résultats est effectué en 

réalisant une électrophorèse de produits de PCR, permettant de vérifier la taille de 

l’amplicon. 

• Principe :  

- On pèse 1,5 g d’agarose dans un Erlenmeyer, on ajoute 100 ml de solution TAE 1X ; 

EM-H15/H17 Eg_G1 12S_Echino 

95°C 15 min 94°C 10 min 94°C 10 min 

95°C 30 s 94°C 30 s 94°C 30 s 

55°C 30 s X 40 53°C 30 s X 40 55°C 30 s X 40 

72°C 30 s 72°C 45 s 72°C 1 min 

72°C 5 min 72°C 10 min 72°C 2 min 
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- La solution est chauffée au micro-onde à puissance maximum pendant 2 min en remuant 

toutes les 30 sec ; 

- 10 µL de solution SybrSafe DNA Gel Stain sont ajoutés à la préparation quand le liquide 

a atteint 50°C ; 

- La solution est coulée dans un moule pour cuve d’électrophorèse Wide Mini Sub Cell GT 

avec un peigne permettant de former après polymérisation des puits. La polymérisation 

s’effectue en 20 min ; 

- 8 µl de produits de PCR mélangés à 2 µl d’alourdisseur sont déposés dans les puits du gel 

ainsi que 6 µl de marqueur de taille dans un puits à part (PM) ; 

- La migration des produits de PCR est réalisée dans un champ électrique de 100 V (de la 

borne négative vers la borne positive) pendant 30 min ; 

- La présence des bandes est révélée sous les UV. 

 

Figure 13. Thermocycleur T3 Biometra. 

I.1.6.2.4. Séquençage :  

• But : À la suite de l’électrophorèse des produits de PCR, une bande de taille attendue a 

été visualisée, les produits de PCR seront alors séquencés pour la confirmation du 
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diagnostic d’échinococcose alvéolaire (E. multilocularis), ou d’hydatidose (E. granulosus 

sensu lato). 

➢ Purifier les produits de PCR : 

• But : Afin de réaliser le séquençage des amplicons, les produits de PCR doivent être 

débarrassés de l’excédent d’amorces et de nucléotides présents en fin de réaction. 

➢ Doser les produits de PCR à séquencer : 

À l’aide de l’appareil Nanodrop la concentration en nucléotide est mesurée. Celle-ci doit être 

ajustée au besoin à 30 ng/μl. 

➢ Préparation pour séquençage : 

• Principe :  

- Les produits de PCR sont purifiés à l’aide de la trousse Gel and Clean Up (Macherey-

Nagel) selon les recommandations du fournisseur à partir des 12 µl de produits de PCR 

restant après le gel d’électrophorèse. Après purification on a entre 10 et 18 µl de produits 

PCR purifiés en fonction de l’intensité de la bande détectée sur le gel ; 

- La concentration du produit de PCR purifié est dosé à l’aide d’un spectrophotomètre et 

doit être aux alentours de 30 ng/µl ; 

- Une PCR de séquençage est réalisée en mélangeant 8 µl de mélange réactionnel Big 

DyeTerminator avec 1 µl d’amorce sens ou anti-sens et 1 µl de produits de PCR purifiés ; 

- Une PCR de séquençage est réalisée dans un thermocycleur avec le programme suivant 

(Figure 14) : 
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Figure 14. Programme de PCR pour le séquençage. 

➢ Préparation avant dépôt dans appareil de séquençage : 

• Principe :  

- Les produits de séquençage sont purifiés à l’aide du kit NucleoSEQ (Macherey-

Nagel) selon les recommandations du fournisseur ; 

- Le produit purifié est déposé dans une plaque 96 puits est confié à la technicienne en 

charge du séquençage ; 

- Le séquençage est réalisé dans un appareil Applied Biosystems 3500. 

➢ Résultats du séquençage :  

• Récupération des résultats de séquençage :  Les résultats sont disponibles sur 

l’ordinateur du séquenceur. 

• Analyse de résultats :  

- Deux formats de fichiers sont obtenus : format AB1 et format FASTA. Le format AB1 

est lu sur le logiciel BioEdit (version 7.2.5) et permet de visualiser l’électrophorégramme 

de la séquence (Figure 15), le format FASTA est un fichier.txt qui peut être lu sur le 

logiciel Notepad++, il contient la séquence nucléotidique ; 
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- On vérifie dans BioEdit le tracé électrophorégramme, s’il n’y a qu’un seul pic de couleur 

par position de nucléotide ; 

- À partir du fichier FASTA on retire 20 pb au début et 20 pb à la fin correspondant aux 

amorces ; 

- La séquence une fois corrigée est comparée à la base de données GenBank : on se rend 

sur le site de NCBI : https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi, dans Nucleotide BLAST, la 

séquence est copiée dans la fenêtre « Enter accession number (s), gi (s), or FASTA 

sequence (s) » et en bas de la page, la commande BLAST est sélectionnée (« Search 

database Nucleotide collection (nr/nt) using Megablast Optimize for highly similar 

sequences ») ; 

- Une liste de séquences référencées est proposée alors en comparaison avec la séquence à 

tester, classées dans l’ordre décroissant d’identité ; 

- Le numéro d’accès GenBank correspondant à la séquence référencée la plus proche de 

notre échantillon est noté. 

 

Figure 15. Format AB1 d’un produit de PCR séquencé. 

 

https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi
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I.1.7. Analyse statistique : 

Tous les résultats obtenus ont été analysés statistiquement à l'aide du logiciel IBM SPSS 20.0. 

Pour les variables qualitatives, le test du khi carré (χ²) a été appliqué pour évaluer les différences 

entre les résultats de deux groupes de données. Le seuil de signification a été fixé à 5 %. 
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I.2. Résultats : 

I.2.1. Résultats épidémiologiques : 

Notre étude porte sur 92 patients atteints d'hydatidose abdomino-pelvienne et thoracique, qui 

ont été pris en charge au sein du service de chirurgie de l'enfant et de l'adolescent du CHU de 

Sétif, entre janvier 2020 et janvier 2023. 

I.2.1.1. Répartition des patients selon le sexe : 

Parmi les 92 patients déclarés, 59 étaient des garçons (64,10 %) et 33 étaient des filles (35,90 

%) (Figure 16). Il y avait une prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,79. 

 

Figure 16. Répartition selon le sexe des enfants et adolescents déclarés (opérés et non opérés) 

pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

I.2.1.2. Répartition des patients selon l’âge :  

Deux classes d'âge ont été identifiées : une classe d'enfants de 3 à 9 ans, qui était la plus 

fréquente (52,2 %), et une classe d'adolescents de 10 à 15 ans (47,8 %) (Figure 17). L'âge des 

enfants et des adolescents inclus dans l'étude était compris entre 3 et 15 ans, avec un âge moyen 

de 9,25 ± 3,42 ans.  

59

64,10%

33

35,90%

Garçons Filles
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L'âge médian était de 9 ans, et la classe modale correspondait à la tranche d'âge des enfants de 

3 à 9 ans. Le mode de cette classe était de 8 ans.  

 

Figure 17. Répartition selon l’âge des enfants et adolescents déclarés (opérés et non     

opérés) pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 

2023. 

I.2.1.3. Répartition des patients selon l’âge et le sexe : 

Dans les deux tranches d'âge examinées (Figure 18), le nombre de garçons parmi les enfants et 

les adolescents déclarés est supérieur à celui des filles. 

Il n'y a pas de différence significative entre l'âge et le sexe des enfants et des adolescents (p = 

0,596) (Tableau 12). 
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          Figure 18. Répartition selon l’âge et le sexe des enfants et adolescents déclarés (opérés 

et non opérés) pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 

2023. 

Tableau 12. Répartition selon l’âge et le sexe des enfants et adolescents déclarés (opérés et 

non opérés) pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 

2023. 

Age des patients Garçon Fille Test ꭓ2 p = value 

Enfant 32 (66,7) 16 (33,3)  

   p = 0.596 

Adolescent 27 (61,4) 17 (38,6) DNS 

Total 59 (64,1) 33 (35,9)  

 

I.2.1.4. Répartition annuelle des cas déclarés : 

Le nombre de cas d'hydatidose rapportés au service de chirurgie pédiatrique a augmenté en 

2021 (47 cas) et en 2022 (29 cas) par rapport à 2020 (16 cas) (Figure 19). 

32

66,7% 27

61,4%

16

33,3%

17

38,6%

0

5

10

15

20

25

30

35

[3 -9] [10 -15]

N
o
m

b
re

 d
e 

m
a
la

d
e 

et
 f

ré
q

u
en

ce

Age (ans)

Garçons Filles



Résultats 

 

 
116 

 

 

Figure 19. Répartition annuelle des enfants et adolescents déclarés (opérés et non opérés) 

pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

I.2.1.5. Répartition des patients selon l’origine géographique (Wilayas de résidence) : 

Les enfants et les adolescents diagnostiqués avec un kyste hydatique au service de chirurgie 

pédiatrique du CHU de Sétif provenaient de différentes régions d'Algérie (Figure 20). Parmi 

ces régions, on retrouve les wilayas des hauts plateaux, notamment Sétif (39 cas), M'sila (23 

cas) et Bordj Bou Arreridj (18 cas). D'autres wilayas de la région de l’est étaient également 

représentées, telles que Bouira (1 cas), Constantine (1 cas) et Mila (2 cas). Dans le sud-est, la 

wilaya de Biskra comptait 3 cas et Ouargla 1 cas (Tableau 13). 
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          Figure 20. Répartition selon l’origine géographique (Wilayas de résidence) des enfants 

et adolescents déclarés (opérés et non opérés) pour kyste hydatique au service de 

chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

Tableau 13. Wilaya de provenance des enfants et adolescents déclarés au service de chirurgie 

infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

Wilaya de l’Est Nombre de malade 

Batna 2 

BBA 18 

Bouira 1 

Constantine 1 

Mila 2 

Sétif 39 

Biskra 3 

M’sila 23 

Ouargla 1 

Non identifié 2 

 92 
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I.2.1.6. Répartition des patients selon le type d’habitation : 

Parmi les enfants et les adolescents diagnostiqués avec un kyste hydatique, 75 % provenaient 

de milieux ruraux, tandis que 25 % étaient originaires de zones urbaines (Figure 21). 

 

            Figure 21. Répartition selon la zone d’habitation des enfants et adolescents déclarés 

(opérés et non opérés) pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de 

Sétif, 2020 − 2023. 

I.2.1.7. Répartition des patients selon la fréquence de contact avec les chiens : 

Parmi les enfants et les adolescents diagnostiqués, 74 d'entre eux, soit 80,4 % du total, ont été 

signalés comme ayant été en contact avec des chiens, tandis que cette exposition était absente 

chez 19 patients, représentant ainsi 19,6 % du total (Figure 22). 
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              Figure 22. Répartition selon la notion de contagion des enfants et adolescents 

déclarés (opérés et non opérés) pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, 

CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

I.2.1.8. Répartition des patients entre le type d’habitation et la fréquence de contact avec 

le chien : 

Parmi les patients de provenance rurale, 62 cas (soit 83,8 %) ont eu un contact direct avec des 

chiens, ce qui représente un risque de 8,12 fois plus élevé (Odds ratio : 8,12) avec un intervalle 

de confiance de 95% [2,62 – 25,2] et une valeur p = 0,000 (Tableau 14). 

Tableau 14. Répartition selon la zone d’habitation et la notion de contact avec les chiens des 

enfants et adolescents déclarés (opérés et non opérés) pour kyste hydatique au service de 

chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

 

74

80,4%

19

19,6%

Oui Non

Notion de 

contact avec les 

chiens 

Rural [n (%)] Urbaine [n (%)] OR (IC) 
Test ꭓ 2 

p = value 

Oui 62 (83,8) 12 (16,2)   

   8,12 p = 0.000 

Non 07 (38,9) 11 (61,1) [2,62 – 25,2] DS 

Total 69 (75) 23 (25)  
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I.2.1.9. Répartition des patients entre le sexe et la fréquence de contact avec le chien : 

La fréquence du contact avec les chiens était plus élevée chez les garçons (n = 52 ; 88,1 %) que 

chez les filles (n = 22 ; 66,7 %) (Tableau 15). 

Tableau 15. Répartition selon le sexe et la notion de contact avec les chiens des enfants et 

adolescents déclarés (opérés et non opérés) pour kyste hydatique au service de chirurgie 

infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023.  

I.2.1.10. Répartition des patients selon les antécédents personnels kyste hydatique : 

Sur l'ensemble des patients diagnostiqués, 12 enfants et adolescents, ce qui équivaut à 13 % des 

cas, avaient déjà des antécédents personnels de kyste hydatique (Figure 23).  

Parmi ces 12 patients, 11 ont subi une intervention chirurgicale pour traiter la maladie, tandis 

qu'un patient n'a pas été opéré. Les 87 % restants des cas, c'est-à-dire la majorité, ont été touchés 

par la maladie pour la première fois. 

Notion de 

contact avec les 

chiens 

Garçon [n (%)] Fille [n (%)] 
Test ꭓ 2 

p = value 

Oui 52 (88,1) 22 (66,7)  

   p = 0,013 

Non 7 (11,9) 11 (33,3) DS 

Total 59 (64,1) 33 (35,9)  
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         Figure 23. Répartition selon les antécédents personnels sanitaires de la maladie des 

enfants et adolescents déclarés (opérés et non opérés) pour kyste hydatique au service de 

chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

I.2.1.11. Taux de récidive : 

Dans notre série aucun cas de récidive n’a été rapporté durant les trois années d’étude. 

I.2.2.   Résultats cliniques et paracliniques : 

I.2.2.1.  Répartition des patients opérés et non opérés : 

Parmi les 92 jeunes patients recensés, 74 ont subi une intervention chirurgicale, soit 80,4 %, 

tandis que les 18 autres, représentant 19,6 %, n'ont pas été opérés (Figure 24). 
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        Figure 24. Répartition selon le nombre de cas opérés et non opérés des enfants et 

adolescents déclarés pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de 

Sétif, 2020 − 2023. 

I.2.2.2. Répartition des patients opérés et non opérés selon sexe : 

Le nombre des garçons opérés pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile (n = 47/74 ; 

63,5 %) a dépassé celui des filles (n = 27/74 ; 36,5 %) (Figure 25). 

 

     Figure 25. Répartition selon le sexe des cas opérés et non opérés des enfants et      

adolescents déclarés pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de 

Sétif, 2020 − 2023. 
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I.2.2.3. Répartition des patients opérés et non opérés selon l’âge :  

Le nombre d'interventions chirurgicales pour kyste hydatique effectuées au service de chirurgie 

infantile chez les enfants âgés de 3 à 9 ans (n = 39 ; 52,7 %) est supérieur à celui des adolescents 

(n = 35 ; 47,3 %) (Figure 26). 

 

Figure 26. Répartition selon l’âge des cas opérés et non opérés des enfants et adolescents 

déclarés pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif,       

2020 − 2023. 

I.2.2.4. Répartition selon la localisation du kyste hydatique : 

La localisation pulmonaire est la principale localisation chez l’enfant et l’adolescent (47,8%), 

suivi par la localisation hépatique (39,1%). Concernant les autres localisations hydatiques, 3,3 

% sont considérées comme rares et exceptionnelles, englobant les localisations spléniques, 

surrénales, paravésicales, du psoas, rénales et pelviennes (Tableau 16).  

Une prédominance masculine des localisations hydatiques est observée dans quasiment toutes 

les localisations (Tableau 16). 
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Tableau 16. Répartition des cas déclarés selon la localisation hydatique, le sexe et l’âge chez 

l’enfant et l’adolescent déclarés au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

Age (an) 
KHP KHF KHP+KHF 

Autre 

localisation 
KHF+Autre 

KHP+KHF+ 

Autre Total 

G F G F G F G F G F G F 

[3-9] 17 6 11 9 1 0 1 0 1 1 1 0 48 

[10-15] 17 4 5 11 2 1 1 1 1 0 1 0 44 

Total 34 10 16 20 3 1 2 1 2 1 2 0 92 

% 47,8 39,1 4,3 3,3 3,3 2,2 100 

KHP : kyste hydatique pulmonaire ; KHF : kyste hydatique du foie ; G : garçon ; F : fille. 

Parmi les différents types de localisations, la forme unifocale concerne 90,22 % des patients 

déclarés, avec une prédominance de la localisation pulmonaire chez les enfants et les 

adolescents, représentant 53,01 % des cas unilocales, suivie de la localisation hépatique à 43,37 

% (Tableau 17).  

La coexistence d'une double localisation hépatique avec une autre localisation représente 7,6 % 

de l’ensemble des localisations, avec une prédominance hépatopulmonaire à 57,14 % (Tableau 

17). 

La triple localisation ou la dissémination hydatique est constatée chez 2,2 % des patients, 

touchant pratiquement tous les organes (Tableau 17).        

Tableau 17. Différents types de localisation des kystes hydatiques chez l’enfant et l’adolescent 

déclarés au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

Localisation Type de localisation % % 

 Une seule   

KHP 44 53,01  

KHF 36 43,37  

Autre 3 3,62  
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Total 83 100 90,22 

 Double   

KHF + KHP 4 57,14  

KHF + Autre 3 42,86  

Total 7 100 7,61 

 Triple   

KHF + KHP + Autre 2 100  

Total 2 100 2,2 

KHP : kyste hydatique pulmonaire ; KHF : kyste hydatique du foie. 

I.2.2.5. Répartition selon le moyen d’exploration : 

L'échographie est l'examen paraclinique principal pour le diagnostic de l'échinococcose 

kystique abdomino-pelvienne, réalisé chez 62 % des patients (n = 54/92), la radiographie 

demandée systématiquement dans le cas d'échinococcose kystique quelques soit la localisation, 

et la tomodensitométrie pour l'évaluation de l'extension des différents cas d'échinococcose 

kystique, pratiquée chez 48,9 % des patients (n = 45/92) (Figure 27). 

 

      Figure 27. Répartition selon le moyen d’exploration de kyste hydatique des enfants et 

adolescents déclarés pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 

2020 − 2023. 
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I.2.2.5. Répartition selon la positivité du sérodiagnostic de l’hydatide : 

Lors de l'analyse sérologique de l'échinococcose kystique à l'aide des tests ELISA, 

d'hémagglutination en microplaque et de Western Blot, un résultat positif a été observé chez 19 

des 29 cas examinés, soit 65,5 % des patients. De plus, la majorité de ces cas positifs 

présentaient un taux élevé d'anticorps. Pour 27,6 % des patients, la sérologie s'est révélée 

négative malgré leur état de santé. En outre, chez 6,9 % des patients, bien que présentant des 

symptômes évocateurs, les résultats sérologiques étaient incertains (Figure 28). 

 

Figure 28. Répartition selon la positivité du sérodiagnostic de l’hydatide chez les enfants et 

les adolescents déclarés pour kyste hydatique au service de chirurgie infantile, CHU 

de Sétif, 2020 − 2023.          

I.2.3.     Résultats parasitologiques : 

I.2.3.1.    Fréquence de la fertilité des kystes examinés :  

Parmi les 115 kystes hydatiques prélevés dans différents organes et examinés (113 kystes 

opérés et 2 émis par vomique), 61 d'entre eux (60 kystes opérés et 1 émis par vomique), soit 

53,04 %, ont été confirmés comme étant fertiles en raison de la présence de protoscolex et/ou 
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de crochets. Le taux de fertilité était de 48,84 %, 59,37 % et 25 % pour les kystes hydatiques 

respectivement pulmonaires, hépatiques et d'autres localisations (Tableau 18). 

Tableau 18. Fréquence de fertilité des kystes examinés chez les enfants et adolescents opérés 

au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023.  

Age (an) 

Total kystes examinés 

Total KHP KHF Autre 

N F S NM N F S NM N F S NM 

[3-9] 20 9 3 8 37 14 10 13 4 1 1 2 61 

[10-15] 23 12 6 5 27 24 2 1 4 1 1 2 54 

Total 43 21 9 13 64 38 12 14 8 2 2 4 115 

% de 

fertilité 
 48,84    59,37    25   53,04 

KHP : kyste hydatique pulmonaire ; KHF : kyste hydatique foie. 

N : nombre total des kystes ; F : fertile ; S : stérile ; NM : non mentionné. 

I.2.3.2. Fréquence de la fertilité des kystes selon le sexe : 

Chez les garçons, la fertilité des kystes hydatiques (n= 41/81 ; 50,61 %) était inférieure à celle 

observée chez les filles (n=20/34 ; 58,82 %). En ce qui concerne les kystes hydatiques 

hépatiques, le taux de fertilité était plus élevé chez les filles (66,66 %) que chez les garçons    

(55 %). En revanche, dans le cas des kystes hydatiques pulmonaires, le taux de fertilité était de 

44,44 % chez les filles, comparé à 50 % chez les garçons (Tableau 19, 20). 
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Tableau 19. Fréquence de fertilité des kystes chez les mâles déclarés au service de chirurgie 

infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023.  

Age 

(an) 

Garçons 

Total KHP KHF Autre 

N F S NM N F S NM N F S NM 

[3-9] 14 7 2 5 25 9 5 11 3 1 0 2 42 

[10-15] 20 10 5 5 15 13 1 1 4 1 1 2 39 

Total 34 17 7 10 40 22 6 12 7 2 1 4 81 

% de 

fertilité 
 50    55    28,57   50,61 

KHP : kyste hydatique pulmonaire ; KHF : kyste hydatique foie. 

N : nombre total des kystes ; F : fertile ; S : stérile ; NM : non mentionné. 

Tableau 20. Fréquence de fertilité des kystes chez les femelles déclarés au service de chirurgie 

infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023.  

Age (an) 

Filles 
Total 

KHP KHF Autre 

N F S NM N F S NM N F S NM  

[3-9] 6 2 1 3 12 5 5 2 1 0 1 0 19 

[10-15] 3 2 1 0 12 11 1 0 0 0 0 0 15 

Total 9 4 2 3 24 16 6 1 1 0 1 0 34 

% de 

fertilité 
 44,44    66,66    0   58,82 

KHP : kyste hydatique pulmonaire ; KHF : kyste hydatique foie. 

N : nombre total des kystes ; F : fertile ; S : stérile ; NM : non mentionné. 

I.2.3.3. Fréquence de la fertilité des kystes selon l’âge : 

Le taux de fertilité des kystes hydatiques chez les adolescents (68,52%) est supérieur à celui 

chez les enfants (39,34%) (Figure 29).   
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Figure 29. Fréquence de la fertilité des kystes selon l’âge des enfants et adolescents déclarés 

au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023. 

I.2.3.4. Fréquence de la fertilité des kystes selon la localisation :     

Le Tableau 21 montre une distribution des kystes hydatiques pulmonaires et hépatiques avec 

une variation de la fertilité en fonction de l'âge. Les kystes hydatiques du foie ont une fertilité 

nettement plus élevée chez les adolescents (88,88%) par rapport aux jeunes enfants, tandis que 

les kystes hydatiques pulmonaires montrent une augmentation plus modérée de la fertilité avec 

l'âge. Les autres localisations de kystes restent peu fréquentes avec une fertilité constante. 

Tableau 21. Fréquence de fertilité des kystes selon la localisation chez les enfants et les 

adolescents déclarés au service de chirurgie infantile, CHU de Sétif, 2020 − 2023.  

Age (an) Localisation 

Total KHP KHF Autre 

N F % N F % N F % 

[3-9] 20 9 45 37 14 37,84 4 1 25 61 

[10-15] 23 12 52,17 27 24 88,88 4 1 25 54 

Total 43 21 48,84 64 38 59,37 8 2 25 115 

KHP : kyste hydatique pulmonaire ; KHF : kyste hydatique foie. 

N : nombre total des kystes ; F : fertile      
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I.2.3.5. Répartition des patients ayant des kystes hydatiques fertiles selon la localisation, 

l’âge et le sexe :  

Le pourcentage de patients présentant des kystes fertiles est de 73 % (46/63, n = 45 opérés + 1 

vomique) avec une prédominance chez ceux ayant des monolocalisations hépatiques. Pour les 

enfants de 3 à 9 ans, ce pourcentage est de 43,5 % (n = 20/46), tandis que chez les adolescents 

de 10 à 15 ans, il s’élève à 56,5 % (n = 26/46). En ce qui concerne le sexe, la fertilité est de 

60,9 % (n = 28/46) chez les individus masculins, comparativement à 39,1 % (n = 18/46) chez 

les individus féminins (Tableau 22). 

Les résultats montrent que la fertilité des kystes chez les patients de notre série n'est pas 

influencée par leur localisation (p = 0,467), leur âge (p = 0,279) ni leur sexe (p = 0,781), ce qui 

suggère que ces facteurs n'influencent pas de manière notable la fertilité des kystes hydatiques 

dans cette étude (Tableau 22). 

Tableau 22. Fréquence des patients ayant des kystes fertiles selon la localisation, le sexe et la 

classe d’âge chez les enfants et adolescents déclarés au service de chirurgie infantile, CHU de 

Sétif, 2020 − 2023. 

  Fertile Stérile Test ꭓ2 p= value 

 

 

KHP 

 

KHF 

18 (39,1%) 

 

25 (54,3%) 

 

8 (47,1%) 

 

7 (41,2%) 
 

Localisation 

Autre localisation 

 

KHF + KHP 

 

KHP + Autre 

localisation 

 

KHP + KHF + 

Autre localisation 

1 (2,2%) 

 

0 (0%) 

 

1 (2,2%) 

 

 

1 (2,2%) 

 

0 (0%) 

 

1 (5,9%) 

 

1 (5,9%) 

 

 

0 (0%) 

p = 0.467 

     

 Total 46 (73%) 17 (27%)  
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 Enfant 20 (43,5%) 10 (58,8%)  

Classe d’âge    p = 0.279 

 Adolescent 26 (56,5%) 7 (41,2%)  

 Total 46 (73%) 17 (27%)  

 Male 28 (60,9%) 11 (64,7%)  

Sexe    p= 0.781 

 Femelle 18 (39,1%) 6 (35,3%)  

 Total 46 (73%) 17 (27%)  

         

I.2.4.     Résultats moléculaires : 

I.2.4.1.  Amplification PCR : 

• Extraction de l’ADN : 

Tous les échantillons analysés ont montré la présence de bandes d'ADN génomique lors de 

l'électrophorèse. 

• PCR :  

L’ADN génomique ribosomal (12S rRNA) a été amplifié pour tous les échantillons dont une 

seule bande d’ADN de poids moléculaire 255 pb a été obtenue par électrophorèse sur gel sous 

les UV (Figure 30). 

 

Figure 30. Electrophorèse sur gel d’agarose 1,5% TAE 1X. 
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I.2.4.2. Génotypage :       

         Le typage génétique à l'aide des marqueurs d’une partie du gène ribosomal 12S-rrnS du 

génome mitochondrial a été amplifiée par PCR a montré une séquence G1 correspondant à la 

souche commune ovine « Echinococcus granulosus sensu stricto » (correspondance avec la 

séquence référencée n° MT396431 avec 100 % d'identité) sur tous les échantillons. 
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I.3. Discussion : 

I.3.1. Résultats épidémiologiques : 

Étant donné que l'échinococcose kystique est endémique en Algérie et tend à se manifester 

généralement pendant l'enfance ou l’adolescence (Zait et al., 2013), nous souhaitons mettre en 

évidence cette étude épidémiologique axée particulièrement sur cette classe d’âge de la 

population. Plusieurs études épidémiologiques ont été menées dans le monde sur cette maladie 

parasitaire chez la population infantile (Turgut, 2002, Djuricic et al., 2010, Neghina et al., 2011, 

Gourty and Saiad, 2012, Jordanova et al., 2015, Berberian et al., 2017, Han et al., 2018). Notre 

étude a été porté sur 92 patients, répartis en deux groupes incluant des enfants âgés de 3 à 9 ans 

(n = 48 ; 52,2 %), et des adolescents âgés de 10 à 15 ans (n= 44 ; 48 %) selon l’OMS (Singh et 

al., 2019). L'âge de ces patients variait de 3 à 15 ans, avec une moyenne de 9,25 ± 3,42 ans, et 

une prédominance masculine. Deux études menées en Algérie ont rapporté des données 

épidémiologiques similaires. La première, menée par Zait et al. (2013), a examiné le profil 

épidémiologique de 290 cas d’échinococcose humaine diagnostiqués au Centre Hospitalo-

Universitaire Mustapha d’Alger (2006 à 2011). Les enfants représentaient un quart de cette 

série (n = 73/290 ; 25,1 %), avec une moyenne d’âge de 9,6 ± 3,5 ans dont la tranche d'âge la 

plus touchée était de 6 à 10 ans (n = 32) avec une prédominance masculine marquée (un sex-

ratio de 1,60). La seconde étude, menée par Haif et al. (2020) à Sétif sur 71 enfants opérés, a 

enregistré  une moyenne d'âge de 9,06 ± 3,69 ans, avec des extrêmes allant de 2 à 18 ans et un 

sex-ratio de 1,15. Ces résultats concordent avec d'autres études réalisées dans des pays voisins 

comme la Tunisie, le Maroc, la Turquie et la Jordanie, qui ont également observé une 

prédominance des cas chez les enfants, avec une légère prépondérance masculine (Anadol et 

al., 1998, Al-Qaoud et al., 2003, Oudni-M’Rad et al., 2007, M'Rad et al., 2012, Oral et al., 

2012, Amahmid et al., 2019).  
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En Algérie, les recherches n'ont pas porté une attention particulière à l'enfant atteint de kyste 

hydatique. L'infestation précoce chez les enfants peut être attribuée à plusieurs facteurs. Ils sont 

plus susceptibles d'être exposés à la contamination par les œufs d’E. granulosus en raison de 

leur insouciance lorsqu'ils jouent avec des objets souillés et de leur tendance au pica, mangeant 

des substances inhabituelles suivies d'un transfert direct de la main à la bouche. De plus, leur 

proximité avec les chiens accroît ce risque (Oudni-M’Rad et al., 2007, Zait et al., 2013, 

Amahmid et al., 2019). La série de Jordanova et al. (2015) a rapporté un taux d’infestation 

élevé chez les adolescents de 10 à 14 ans et de 15 à 19 ans, attribué aux habitudes d'hygiène 

personnelle non formées chez les enfants en âge préscolaire et scolaire, ainsi qu'à la longue 

période d'incubation de la maladie. Les données de Belamalem et al. (2014a) ont quant à elles 

indiqué que les adultes sont les plus touchées, suivies par les personnes âgées, puis les enfants. 

La prédominance des cas chez le sexe masculin peut s'expliquer par les comportements des 

garçons, qui ont davantage tendance à jouer à l'extérieur et à avoir des interactions étroites et 

fréquentes avec les chiens domestiques (caresses et léchages), notamment dans les régions 

rurales où l'élevage pastoral est courant. Ce risque est accentué lors des épisodes d'infestation 

des chiens de troupeau et de l'ingestion d'aliments contaminés par leurs excréments, en 

particulier chez les enfants d'agriculteurs impliqués dans des activités agricoles telles que 

l'irrigation des champs et le gardiennage des troupeaux (Amahmid et al., 2019).  Cependant, 

d’autres études ont signalé un sex-ratio de 0,14 et 0,7 respectivement, avec une prédominance 

féminine de l’infection (Al-Qaoud et al., 2003, Fendri et al., 2010). Cette fréquence peut être 

liée à l’implication constante des filles dans certaines tâches liées aux animaux, telles que le 

nettoyage des étables et des écuries dans les régions rurales. En Algérie, où l'élevage pastoral 

prédomine, on observe de plus en plus de filles qui endossent le rôle de bergères (Fendri et al., 

2010), ce qui peut augmenter le risque de transmission de la maladie. 
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Le nombre de cas rapportés au cours des trois années d'étude a montré une augmentation en 

2021 et 2022 par rapport à 2020. La diminution du nombre de cas déclarés en 2020 est 

attribuable aux restrictions de l’activité opératoire en raison de la pandémie de COVID-19, qui 

a affecté le monde entier. En Algérie, cette réduction de l’activité opératoire a été ordonnée par 

une instruction ministérielle. 

Les patients enregistrés dans notre étude proviennent de différentes régions géographiques, 

notamment des régions des hauts plateaux telles que Sétif, M’sila et Bordj Bou Arreridj, où la 

maladie est endémique en raison de la prédominance de l’élevage ovin.  (Bardonnet et al., 2003, 

Bentounsi et al., 2009).  

L'échinococcose kystique, habituellement associée à des environnements ruraux, ce qui a été 

enregistré dans la présente étude où le nombre des patients le plus élevé provenait des milieux 

ruraux par rapport à des milieux urbains. Nos résultats corroborent ceux de Amahmid et al. 

(2019) au Maroc. Cette disparité s'explique par la relation permanente entre les chiens et le 

bétail, et le contact étroit entre les enfants et les chiens dans le milieu rural. En outre, le manque 

de sensibilisation des enfants et des parents aux facteurs d'infection, le manque de respect des 

pratiques d'hygiène et le faible niveau de vie peuvent augmenter le risque de transmission de la 

maladie (Amahmid et al., 2019).  

Le contact avec les chiens a été enregistrée chez 74 cas déclarés soit 80,4 %, avec une 

prédominance masculine notable (n = 52 ; 88,1 %). De plus, 83,8 % des cas ont eu un contact 

avec les chiens dans le milieu rurale ce qui suggère que les chiens représentent une source 

d’infection importante pour la contamination humaine. L’infection est toujours entretenue par 

le cycle domestique chien-mouton dans ces milieux ruraux.  

Par ailleurs, certains chercheurs ont observé que la maladie tend à s'urbaniser en raison de 

l'exode rural vers les zones urbaines ou le voyage des citadins vers les zones rurales (Jenkins 
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and Power, 1996, Anadol et al., 1998). La contamination dans le milieu urbain est également 

attribuable à un mode de vie précaire, en grande partie en raison de la présence de chiens 

malades, en particulier dans les abattoirs et les tueries non réglementées, ainsi que de la 

consommation d'aliments contaminés par leurs excréments (Belamalem et al., 2014b). Tous ces 

facteurs représentent un risque majeur pour de futures contaminations. L'abattage non rituel et 

les pratiques d'abattage collectif traditionnel des animaux, souvent liés à des célébrations 

religieuses ou locales, jouent un rôle crucial dans le maintien de la transmission de 

l'échinococcose kystique (Seimenis, 2003). Ces pratiques créent un environnement propice à la 

propagation de l'infection chez les chiens et d'autres carnivores, en particulier en présence de 

chiens errants dans les villages et en périphérie des villes. Ainsi, le manque de sensibilisation 

de la population à propos de cette maladie et de ses modes de transmission contribuent à 

favoriser sa diffusion (Derfoufi et al., 2012).  

Les antécédents personnels d'hydatidose ont été observés dans 12 cas (13 %) durant notre 

enquête. Un antécédent personnel indique qu'il y a eu une infection antérieure par le parasite E. 

granulosus qui est responsable de la formation des kystes hydatiques. Cette information est 

donc notée dans le dossier médical du patient, même si le kyste a été traité et résolu. Dans la 

série de Beyrouti et al. (2004), ces antécédents ont été retrouvés dans 17 % des cas.   

Dans notre série aucun cas de récidive n’a été rapporté durant les trois années d’étude. La 

récidive se définit comme l’apparition de nouveaux kystes actifs soit en intrahépatique ou extra-

hépatique après traitement. Elle se manifeste par la réapparition de kyste sur un même site 

opératoire ou en extra-hépatique par dissémination de liquide (Haif et al., 2020). Les parents 

sont informés de la possibilité d’une repousse à court, moyen et long terme. Il est difficile 

d’affirmer s’il s’agit d’une réinfestation ou d’une récidive vraie (Blaironl et al., 2000). Gourty 

and Saiad (2012) ont trouvé un taux de 0% de récidive tandis que Bencherifa (2009) a rapporté 
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un taux de 4,9%. Parmi les causes des récidives vraies, la rupture des kystes hydatiques, qui 

conduit à l’échinococcose péritonéale secondaire. Cette rupture peut être soit spontanée, 

favorisée par des facteurs tels que l’hyperpression intrakystique, la localisation externe du 

kyste, sa surinfection, et l’aspect souple du périkyste, ou bien qu’elle puisse être provoquée par 

des traumatismes abdominaux (Beyrouti et al., 2004). Lors de l'intervention chirurgicale, le 

liquide contenant des protoscolex du kyste peut se répandre dans la cavité abdominale pendant 

la résection du kyste. Cette situation est une cause importante de récurrence de la maladie. En 

outre, le retard dans le diagnostic, l'absence de prescription médicale ou le non-respect du 

traitement post-chirurgical sont des facteurs qui peuvent conduire à l'échinococcose secondaire 

(Al-Qaoud et al., 2003, Beyrouti et al., 2004). 

 I.3.2. Résultats cliniques et paracliniques :  

La prise en charge des kystes hydatiques a traditionnellement accordé une grande importance à 

la chirurgie. Il existe principalement quatre approches principales pour la gestion de cette 

condition : la chirurgie, les techniques de stérilisation percutanée, le traitement antiparasitaire 

à base de benzimidazoles et l'approche d'observation "watch & wait" (Bronstein and Klotz, 

2005, Brunetti et al., 2010). Dans notre étude, 74 patients (80,4 %) opérés pour kyste hydatique 

par chirurgie selon la technique de la laparoscopie combinée à la PAIR (ponction, aspiration, 

injection, réabsorption) pour les kystes hydatiques abdominopelviens et la thoracoscopie pour 

les kystes hydatiques pulmonaires. Dans la série de Zait et al. (2013), 173 patients jeunes et 

adultes sont opérés pour un kyste hydatique. Il convient de noter que le nombre de patients 

opérés était plus élevé chez les enfants âgés de 3 à 9 ans (n= 39). De plus, il y avait une 

prédominance masculine parmi les patients opérés (n = 47). Le reste des patients (19,6 %) n'ont 

pas été soumis à la chirurgie, mais ils ont plutôt suivi un traitement médical antiparasitaire par 

l’albendazole. Ce traitement est réservé aux malades ayant des kystes de petites tailles ou à ceux 
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pour lesquels la chirurgie est contre-indiquée. Les autres molécules antiparasitaires ne sont pas 

disponibles en Algérie.  

En ce qui concerne la localisation des kystes chez les patients étudiés, les poumons étaient 

l'organe le plus touché, avec une prédominance masculine, suivis par le foie avec une 

prédominance féminine. Nos résultats de localisation sont en accord avec ceux rapportés par 

Mokhtari (1966), Oudni-M’Rad et al. (2007), M'Rad et al. (2012) , Zait et al. (2013), et 

Mosbahi et al. (2020). Cependant, Haif et al. (2020) ont trouvé une prédominance de la 

localisation hépatique, suivie de la localisation pulmonaire. La fréquence de la localisation 

pulmonaire chez les enfants a été attribuée à la croissance rapide des kystes dans le tissu 

pulmonaire en raison de sa plus faible résistance par rapport au foie. Cela peut également 

s’expliquée par une détection facilitée grâce à des manifestations plus marquées et des 

symptômes plus précoce, telles que la toux ou la douleur thoracique, ce qui incite les parents à 

consulter plus rapidement par rapport aux localisations hépatiques (Chaouachi et al., 1989, 

Amahmid et al., 2019). D’autres auteurs ont expliqué cette prédominance pulmonaire par 

l’infiltration favorable des oncosphères dans les poumons au cours des premières années de la 

vie humaine (Al-Qaoud et al., 2003) et aussi à l’élasticité et la compressibilité de cet organe 

chez les enfants (Haif et al., 2020). Une explication supplémentaire pourrait être liée à des 

études réalisées sur des animaux infectés de manière expérimentale, qui ont montré une 

différence de taille des veines et des vaisseaux lymphatiques. Cette différence de taille 

favoriserait la migration du parasite à travers des voies distinctes, ce qui pourrait conditionner 

la distribution différente entre les localisations hépatiques et pulmonaires (Heath, 1971). Les 

autres localisations ectopiques restent rares et exceptionnelles à savoir la localisation surrénale 

(Bedioui et al., 2005), pelvienne (Tajdine and Daali, 2007), rénale (Margi et al., 2010), para 

vésicale, psoas (Merad et al., 2020), et splénique (Merad et al., 2021). Amahmid et al. (2019) 

ont noté que plusieurs études antérieures ont montré que ces localisations inhabituelles sont 
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beaucoup plus rares chez les enfants que chez les adultes. En revanche, les atteintes combinées 

du foie et des poumons sont plus fréquemment identifiées chez les jeunes que chez les adultes 

(Talaiezadeh and Maraghi, 2006, Amahmid et al., 2019). Dans notre série, elles représentent 

57,14% des doubles localisations. 

Durant notre enquête, l'échographie était le principal examen paraclinique utilisé pour 

diagnostiquer la maladie. Cette observation a également été corroborée par Margi et al. (2010), 

Derfoufi et al. (2012), ainsi que Belamalem et al. (2014b). Cet examen permet de visualiser 

une localisation hydatique abdominale et ses rapports vasculaires, de suivre leur évolution après 

un traitement, de détecter d'éventuelles complications post opératoires ou de récidives et de 

fournir un résultat immédiat (Gharbi et al., 1986  , Belamalem et al., 2014b). Cependant, Haif 

et al. (2020) ont signalé que l'échographie abdomino-pelvienne ne fournit pas toujours les 

informations nécessaires pour le diagnostic de la maladie. En deuxième place après 

l’échographie (n= 54 ; 62%) , la radiographie (n= 48 ; 52,2%) est utilisée pour les localisations 

thoraciques et la tomodensitométrie (TDM) (n= 45 ; 48,9%)  qui permet de mieux étudier les 

rapports vasculaires (portale, sus-hépatique), détecter les petits kystes qui échappent à 

l’échographie, préciser le nombre et le siège exact des kystes et indiquée dans la polykystose 

hydatique et aussi suivre l’évolution des lésions pendant le traitement et détecter les récidives 

(Bronstein and Klotz, 2005, Haif et al., 2020). 

Le liquide hydatique constitue la principale source d'antigènes pour l'immunodiagnostic de 

l'échinococcose kystique, notamment à travers l'utilisation des lipoprotéines du liquide 

hydatique, de l'antigène B (AgB) et de l'antigène 5, qui sont couramment employés dans les 

tests sérologiques de l’échinococcose kystique (Wen et al., 2019). Lors de l'analyse 

sérologique, des résultats positifs ont été obtenus chez 19 des 29 cas examinés, avec un taux 

élevé d'anticorps détecté chez la majorité de ces patients. Cependant, 8 des 29 cas, malgré une 
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sérologie négative, ont été diagnostiqués par imagerie médicale, et cette confirmation a été 

établie après une intervention chirurgicale à l'aide d'un examen parasitologique direct ou 

anatomopathologique. Les tests sérologiques ont été effectués à l'aide de techniques ELISA, 

d'hémagglutination en microplaque et, pour confirmation, du Western Blot. Ces observations 

soulignent que la sérologie négative ne permet pas d'exclure la présence d'un kyste hydatique, 

corroborant ainsi les résultats de Zait et al. (2013). La sensibilité des tests sérologiques varie 

considérablement, atteignant de 85 à 98 % pour les kystes hépatiques, mais seulement 50 à 60 

% pour les kystes pulmonaires. Elle est encore plus élevée dans les atteintes multiples, avec des 

taux allant de 90 à 100 % (Barnes et al., 2012). L'immunodiagnostic reste ainsi un outil précieux 

non seulement pour le diagnostic primaire, mais aussi pour le suivi des patients après un 

traitement chirurgical et/ou médical (Siracusano et al., 2009). 

Pour les kystes rompus avec sérologie positive (n = 2), les antigènes parasitaires ont déclenché 

une réaction immunitaire intense proportionnelle à la quantité d'antigène circulant d’où le 

titrage des anticorps élevé. Néanmoins, la rupture ou la fissure des kystes hydatiques chez 

l’enfant et l’adolescent que ce soit de manière spontanée ou iatrogène à la suite d'un 

traumatisme important, qu'il soit contondant ou minime (Haif et al., 2020) conduit à la 

libération de liquide hydatique qui est fortement antigénique et peut provoquer un état de choc 

anaphylactique chez les personnes prédisposées (Blaironl et al., 2000). Le taux de rupture des 

kystes hydatiques dans le péritoine a été rapporté entre 1 % et 8 % dans la littérature (Derici et 

al., 2006). Dans cette étude, ce taux est de 9.56 % (n =11) de la totalité des kystes examinés, 

suite à une rupture spontanée, une toux sévère et après un traumatisme. 

I.3.3. Résultats parasitologiques : 

La fertilité des kystes hydatiques est l'un des facteurs importants dans l'épidémiologie de 

l’échinococcose. Elle varie en fonction des hôtes intermédiaires et de la situation géographique 
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(Kouidri et al., 2012). Dans notre étude, le taux de fertilité était de 53,04 %.Oudni-M’Rad et 

al. (2007), M'Rad et al. (2012) et Zait et al. (2014) ont rapporté des taux un peu plus élevés 

(76,4 %, 74,16 % et 88,4 % respectivement). Il y’a plus de kyste fertile chez le sexe féminin 

(58,82%) que ceux issu de sexe masculin (50,61%). Statistiquement, la fertilité s'est avérée 

indépendante de la localisation des kystes, de l'âge et du sexe des enfants et des adolescents 

atteints d’échinococcose kystique. Tous ces résultats corroborent ceux retrouvés dans d’autres 

études similaires, qui n’ont pas noté de relation entre la fertilité et les autres paramètres étudiés 

(Oudni-M’Rad et al., 2007, Salem et al., 2011, M'Rad et al., 2012, Zait et al., 2014). Les 

mécanismes de régulation de la fertilité des kystes restent inconnus (M'Rad et al., 2012). Un 

taux de fertilité élevé observé dans certains kystes augmente le risque d'échinococcose 

secondaire ou péritonéale, l'une des complications les plus graves (Salem et al., 2011). 

Néanmoins, la fertilité joue un rôle crucial dans la perpétuation du cycle parasitaire entre les 

hôtes animaux intermédiaires et définitifs. Chez l’homme, elle revêt une importance 

primordiale dans la formation des kystes hydatiques secondaires (Oudni-M’Rad et al., 2007). 

I.3.4. Résultats moléculaires : 

Notre étude a montré que E. granulosus s.s (G1) était la seule variante génétique identifiée 

parmi les kystes analysés. Ces résultats correspondent à la situation actuelle dans le monde 

(M’rad et al., 2005, M'Rad et al., 2012, Eryıldız and Şakru, 2012, Bonelli et al., 2020), et plus 

particulièrement en Algérie (Zait et al., 2014, Zait et al., 2016) où E. granulosus s.s. (G1) 

représente le génotype le plus impliqué dans les infections humaines. Également, E. granulosus 

s.s. (G3) a été isolé chez l’homme (Zait et al., 2016). De plus, G1 représente le génotype le plus 

commun chez les bétails hôtes intermédiaires en Algérie (Bardonnet et al., 2003, Maillard et 

al., 2007, Maillard et al., 2009). Il convient de noter que E. canadensis (G6) (génotype adapté 

pour le dromadaire ; voir Samari et al. (2022)) a été isolé chez une femme habitant en Sahara 

(région de Tamanrasset) (Zait et al., 2016). L'analyse moléculaire reste un outil précieux pour 
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identifier les différentes espèces et génotypes et montrer la diversité génétique au sein de ceux-

ci, facilitant ainsi une compréhension de l’épidémiologie de la maladie. 
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*Objectifs : 

La prise en charge de l'échinococcose kystique repose principalement sur une approche 

chirurgicale, bien que cette méthode présente un risque de récidive. Les complications qui 

peuvent survenir au cours de l'évolution de cette parasitose, ainsi que l'émergence 

d'échinococcose secondaire, compliquent davantage l'intervention chirurgicale. Notre objectif 

vise à explorer de nouvelles substances dérivées de sources végétales, ce qui revêt une 

importance cruciale dans le développement de médicaments et d'agents scolicides innovants. 

II.1. Matériel et méthode : 

II.1.1. Matériel végétal : 

Le matériel végétal sélectionné est constitué de deux plantes : 

• Myrtus communis : Les parties aériennes de cette plante (feuille) sont récoltées dans la 

région de Djebala Khemissi wilaya de Guelma, en octobre 2021. 

• Atriplex halimus : Les parties aériennes de cette plante (feuille) sont récoltées dans la 

région de Mezlougue wilaya de Sétif, en juillet 2021. 

Les plantes sélectionnées pour cette étude ont été choisies en tenant compte de plusieurs 

critères : 

➢ Leur utilisation dans la thérapie traditionnelle ainsi que des études antérieures suggérant 

qu’elles possèdent des propriétés biologiques intéressantes, notamment des activités 

antioxydantes, antimicrobiennes, et antiparasitaires.  

➢ Le manque de recherches sur leur potentiel scolicide, ce qui justifie l'exploration de leurs 

effets contre les protoscolex d'Echinococcus granulosus.  

➢ La grande majorité des chèvres présente une faible infestation par l'échinococcose 

kystique. Cette situation pourrait être attribuée au comportement alimentaire de ces animaux 
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qui ont tendance à privilégier l'ingestion de plantes, en particulier de plantes médicinales. Parmi 

celles-ci se trouvent justement celles que nous avons choisies pour mener notre étude. 

Après la collecte, les échantillons sont soigneusement nettoyés et séchés à température 

ambiante, en veillant à les protéger de la lumière afin de préserver au maximum les molécules 

délicates. Ensuite, les plantes ont été finement broyées et stockées dans un environnement sec, 

préservées de la chaleur et de la lumière. Cette poudre végétale ainsi obtenue a été utilisée 

pour les procédures d'extraction ultérieures. 

II.1.2. Matériel parasitaire :          

Les kystes hydatiques issus de foies et poumons de moutons infectés naturellement ont été 

récupérés à l'abattoir de Guelma, situé dans le Nord-Est de l’Algérie. Les kystes intacts ont été 

aussitôt placés dans une glacière spéciale et acheminés jusqu'au laboratoire de Biologie, Eau et 

Environnement de l'université 8 mai 45 à Guelma, Algérie. 

II.1.3. Méthodes :  

II.1.3.1. Préparation des extraits bruts : 

II.1.3.1.1. Procédure de l’extraction éthanolique : 

La poudre végétale obtenue a été extraites par macération, où 100 g de poudre ont été mélangés 

avec 1 l d'éthanol à 70 % pendant une période de sept jours à température ambiante. Pendant 

cette période, un processus d'agitation intermittente a été appliqué conformément selon 

méthode décrite par Bourgou et al. (2016)  avec quelques ajustements mineurs. Par la suite, le 

mélange d'éthanol a été filtré en utilisant d'abord une mousseline, puis un filtre en papier stérile 

(papier Whatman® 3mm), et concentré à une température de 45°C sous pression réduite à l'aide 

d’un rotavapeur. L'extrait ainsi obtenu a été davantage concentré en le laissant sécher dans une 
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étuve à une température de 45°C. Les échantillons extraits ont été conservés au frais à 4°C 

jusqu'à leur utilisation ultérieure. 

II.1.3.1.2. Procédure de l’extraction à chaud ou décoction : 

Une masse de 100 g de poudre végétale fine a été ajouté à 1 l d'eau distillée, puis portée à 

ébullition pendant 15 minutes (Bentahar et al., 2016). Après refroidissement, la décoction a été 

pressée et filtrée. Le filtrat a ensuite été séché lentement dans une étuve à 45 C°. Le produit 

résultant, soit la poudre ou le décocté aqueux, a été conservé dans un flacon stérile et sec. 

II.1.3.2. Analyse quantitative des molécules bioactives : 

II.1.3.2.1. Rendement : 

Calculer le rendement d'extraction (R) est une étape cruciale pour déterminer la quantité et le 

pourcentage d'extrait obtenu lors de l'extraction. Ce rendement est défini comme le rapport entre 

le poids de l'extrait sec (après évaporation) en grammes et le poids de l'échantillon initial 

(poudre végétale) en grammes. Le rendement d'extraction (%) pour chaque échantillon a été 

calculé selon la formule ci-dessous : 

R (%) = (Me /M) x 100 

(%) : Rendement d’extraction exprimé en %. 

Me : Masse de l'extrait sec résultant en g. 

M : Masse du matériel végétal (poudre) en g utilisée pour l’extraction. 

II.1.3.2.2. Dosage des composés phénoliques totaux :                                   

• Principe : 

Le dosage des composés phénoliques totaux a été réalisé en utilisant la méthode colorimétrique 

de Folin-Ciocalteu, telle qu'adaptée par Benhammou et al. (2009). Cette méthode repose sur la 

capacité réductrice des composés phénoliques en milieu alcalin, où des complexes ioniques 

polymériques se forment à partir d'acides phosphomolybdiques et phosphotungstique (le réactif 
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de Folin-Ciocalteu). Ce processus conduit à la formation d'un complexe bleu, stabilisé par 

l'addition de carbonate de sodium (Na2CO3), en conjonction avec l'oxydation des composés 

phénoliques. Le dosage des phénols totaux est effectué en comparant l'absorbance observée 

avec celle d'un étalon d'acide gallique de concentration connue (Dif et al., 2015).  

• Technique : 

Dans le cadre de cette méthode, 100 μl d'extrait ont été placés dans des tubes à essai, auxquels 

ont été ajoutés 500 μl du réactif de Folin-Ciocalteu préalablement dilué 10 fois avec de l'eau 

distillée. Après une incubation de 4 minutes à température ambiante dans l'obscurité, 400 μl de 

carbonate de sodium (Na2CO3) à 7,5 % ont été introduits. L'échantillon a ensuite été incubé 

pendant deux heures supplémentaires à température ambiante et à l'abri de la lumière, puis son 

absorbance a été mesurée à 765 nm à l'aide d'un spectrophotomètre UV-Visible. Parallèlement, 

une série d'étalons d'acide gallique à des concentrations variant de 0 à 100 μg/ml a été préparée 

et mesurée dans les mêmes conditions. Toutes les analyses ont été réalisées en triplicata. 

Le contenu phénolique total a été exprimé en mg équivalent d’acide gallique par gramme de 

l’extrait sec (mg Eq-AG/g d’extrait). La teneur en ce composant par rapport à 1g de matière 

sèche a été également calculée (mg Eq-AG/g MS) en se référant à la courbe d’étalonnage. 

L'utilisation de la droite de régression de l'acide gallique a permis d'évaluer les valeurs des 

concentrations et des teneurs en polyphénols totaux.  

II.1.3.2.3. Quantification des flavonoïdes totaux : 

• Principe : 

La quantification des flavonoïdes totaux dans différents organes de la plante a été réalisée en 

utilisant la méthode du trichlorure d'aluminium (AlCl3), telle que décrite par Ghedadba et al. 

(2015). Ce procédé repose sur l'oxydation des flavonoïdes par le réactif AlCl3, formant un 
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complexe jaunâtre absorbant à 430 nm. La teneur totale en flavonoïdes est évaluée en 

comparant l'absorbance observée avec celle d'un étalon de quercétine (QE) à différentes 

concentrations.  

• Technique : 

Des extraits à testés (0,5 ml) ont été mélangés avec un volume équivalent de solution de chlorure 

d'aluminium (AlCl3) à 2 %. Après une incubation de 10 minutes à température ambiante dans 

l'obscurité, l'absorbance du mélange a été mesurée à 430 nm. Un échantillon de contrôle a été 

préparé en substituant l'extrait par le même volume de méthanol. La quantité de flavonoïdes a 

été calculée en mg équivalent quercétine par gramme d'extrait (mg Eq-Q/g d’extrait) et par 

gramme de matière sèche (mg Eq-Q/g MS), en se basant sur une courbe d’étalonnage établie à 

partir de la quercétine comme standard.  

II.1.3.3. Analyse qualitative des molécules bioactives par GC–MS/MS : 

L'analyse qualitative des molécules bioactives des extraits testés a été menée par 

chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse en tandem (GC–

MS/MS). Pour ce faire, nous avons utilisé un chromatographe en phase gazeuse Agilent 7890B, 

équipé d'un échantillonneur automatique et d'une entrée multimode à refroidissement par air. 

La température du vaporisateur a été réglée à 280 °C, avec un volume d'injection de 1 µl en 

mode split et un rapport de split de 10 : 1. Les extraits ont été injectés à une concentration de 

1% dans l'hexane. Nous avons employé une colonne capillaire HP-5MS (longueur de 30 m, 

diamètre intérieur de 0,25 mm, épaisseur du film de 0,25 µm) avec de l'hélium de haute pureté 

(N60) comme gaz porteur à un débit de 1 ml/min. Le four a été programmé à 50 °C pendant 1 

minute, puis augmenté de 9 °C/min jusqu'à 280 °C, avec une période de maintien de 5 minutes 

à la température finale. 
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Le pourcentage des composés présents dans les extraits testés a été calculé en fonction de l'aire 

des pics chromatographiques. L'identification des composants a été réalisée par GC–MS/MS à 

l'aide d'un instrument Agilent 7000 à triple quadripôle (QqQ), fonctionnant à 70V pour la 

spectrométrie de masse en tandem. Cette identification a été effectuée à l'aide du logiciel Mass 

Hunter (MH) Workstation Qualitative Analysis Workflows (version B.10.00, Agilent 

Technologies Inc., Santa Clara, CA, USA), en utilisant les paramètres par défaut pour la 

déconvolution des chromatogrammes. Les substances ont été identifiées en se référant à la base 

de données de l'institut national des normes et de la technologie (NIST17) (Mir et al., 2020). 

II.1.3.4. Etude in-vitro des activités biologiques des extraits : 

II.1.3.4.1. Potentiel antioxydant : 

La recherche des extraits de plantes à potentiel antioxydant est une préoccupation majeure des 

scientifiques depuis les années 1980, dans le but de limiter voire d'éliminer certaines 

pathologies en remplaçant les antioxydants de synthèse mis sur le marché. Cette approche vise 

à adopter des concentrations couramment autorisées pour éviter tout risque de toxicité (Reynal 

and Multon, 2009). A cet égard, un intérêt particulier a été porté aux antioxydants naturels, en 

particulier aux composés phénoliques. Leur importance découle de leur capacité potentielle à 

neutraliser les radicaux libres in vivo, que ce soit par le biais de l'alimentation ou de la 

pharmacologie. 

Diverses approches ont été développées pour estimer l'activité antioxydante des extraits naturels 

in vitro, principalement en se basant sur deux mécanismes : le transfert d'atomes d'hydrogène 

ou le transfert d'électrons. 

• Activité anti-radicalaire par le test au DPPH : 

➢ Principe : 
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Cette méthode repose sur la capacité des antioxydants à neutraliser le radical 2,2-diphényl-1-

picrylhydrazyle (DPPH), largement utilisé comme substrat pour évaluer rapidement et 

directement l'activité antioxydante en raison de sa stabilité sous forme de radical libre et de la 

simplicité de son analyse. Le DPPH, un radical stable, présente une absorption caractéristique 

à 517 nm en solution alcoolique, se traduisant par une couleur violette (Figure 31). Lorsqu'il est 

réduit par un agent antioxydant (AO-H), il perd cette couleur rapidement, se transformant en 

diphényl picryl hydrazine jaune, en acceptant un atome d'hydrogène (Molyneux, 2004).  

 

           Figure 31. Mécanisme réactionnel intervenant lors du test DPPH entre l’espèce 

radicalaire DPPH• et un antioxydant (AO) (Molyneux, 2004). 

➢ Technique : 

Un volume de 1250 μl de la solution méthanolique contenant le radical libre de DPPH (0,004 

%) est combiné avec 50 μl de diverses dilutions de chaque extrait ou des antioxydants standards 

(BHT : références de comparaison) à différentes concentrations. Après une incubation de 30 

minutes dans l'obscurité, à température ambiante, l’absorbance est mesurée à 517 nm. Trois 

répétitions sont effectuées pour chaque concentration et chaque échantillon. 

Le pourcentage d'inhibition de DPPH (I %) est calculé selon la formule suivante : 

I % = [(𝑨 𝒃𝒍𝒂𝒏𝒄 – 𝑨 é𝒄𝒉) /𝑨 𝒃𝒍𝒂𝒏𝒄] × 𝟏𝟎𝟎 

Avec : 
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A blanc : Représente l’absorbance du DPPH au temps zéro avant l’addition de l’échantillon 

(extrait ou témoin) à une concentration donnée ; 

A éch : Absorbance de l’échantillon testé après 30 min. 

➢ Détermination des IC50 : 

La valeur IC50 représente la concentration du substrat qui entraîne une réduction de 50 % de 

l'activité du DPPH. Cette valeur est obtenue graphiquement (Samarth et al., 2008). Les résultats 

d’IC50 sont exprimés en milligramme par millilitre d’extraits. 

II.1.3.4.2. Activité antiparasitaire :  

II.1.3.4.2.1. Prélèvement de liquide hydatique : 

Les kystes ont été manipulés conformément aux normes internationales de biosécurité et dans 

des conditions stériles strictes. Avant la ponction des kystes hydatiques, la surface des organes 

a été désinfectée avec de l'éthanol à 70 %. Les kystes ont ensuite été vidés à l'aide d'une 

seringue. Le liquide hydatique prélevé des kystes a été transféré de manière aseptique dans des 

tubes coniques, puis laissé au repos pendant 30 minutes afin de permettre aux protoscolex de 

se déposer au fond du tube. (Figure 32. C). 

 

   Figure 32. A : Désinfection de la surface des kystes. B : Aspiration de liquide 

hydatique. C : Transfère et sédimentions de protoscolex. 
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II.1.3.4.2.2. Détermination de la fertilité de liquide hydatique : 

La fertilité des kystes hydatiques a été vérifiée par la coloration blanchâtre de leurs membranes, 

l'épaisseur de la membrane germinale et par la présence de protoscolex libres dans le liquide 

hydatique (Galindo et al., 2002). Les kystes sans protoscolex, comme les kystes suppurés ou 

calcifiés ont été considérés comme infertiles. 

Une goutte du sédiment a été placée entre lame et lamelle et observée au microscope optique 

(X10) pour confirmer la fertilité des kystes (Daryani et al., 2009) (Figure 33). Ensuite, le 

surnageant des liquides fertiles a été retiré et les protoscolex ont été lavés trois fois dans du 

sérum physiologique. 

 

Figure 33. Kyste hydatique fertile (X10). 

II.1.3.4.2.3. Test de viabilité :  

 La viabilité des protoscolex a été évaluée par observation au microscope optique la motilité 

des cellules à flamme, l'intégrité de la membrane, la présence de corpuscules calcaires 

abondants et par la coloration vitale à l'éosine aqueuse à 0,1 % (Elissondo et al., 2004). Cinq 

minutes après l'exposition à la coloration, les protoscolex non colorés étaient considérés comme 

viables, tandis que les protoscolex colorés étaient considérés comme non viables (Figure 34). 

Lorsque 95 % ou plus de protoscolex viables étaient présents dans les sédiments, l'échantillon 
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était considéré comme convenable à l’expérience, transféré dans un récipient sombre contenant 

du sérum physiologique et stocké à 4˚C jusqu'à leur utilisation (Smyth and Barrett, 1980). 

 

Figure 34. A : Protoscolex vivants (X10). B : Protoscolex morts (X10). 

II.1.3.4.2.4. Activité scolicide : 

A. Préparation des concentrations et cultures des protoscolex : 

Pour étudier les effets scolicides des extraits des plantes contre les protoscolex d'E. granulosus, 

nous avons utilisé différentes concentrations. Dans chaque expérience, 0,5 ml de la solution de 

protoscolex a été mélangé à 0,5 ml de différentes concentrations de l’extrait éthanolique et 

aqueux des 02 plantes : 50, 75, 100 et 150 mg/ml. Les tubes ont été délicatement agités et 

incuber à 37°C à différent temps 5, 10, 15, 30, 60, 90 et 120 min. Les protoscolex incubés dans 

l’eau physiologique sont considérés un témoin négatif. Chaque expérience a été réalisée en 

triplicata (Bouaziz et al., 2021, Abed and Ibrahim, 2021) (Figure 35. A). 
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Figure 35. A : Activité scolicide in vitro : incubation des protoscolex avec 

différentes concentrations des extraits à différents temps. B : Test de viabilité à 

l’éosine 0,1 %. 

B. Test de viabilité : 

La viabilité des protoscolex a été évaluée à chaque intervalle d'incubation en utilisant un test à 

l'éosine aqueuse à 0,1 %. Après une incubation de 5 minutes, les protoscolex ont été examinés 

au microscope optique (Figure 35. B). Les protoscolex qui n'ont pas retenu le colorant ont été 

considérés comme potentiellement viables, et ceux qui l'ont fait ont été considérés comme 

morts. Le taux de mortalité a été déterminé à l'aide de la formule suivante : 

% Mortalité = (PSC morts / PSC viables + morts) x 100 

II.1.3.5. Analyse statistique des données : 

L'analyse statistique a été menée en utilisant le logiciel Graph Pad Prism 8. Les résultats ont été 

présentés sous forme de moyenne ± écart type (SD). Les données concernant l'activité 

antioxydante ont été analysées par une analyse de variance à un facteur (ANOVA). Pour 

l'activité antiparasitaire, les données ont été soumises à une analyse de variance à deux facteurs 

(ANOVA) suivie du test de Tukey pour les comparaisons multiples. Une valeur de P < 0,05 a 

été considérée comme statistiquement significative. 
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II.2. Résultats : 

II.2.1.   Extraction et rendement : 

La méthode de macération employée pour la préparation de l'extrait éthanolique a produit un 

extrait brillant et verdâtre pour M. communis, avec un rendement de 24,27 %. En revanche, 

l'extrait d'A. halimus a donné le rendement le plus faible, soit 18 %, sous forme d'un extrait 

pâteux et collant de couleur verdâtre. 

Concernant la méthode de décoction, les extraits aqueux obtenus à partir des deux plantes ont 

produit des poudres allant du jaunâtre au brunâtre, avec des rendements respectifs de 25,53 % 

et 27,80 % pour M. communis et A. halimus (Tableau 23). 

II.2.2.    Analyse phytochimique : 

II.2.2.1.  Dosage des polyphénols et flavonoïdes : 

Afin de caractériser les extraits éthanoliques et aqueux des deux plantes, un dosage des 

polyphénols totaux et des flavonoïdes a été effectué.  

Le contenu phénolique dans les extraits examinés a été déterminé selon la méthode Folin-

Ciocalteu, il est exprimé en termes d’équivalent d’acide gallique (l’équation standard de la 

courbe : y = 0,0087x + 0,0786 ; R2 = 0,9947) (Figure 36).  
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Figure 36. Droite d'étalonnage de l'acide gallique. 

D’après les résultats dans le Tableau 23, on constate que les extraits éthanoliques et aqueux des 

deux plantes sont riches en polyphénols mais avec des quantités différentes. La concentration 

la plus élevée des phénols a été mesurée dans l’extrait éthanolique de M. communis (45,865 ± 

0,085 mg Eq-AG/g d’extrait) tandis qu’elle est faible pour l’A. halimus (15,406 ± 0,003 Eq-

AG/g d’extrait). Et pour les extraits aqueux, le contenu phénolique le plus élevé dans l’extrait 

de M. communis (36,55 ± 0,016 Eq-AG/g d’extrait) et plus faible pour l’A. halimus (19,601 ± 

0,016 Eq-AG/g d’extrait). 

Pour une détermination quantitative de base, les teneurs en flavonoïdes dans les extraits de 

plantes sélectionnées ont été déterminées en utilisant le chlorure d'aluminium dans une méthode 

colorimétrique. Les résultats ont été dérivés de la courbe d'étalonnage (y = 0,0244x + 0,0993 ; 

R2 = 0,9829) de la quercétine (Figure 37). 
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Figure 37. Droite d’étalonnage de la quercétine. 

La teneur en flavonoïdes dans les extraits éthanoliques variait de 4,350 ± 0,023 à 18,201 ± 0,023 

mg Eq-Q/g d’extrait. L’extrait éthanolique et aqueux de M. communis sont les plus élevés 

(16,503 ± 0,004 et 18,201 ± 0,023 mg Eq-Q/g d’extrait respectivement). Tandis que les plus 

petites quantités de flavonoïdes ont été trouvées dans l’extrait aqueux et éthanolique de l’A. 

halimus (1,995 ± 0,026 et 4,350 ± 0,023 mg Eq-Q/g d’extrait respectivement). 
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Tableau 23. Rendement et teneur en polyphénols totaux et flavonoïdes dans les différents 

extraits de plantes étudiées. 

 

Extrait 

 

Rendement 

(%) 

Total 

polyphénols 

mg Eq-AG/g 

d’extrait 

 

Total flavonoïdes 

mg Eq-Q/g d’extrait 

 

 

ATP 

 

Éthanolique 

 

 

18 

 

15,406 ± 0,003 

 

 

4,350 ± 0,023 

 

Aqueux 

 

27,80 

 

19,601 ± 0,016 

 

 

1,995 ± 0,026 

 

 

 

Myrt 

 

Éthanolique 

 

24,27 

 

45,865 ± 0,085 

 

 

16,503 ± 0,004 

 

 

Aqueux 

 

25,53 

 

36,55 ± 0,016 

 

 

18,201 ± 0,023 

 

                       

II.2.2.2.  Analyses par GC–MS/MS : 

II.2.2.2.1. Myrtus communis : 

Les chromatogrammes de la Figure 38 et 39, illustrent les pics correspondant aux composants 

qui ont été détectés lors de l'analyse des extraits de feuilles de myrte grâce à la chromatographie 

en phase gazeuse en tandem GC-MS/MS. Les résultats de cette analyse sont consignés dans les 

Tableaux 24 et 25. 

➢ Extrait éthanolique : 

L'extraction éthanolique a permis d'identifier 28 composés différents. Parmi eux, la 2′-hydroxy-

5′-méthoxyacétophénone a été la plus prédominante, représentant plus de 59,77% de la quantité 

injectée. Cette molécule a été détectée aux temps de rétention de 15,38 et 21,85 minutes, 

confirmant ainsi sa présence dans la plante sous différentes formes. Ensuite, le thiophène 2-

isobutyl-5-isopentyl s'est avéré être le deuxième composant majeur, constituant 10,25% de 

l'échantillon, avec des pics apparaissant aux temps de rétention de 20,48 et 21,35 minutes. Les 

autres composés ont été extraits en quantités plus faibles, variant de 0,21 à 3,96%. 
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Figure 38. Chromatogramme de GC–MS/MS de l’extrait éthanolique de Myrtus 

communis. 

Tableau 24. Profils GC-MS/MS de l'extrait éthanolique de Myrtus communis. 

N° Nom de la molécule 
TR 

(min) 
Formule 

Aire 

(%) 

1 Terpinyl formate 10,045 C11H18O2 0,73 

2 3-Carene 11,004 C10H16 0,23 

 

3 

(7R,8R,8aS, E) -6-((R,3E,5E) -2,6-

Dimethylocta-3,5-dien-1-ylidene) -8-

methyloctahydroindolizine-7,8-diol 

 

11,126 

 

C19H31NO2 

 

0,59 

4 Cyclohexene, 5-methyl-3-(1-methylethenyl) -, 

trans- (-) - 

12,510 C10H16 0,28 

5 2-Butenal, 2-methyl-4-(2,6,6-trimethyl-1-

cyclohexen-1-yl)- 

12,745 C14H22O 1,88 

6 3-Carene 12,941 C10H16 1,06 

7 Methyleugenol 13,268 C11H14O2 0,85 

8 2,5-di-tert-Butyl-1,4-benzoquinone 14,130 C14H20O2 1,27 

9 2′-Hydroxy-5′-methoxyacetophenone 15,389 C9H10O3 51,02 

10 2,6-Di-tert-butyl-4-hydroxy-4-methylcyclohexa-

2,5-dien-1-one 

16,248 C15H24O2 3,68 

11 6-Hydroxy-3,5a,9-trimethyl-3,3a,4,5,6,7,9a,9b-

octahydrobenzo[g][1] benzofuran-2-one 

16,279 C15H22O3 2,28 

12 7-Methoxy-2,2,4,8-tetramethyltricyclo 

[5.3.1.0(4,11)] undecane 

16,409 C16H28O 0,31 

13 Spiculesporic acid 16,556 C17H28O6 0,48 

14 Sebacic acid, ethyl 3-nitro-4-fluorobenzyl ester 17,526 C19H26FNO6 2,78 
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15 5,8,11,14-Eicosatetraynoic acid 18,822 C20H24O2 0,8 

16 Aristolene epoxide 19,253 C15H24O 0,49 

17 Thiophene, 2-isobutyl-5-isopentyl 20,483 C13H22S 8,74 

18 Thiophene, 2-isobutyl-5-isopentyl- 21,355 C13H22S 1,51 

19 Preleptospermone 21,524 C11H14O4 0,38 

20 2′-Hydroxy-5′-methoxyacetophenone 21,854 C9H10O3 8,75 

21 (2R,3R,4aR,5S,8aS)-2-Hydroxy-4a,5-dimethyl-

3-(prop-1-en-2-yl) octahydronaphthalen-1(2H)-

one 

 

22.391 

 

C15H24O2 

 

0,21 

22 5'-Fluoro-2'- (tert. -butyldimethylsilyl) oxy-4-

methoxychalcone (isomer 2) 

23,936 C22H27FO3Si 1,6 

23 3,7,11,15-Tetramethylhexadec-2-en-1-yl acetate 24,289 C22H42O2 3,96 

 

24 

6H-Oxireno [4,5] benzo[1,2-c][1] benzopyran-1-

ol, 6a,7,7a,8a,9,9a-hexahydro-6,6,8a-trimethyl-

3-pentyl-, acetate 

 

24,548 

 

C23H32O4 

 

0,91 

25 Androstan-19-al, 17-acetoxy-4,4-dimethyl-3-

methoxy- 

24,586 C24H38O4 1,61 

26 1,3,5,7-Tetramethyl-1,3,5,7-

tetravinylcyclotetrasiloxane 

24,775 C12H24O4Si4 1,18 

27 Phenol, 2,2'-methylenebis[6-(1,1-

dimethylethyl)-4-methyl- 

24,847 C23H32O2 1,74 

28 Octadecane, 1,1'-[1,3-propanediylbis(oxy)] bis- 28,502 C39H80O2 0,43 

 TR : Temps de rétention (min).          

➢ Extrait aqueux :  

Lors de l'extraction aqueuse, un total de 44 composés a été identifié. Le 5-

Hydroxymethylfurfural est le composant le plus abondant, représentant 35,89 % de 

l'échantillon. De plus, le composé 4-hydroxy-4-(3-hydroxybut-1-enyl)-3,5,5-

triméthylcyclohex-2-en-1-one, acétate était également détecté, constituant 5% de la surface 

chromatographique totale. 
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Figure 39. Chromatogramme de GC–MS/MS de l’extrait aqueux de Myrtus 

communis. 

Tableau 25. Profils GC-MS/MS de l'extrait aqueux de Myrtus communis. 

N° Nom de la molécule 
TR 

(min) 
Formule 

Aire 

(%) 

1 3-Hexanone, 2-methyl- 3,793 C7H14O 0,75 

2 2-Furancarboxaldehyde 4,28 C6H4F2O2 2,15 

3 Furan-3-carboxamide 6,128 C5H5NO2 0,44 

4 1,3-Cyclohexadiene, 1-methyl-4-(1-methylethyl) - 7,144 C10H16 0,64 

5 O-Cymene 7,275 C10H14 0,43 

6 D-Limonene 7,349 C10H16 3,01 

7 Gamma. -Terpinene 7,854 C10H16 0,40 

8 Bicyclo[2.2.1]heptane-1,2-dicarboxylic acid, 

dimethyl ester 

8,091 C11H16O4 0,51 

9 2,4,6-Octatriene, 2,6-dimethyl- 8,363 C10H16 2,40 

10 Undecane 8,479 C11H24 1,79 

11 22-Tricosenoic acid 8,76 C23H44O2 0,35 

12 1-Methyl-5-fluorouracil 9,26 C5H5FN2O2 3,10 

13 5-(1-hydroxyethyl) -2-oxolanone 10,11 C6H10O3 0,81 

14 5-Hydroxymethylfurfural 10,632 C6H6O3 35,89 

15 Limonene oxide, cis- 11,298 C10H16O 0,72 
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16 Fumaric acid, monoamide, N, N-dimethyl-, 1-

naphthyl ester 

11,983 C16H15NO3 0,91 

17 Cis-10-Heptadecenoic acid 12,355 C17H32O2 0,73 

18 Acetamide, N-[3-(diethylamino)phenyl]- 12,651 C12H18N2O 0,67 

19 Dihydrojuniper camphor 12,747 C15H28O 4,06 

20 1,2,3-Benzenetriol 12,878 C6H6O3 1,72 

21 α-D-Glucopyranoside, methyl 2-(acetylamino)-2-

deoxy-3-O-(trimethylsilyl)-, cyclic butylboronate 

12,936 C16H32BNO6Si 0,45 

22 acetone (1R)-(+)-camphor azine 13,174 C13H22N2 0,61 

23 2-Butenal, 2-methyl-4-(2,6,6-trimethyl-1-

cyclohexen-1-yl)- 

13,438 C14H22O 3,04 

24 Benzeneethanol, 4-hydroxy- 13,592 C8H10O2 1,11 

25 Ethanone, 1-(5,6,7,8-tetrahydro-2,8,8-trimethyl-4H-

cyclohepta[b]furan-5-yl)- 

14,09 C14H20O2 0,35 

26 α-D-Glucopyranoside, methyl 2-(acetylamino)-2-

deoxy-3-O-(trimethylsilyl)-, cyclic butylboronate 

14,128 C16H32BNO6Si 1,54 

27 Dihydrojuniper camphor; 14,774 C15H28O 1,49 

28 1,1,4,5,6-Pentamethyl-2,3-dihydro-1H-indene 14,879 C14H20 0,46 

29 2,3,4,4a,5,6,6a,7,8,9-Decahydropyrano[3,2-H] 

chromen-5,5,6,6-tetracarbonitrile 

14,983 C16H14N4O2 1,07 

30 (8aS,10R,12aR)-10-[(2-Chlorobenzyl) amino] 

decahydro-1H,5H-benzo[b]pyrrolo[1,2-a] azepin-5-

one 

 

15,745 

 

C21H26ClF3N2O 

 

1,21 

31 2′-Hydroxy-5′-methoxyacetophenone 15,371 C9H10O3 0,69 

32 Bisoxireno[2',3':4,5;2'',3'':8,9] cyclodeca[1,2-b]furan-

4(1aH)-one, 2,2a,6,6a,7a,8,9,9a-octahydro-1a,5,7a-

trimethyl- 

 

15,417 

 

C15H22O4 

 

0,62 

33 (8aS,10R,12aR)-10-[(3-Chlorobenzyl) amino] 

decahydro-1H,5H-benzo[b]pyrrolo[1,2-a] azepin-5-

one 

 

15,745 

 

C21H26ClF3N2O 

 

1,21 

34 Benzeneethanamine, 2-isothiocyanato-N-methyl-N- 

[2. trans-[1-tetrahydropyrrolidino] 

15,997 C20H29N3S 0,37 

35 Isoobtusilactone 16,159 C17H26O3 0,37 

36 10,13-Octadecadiynoic acid, methyl ester 16,627 C19H30O2 0,96 

37 (3E)-4-[(4S)-4-hydroxy-2,6,6-trimethyl-1-

cyclohexen-1-yl]-3-buten-2-one 

17,182 C13H20O2 0,42 

38 2-Cyclohexen-1-one, 4-(3-hydroxybutyl) -3,5,5-

trimethyl- 

17,358 C13H22O2 2,04 

39 4-Hydroxy-4-(3-hydroxybut-1-enyl) -3,5,5-

trimethylcyclohex-2-en-1-one, acetate 

17,512 C13H22O3 4,98 

40 α-D-Xylofuranose, cyclic 1,2:3,5-bis(butylboronate) 17,806 C13H24B2O5 1,59 

41 4-Amino-2-methylphenol 18,408 C7H9ON 9,02 
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42 [(1aR,2S,2aS,5R,5aS,6S,7aS)-2-Acetyloxy-5-

hydroxy-2a,7a-dimethyl-5-propan-2-yl-2,3,4,5a,6,7-

hexahydro-1aH-azuleno 

 

18,819 

 

C22H34O6 

 

2,58 

43 1,2,2,4,4,5,6,7-Octamethylbicyclo [3.2.0] hept-6-en-

3-one 

19,511 C15H24O 0,38 

44 Phenol, 2,2'-methylenebis[6-(1,1-dimethylethyl)-4-

methyl- 

24,842 C23H32O2 1,62 

TR : Temps de rétention (min). 

II.2.2.2.2. Atriplex halimus : 

Les chromatogrammes de la Figure 40 et 41, illustrent les pics correspondant aux composants 

qui ont été détectés lors de l'analyse des extraits de feuilles de l’A. halimus grâce à la 

chromatographie en phase gazeuse en tandem GC-MS/MS. Les résultats de cette analyse sont 

consignés dans les Tableaux 26 et 27. 

➢ Extrait éthanolique :  

Quatre composés distincts ont été identifiés dans l'extrait éthanolique. Parmi eux, le 3,7,11,15-

Tétraméthyl-2-hexadécène-1-ol constitue le composé le plus prédominant, représentant 78,14% 

de l'extrait éthanolique. Cette molécule apolaire présente une forte affinité avec la colonne de 

séparation HP-5MS, ce qui explique son temps de rétention élevé de 21,85 minutes. Ensuite, le 

phénol 2,2'-méthylènebis[6-(1,1-diméthyléthyl)-4-méthyl] constitue 12,10% de l'échantillon, 

suivi par l'acide n-hexadécanoïque à hauteur de 6,74% et l'acide hexadécanoïque, ester 

éthylique à 3%. 
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Tableau 26. Profils GC-MS/MS de l'extrait éthanolique de l’Atriplex halimus. 

TR : Temps de rétention (min). 

 

 

Figure 40. Chromatogramme de GC–MS/MS de l’extrait éthanolique de l’Atriplex halimus. 

➢ Extrait aqueux :  

L'extrait aqueux a révélé la présence de vingt-trois composés identifiés. Le composant 

prédominant s'est avéré être l'undécane, représentant 25,31% de l'échantillon. Il était suivi par 

l'acide 3-méthylbutanoïque à hauteur de 12,03%, puis par le phénol 3,4-diméthoxy à 8,87%, le 

2-méthoxy-4-vinyl-phénol à 6,70% et le phénol 3,4,5-triméthoxy à 6,46%. Les autres 

composants ont été détectés à des concentrations plus faibles. 

N° Nom de la molécule 
TR 

(min) 
Formule 

Aire 

(%) 

1 n-Hexadecanoic acid 20,229 C16 H32 O2 6,74 

2 Hexadecanoic acid, ethyl ester 20,559 C18 H36 O2 3,00 

3 3,7,11,15-Tetramethyl-2-hexadecen-1-ol 21,851 C20 H40 O 78,14 

4 Phenol, 2,2'-methylenebis[6-(1,1-dimethylethyl)-

4-methyl- 

24,845 C23 H32 O2 12,10 
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Figure 41. Chromatogramme de GC–MS/MS de l’extrait aqueux de l’Atriplex halimus. 

Tableau 27. Profils GC-MS/MS de l'extrait aqueux de l’Atriplex halimus. 

N° Nom de la molécule TR (min) Formule Aire (%) 

1 2,3-Butanediol, [R-(R*,R*)]- 3,776 C4H10O2 3,62 

2 3-Methylbutanoic acid 4,381 C5H10O2 12,03 

3 Butanoic acid, 2-methyl- 4,495 C5H10O2 4,65 

4 Undecane 8,475 C11H24 25,31 

5 Pregn-4-en-18-oic acid, 11-(acetyloxy)-7,9,20-

trihydroxy-3-oxo-, γ-lactone, (7α,11α,20R)- 

10,392 C23H30O7 1,04 

6 1H-Pyrrole-2,5-dione, 3-ethyl-4-methyl- 10,632 C7H9NO2 1,13 

7 2-methoxy-4-vinyl-phenol 11,976 C9H10O2 6,70 

8 1,2,4-Triazin-3(4H)-one, hydrazone, 2-oxide 13,483 C3H5N5O 1,44 

9 Phenol, 3,4-dimethoxy- 13,564 C8H10O3 8,87 

10 1,4-dimethoxy-2,6-dimethylbenzene 14,485 C10H14O2 2,40 

11 5-isopropyl-6-(trifluoromethyl)-1H-pyrimidin-

2-one 

14,774 C8H9F3N2O 1,97 

12 Benzoic acid, 4-hydroxy-3-methoxy-, methyl 

ester 

14,9 C9H10O4 3,39 

13 3-(5-Cyano-4-methoxycarbonylmethyl-4,5-

dimethyl-2-thioxo-pyrrolidin-3-yl)-propionic 

acid, methyl ester 

15,563 C14H20N2O4S 0,86 

14 Phenol, 3,4,5-trimethoxy- 16,023 C9H12O4 6,46 
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15 11-Heneicosanone 16,058 C21H42O 2,48 

16 Octadecanal, 2-bromo- 16,317 C18H35BrO 1,12 

17 Octadecane, 1,1'-[1,3-propanediylbis(oxy)]bis- 17,175 C39 H80O2 1,18 

18 Myrtenoic acid, butyl ester 18,336 C14H22O2 1,35 

19 4-Hydroxy-3,5,5-trimethyl-4-[(1E)-3-oxo-1-

butenyl]-2-cyclohexen-1-one 

18,37 C13H18O3 4,65 

20 Hexadecanoic acid, methyl ester 19,819 C17H34O2 1,93 

21 4-Dimethylamino-2-methyl-1-phenyl-butan-2-

ol 

21,824 C13H21NO 1,09 

22 Phenol, 2,2'-methylenebis[6-(1,1-

dimethylethyl)-4-methyl- 

24,842 C23H32O2 3,69 

23 Hexasiloxane, 1,1,3,3,5,5,7,7,9,9,11,11-

dodecamethyl- 

25,538 C12H38O5Si6 1,86 

TR : Temps de rétention (min). 

II.2.3. Étude in-vitro des activités biologiques des extraits : 

II.2.3.1. Effet Scavenger du radical DPPH : 

L’activité antiradicalaire des différents extraits a été évaluée par leurs activité inhibitrice sur 

une solution méthanolique de DPPH, mesurée à 517 nm. L’activité antiradicalaire des différents 

extraits de deux plantes ainsi que le standard a été illustrée dans le Tableau 28. 

Tableau 28. IC50 (mg/ml) des différents extraits de plantes étudiées. 

 

Selon Zerargui et al. (2015), une valeur plus faible de l’IC50 (la concentration du substrat qui 

cause une inhibition de 50% de l’activité de DPPH) indique une activité antioxydante plus 

élevée. Le standard utilisé a montré une activité antiradicalaire puissante avec de IC50 de 0,014 

± 0,0001 mg/ml ; 

Plante                                          Extrait IC50 

Atriplex halimus 
Ethanolique 0,850 ± 0,026 

Aqueux 0,897 ± 0,060 

Myrtus communis 
Ethanolique 0,009 ± 0,0000 

Aqueux 0,012 ± 0,0003 

BHT / 0,014 ± 0,0001 
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L'extrait éthanolique et l'extrait aqueux de M. communis ont montré une activité antioxydante 

significativement plus élevée (IC50 = 0,009 ± 0,0004 mg/ml et IC50 = 0,012 ± 0,0003 mg/ml, 

respectivement) que celle des antioxydants synthétiques BHT (IC50 = 0,014 ± 0,0001mg/ml) 

(Figure 42).  

 

Figure 42. Pouvoir réducteur d'un antioxydant standard et d'extraits de feuilles de Myrtus 

communis (EE : extrait éthanolique, EA : extrait aqueux, BHT : butylhydroxytoluène). Les 

données sont présentées sous forme de moyennes IC50 ± SD (n=3) (****P ≤ 0,0001 ; **P 

=0,0013) par rapport au BHT. 

Les extraits éthanoliques et aqueux d'A. halimus ont donné une valeur IC50 = 0,850 ± 0,026 

mg/ml et IC50 = 0,897 ± 0,060 mg/ml, respectivement. Ces valeurs ont montré une activité 

antioxydante significative (EE : p < 0 ,0001 ; EA : p <0,0001) par rapport à celle des 

antioxydants synthétiques BHT (IC50 = 0,014 ± 0,0001 mg/ml) (Figure 43). 
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Figure 43. Pouvoir réducteur d'un antioxydant standard et des extraits de feuilles d'Atriplex 

halimus (EE : extrait éthanolique, AE : extrait aqueux, BHT : butylhydroxytoluène). Les 

données sont présentées sous forme de moyennes IC50 ± SD (n=3) par rapport au BHT. 

II.2.3.2. Activité scolicide des extraits des plantes locales : 

II.2.3.2.1. Activité scolicide de l’extrait de Myrtus communis : 

L'activité scolicide de M. communis a été évaluée en testant l'effet scolicide de l'extrait 

éthanolique et aqueux des feuilles sur la viabilité des protoscolex in vitro. Les Figures 44 et 45, 

présentent le taux moyen de mortalité des protoscolex, après leur exposition à ces extraits pour 

différentes durées et concentrations.  

À mesure que la durée d'exposition s'étendait, des variations substantielles dans le taux de 

mortalité des protoscolex étaient observées. L'extrait éthanolique de M. communis a présenté 

une efficacité de 100 % en tant qu'agent scolicide aux concentrations de 150, 100, 75 et 50 

mg/ml, après des expositions respectives de 5, 10, 15 et 30 minutes (Figure 46. B). Cependant, 

une efficacité plus faible a été constatée pour une concentration de 50 mg/ml, avec des taux de 

13,88 % et 38,20 % après 5 et 10 minutes d'exposition.  
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L'effet de l'extrait aqueux s'est manifesté de manière plus retardée, avec un taux de mortalité 

n'atteignant 100 % qu'après 120, 90, et 60 minutes d'exposition pour les concentrations de 50, 

75, 100, et 150 mg/ml respectivement (Figure 46. C). Cependant, pour les concentrations de 50 

et 75 mg/ml, prennent plus de temps pour atteindre une mortalité totale. 

Par rapport aux groupes témoins négatifs, l'extrait éthanolique et aqueux se sont révélés être 

hautement efficaces en tant qu'agents scolicides à toutes les concentrations testées. Cette 

efficacité a été statistiquement très significative (p˂ 0,0001), et elle a été influencée à la fois 

par la concentration et la durée d'exposition. 

 

Figure 44. In vitro effets de différentes concentrations de l'extrait éthanolique de Myrtus 

communis contre les protoscolex d'Echinococcus granulosus sensu lato. Chaque point 

représente le pourcentage moyen de protoscolex morts provenant de trois expériences 

différentes. 
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Figure 45. In vitro effets de différentes concentrations de l'extrait aqueux de Myrtus 

communis contre les protoscolex d'Echinococcus granulosus sensu lato. Chaque point 

représente le pourcentage moyen de protoscolex morts provenant de trois expériences 

différentes. 

 

Figure 46. (A): Test de viabilité. (B): Protoscolex morts après traitement avec différentes 

concentrations de l’extrait éthanolique de Myrtus communis. (C): Protoscolex morts après 

traitement avec différentes concentrations de l’extrait aqueux de Myrtus communis. (D): 

Contrôle négatif. 
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II.2.3.2.2. Activité scolicide de l’extrait de l’Atriplex halimus : 

L'activité scolicide de l'A. halimus a été évaluée en testant l'effet scolicide de l'extrait 

éthanolique et aqueux des feuilles sur la viabilité des protoscolex in vitro. Les Figures 47 et 48 

présentent le taux moyen de mortalité des protoscolex, après leur exposition à ces extraits pour 

différentes durées et concentrations.  

L'extrait éthanolique a montré son activité scolicide la plus élevée aux concentrations de 100 et 

150 mg/ml, avec des taux de mortalité de 88,92 % et 82,25 % respectivement, après 30 et 5 

minutes de contact. Ces taux ont ensuite atteint 100 % de mortalité après 90 et 10 minutes 

d'exposition, respectivement (Figure 49. B). Cependant, à la concentration de 75 mg/ml, l'effet 

scolicide de cet extrait était modéré, avec des taux de mortalité de 11,29 %, 11,30 %, 12,49 %, 

16,78 %, 31,87 % et 55,92 % aux différents temps d'exposition (5, 10, 15, 30, 60, 90 minutes, 

respectivement). Son activité maximale 86,37% n'a été atteinte qu'après 120 minutes 

d'exposition. De même, pour la concentration de 50 mg/ml, aucun effet scolicide n'a été observé 

pour les différents temps d'exposition (Figure 47). 

Concernant l’extrait aqueux de l’A. halimus, le taux de mortalité des protoscolex a été 

progressivement augmenté au fil du temps pour toutes les concentrations testées. Initialement, 

après 5 minutes d'exposition, un taux de mortalité près de 39,92 % signalait un début d'activité 

scolicide à la concentration de 150 mg/ml. Cette tendance a été renforcée après 10 minutes, où 

le taux de mortalité s'est élevé de manière notable, atteignant environ 89,28 %. À 15 minutes, 

le taux de mortalité a persisté à un niveau élevé d'environ 89,49 %. Cependant, le tournant 

décisif est survenu à 30 minutes, avec une augmentation marquée du taux de mortalité à environ 

99,51 %, démontrant ainsi une efficacité scolicide croissante. Par la suite, à mesure que le temps 

s'allongeait, les protoscolex étaient exposés à une mortalité totale, où les taux de 100 % à 60, 

90, et 120 minutes soulignaient une action scolicide complète et soutenue (Figure 49.C) (Figure 

48). 
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Les extraits éthanoliques et aqueux ont manifesté une influence marquée et statistiquement 

significative en tant qu'agents scolicides, à des concentrations respectives de 75, 100 et 150 

mg/ml. Cette efficacité s'est traduite par une relation dose-temps hautement significative (p < 

0,0001) lorsque comparée aux groupes de contrôle négatif, soulignant ainsi leur efficacité 

incontestable en tant qu'agents capables de réduire considérablement la viabilité des 

protoscolex. 

 

Figure 47. In vitro effets de différentes concentrations de l'extrait éthanolique de l’Atriplex 

halimus contre les protoscolex d'Echinococcus granulosus sensu lato. Chaque point 

représente le pourcentage moyen de protoscolex morts provenant de trois expériences 

différentes. 



Résultats 

 

 
173 

 

 

Figure 48. In vitro effets de différentes concentrations de l'extrait aqueux de l’Atriplex 

halimus contre les protoscolex d'Echinococcus granulosus sensu lato. Chaque point 

représente le pourcentage moyen de protoscolex morts provenant de trois expériences 

différentes. 

 

Figure 49. (A): Test de viabilité. (B): Protoscolex morts après traitement avec différentes 

concentrations d'extrait éthanolique de l’Atriplex halimus. (C): Protoscolex morts après 

traitement avec différentes concentrations d'extrait aqueux de l’Atriplex halimus. (D): 

Contrôle négatif. 
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II.2.3.3. Dommages morphologiques des protoscolex traités : 

Les images présentées (Figure 50) illustrent de manière évidente que les extraits éthanoliques 

et aqueux issus des feuilles des diverses plantes examinées ont provoqué des altérations 

morphologiques majeures. Parmi ces altérations, on peut noter des lésions distinctes au niveau 

du tégument, une désorganisation apparente de la structure, ainsi qu'une perte notable du 

rostellum. De plus, une observation intrigante réside dans le développement d'extensions 

digitiformes spécifiquement au sein des protoscolex ayant succombé suite à l'exposition. 

 

 

Figure 50. Dommages morphologiques au niveau des protoscolex. (A) : CR : crochets 

perdus ; R : rostellum altéré. (B) : Bs : formation des bulles. (C – D) : ED : extensions 

digitiformes. (D) : AT : altération tégumentaire. 
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II.3. Discussion : 

Depuis longtemps, les plantes médicinales ont joué un rôle crucial dans la médecine 

complémentaire et alternative à l'échelle mondiale. Selon l'Organisation Mondiale de la Santé 

(OMS), plus de 70 % de la population mondiale utilise des remèdes traditionnels pour aborder 

certains de ses problèmes de santé en particulier pour les millions de personnes vivant dans les 

vastes zones rurales des pays en développement (Abed et al., 2017, Mahmoudvand et al., 2019). 

Les remèdes à base de plantes sont employés pour traiter diverses affections causées par des 

bactéries et des parasites, montrant ainsi leur potentiel en tant qu'agents antiparasitaires 

prometteurs (Alvi et al., 2022). Dans cette perspective, de nombreuses plantes médicinales, 

ayant une histoire en ethnobotanique en tant qu'anthelminthique, sont exploitées pour évaluer 

leur potentiel en tant qu'agents scolicides, en particulier contre E. granulosus. Plusieurs études 

ont rapporté les effets inhibiteurs de divers produits naturels et de leurs composants volatils sur 

les protoscolex d'E. granulosus (Kohansal et al., 2017). Dans ce qui suit, nous examinerons 

certains extraits de plantes. Nous avons choisi deux plantes médicinales locales, l'A. halimus et 

M. communis, couramment utilisées par la population algérienne pour traiter diverses maladies, 

et dont les propriétés biologiques ont été prouvées dans plusieurs études antérieures. 

II.3.1. Résultats de l’extraction et rendement : 

Les extraits des différentes plantes étudiées sont obtenus à partir de la poudre des feuilles 

séchées à l’ombre car les flavonoïdes peuvent être dégradés par l'action des enzymes lorsque le 

matériel végétal collecté est frais ou non séché (Marston and Hostettmann, 2006). Le broyage 

de la plante a pour but d’améliorer l’extraction du fait qu’il rend l’échantillon plus homogène, 

augmente la surface du contact avec le solvant et facilite sa pénétration à l’intérieur des cellules 

qui ne sont pas détruites après le broyage. 
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Dans notre étude, la préparation des extraits a été effectuée par macération dans l’éthanol 70 % 

et par décoction. L’extraction est la principale étape de la récupération et de l'isolement des 

substances phyto-chimiques bioactives à partir de matériel végétal, avant l'analyse. Elle est 

influencée par leur nature chimique, la méthode d'extraction employée, la taille des particules 

de l'échantillon, ainsi que par la présence de substances interférentes (Stalikas, 2007). 

Les extraits aqueux des feuilles des deux plantes ont présenté des rendements plus élevés que 

leurs extraits éthanoliques.  

II.3.2. Résultats d’analyse phytochimique : 

L'analyse phytochimique révèle que l’extrait éthanolique présente une concentration plus 

élevée de polyphénols totaux par rapport à l’extrait aqueux dans le cas du myrte, tandis que 

pour l'A. halimus, c'est l'inverse qui est observé. En ce qui concerne les flavonoïdes, l’extrait 

éthanolique de l'A. halimus montre une teneur plus élevée par rapport à son extrait aqueux, 

tandis que pour le myrte, la situation est inverse. 

Les teneurs en phénols totaux et en flavonoïdes varient également entre les différentes parties 

du myrte (Wannes et al., 2010). De nombreuses études antérieures ont confirmé la richesse en 

composés phénoliques totaux de M. communis, et nos résultats corroborent ces constatations 

(Wannes et al., 2010, Bouaziz et al., 2015, Asgarpanah and Ariamanesh, 2015 , Hennia et al., 

2018).  

La teneur de l’extrait éthanolique de l’A. halimus est élevée en flavonoïdes par rapport à l’extrait 

aqueux.  Notre observation est en accord avec des études antérieures (Dehimi et al., 2020, 

Alhamadani et al., 2022). Cependant, l'extrait aqueux a montré une teneur en polyphénols 

totaux plus élevée que l'extrait éthanolique. Des résultats similaires ont été rapportés par Dehimi 

et al. (2020). Bouaziz et al. (2021) ont trouvé une teneur élevée de polyphénols totaux par 
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rapport à la nôtre. En revanche, Benhammou et al. (2009) ont trouvé une faible teneur en 

polyphénols totaux dans leur extrait méthanolique.  

Selon nos observations, l'A. halimus présente une teneur plus faible en composés phénoliques 

par rapport au M. communis. 

La teneur plus élevée en polyphénols totaux dans l'extrait éthanolique que dans l'extrait aqueux 

pourrait être due à un degré de polarité différent des solvants utilisés pour l'extraction des 

composés polyphénoliques (Bouaziz et al., 2015). 

La variation des quantités de composés phénoliques peut être attribuée à plusieurs raisons. La 

solubilité des composés phénoliques dépend du type de solvant utilisé, du degré de 

polymérisation, ainsi que de leur interaction avec d'autres constituants de la plante et de la 

formation de complexes insolubles (Amessis-Ouchemoukh et al., 2014). La teneur en composés 

phénoliques d'une plante dépend de plusieurs facteurs intrinsèques (génétiques) et extrinsèques 

tels que l’environnement, la polarité, le volume des solvants utilisés, le type d'extraction, la 

localisation géographique, la période de récolte et les conditions de stockage qui jouent un rôle 

dans la composition de la plante (Amessis-Ouchemoukh et al., 2014, Chaouche et al., 2021, 

Alhamadani et al., 2022). 

Dans l’analyse phytochimique par GC-MS/MS, les Figures 38, 39, 40 et 41 montrent que les 

composés extraits par les deux solvants ne sont pas similaires (pas de superposition des 

chromatogrammes) avec des temps de retentions différents d’où l’impact de la polarité des 

solvants dans les processus d’extraction.  

Pour les extraits de feuille de myrte, il est important de souligner qu’aucune molécule n’est 

extraite par les deux modes d’extraction à la fois sauf la 2′-Hydroxy-5′-methoxyacetophenone 

qui est le composant dominant pour l’extrait éthanolique et moins important pour l’extrait 
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aqueux et le Phenol, 2,2'-methylenebis[6-(1,1-dimethylethyl)-4-methyl- presque en même 

quantité. Aussi il est clair, d’après la comparaison des chromatogrammes de la même quantité 

injectée que la somme des surfaces de pics de l’extraction éthanoliques est plus importante que 

celle de l’extraction aqueuse, d’où l’efficacité d’utiliser un solvant organique moyennement 

polaire dans le procédé d’extraction pour avoir un rendement amélioré. 

Comparativement aux autres œuvres, notre composant majoritaire pour l’extrait éthanolique 

était la 2′-Hydroxy-5′-methoxyacetophenone. Elle s'agit d’un composé organique aromatique, 

dérivée de l’acétophénone, elle est observée comme un produit de réaction secondaire de 

l'oxydation des phénols (Baker and Brown, 1948), et elle a un effet acaricide selon Kim et al. 

(2013),  tandis que dans les travaux de Mir et al. (2020) le composant majoritaire était la 1,1,8a-

trimethyloctahydro-2,6-naphthalenedione (27,6%). 

D’autres molécules ont été identifiées dans l’extrait éthanolique à savoir la spiculesporic acid, 

elle semble avoir un effet insecticide avec d'autres composantes extraites d’un champignon 

Aspergillus fumigatus selon Guo et al. (2017), et la methyleugenol ce qui corrobore les 

recherches de Mir et al. (2020) et Nassar et al. (2010). 

Les terpènes sont représentés par le composant 3-Carene pour l’extrait éthanolique et par α 

terpinene, O-Cymene, D-limonene, gamma-terpinene et 2,4,6-Octatriene, 2,6-dimethyl- pour 

l’extrait aqueux. Les terpènes présentent avec leur dérivés une action sur les bactéries, les 

champignons pathogènes et les levures. Ils ont un effet biologique important sur les parasites 

vecteurs de maladies tel que la dengue et le paludisme en agissant comme un insecticide et un 

larvicide (Mercier et al., 2009).  Sikkema et al. (1994) et Andrews et al. (1980) ont rapporté 

l’action des terpènes et leurs dérivés sur la perméabilité des membranes cellulaires des bactéries 

et la destruction de leurs intégrités. 
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Pour l’A. halimus, l'analyse GC-MS/MS a montré que le phénol, 2,2'-méthylènebis [6-(1,1-

diméthyl éthyl)-4-méthyl- était un composé commun aux extraits éthanoliques et aqueux. 

Certaines études ont rapporté que ce composé phénolique avait des propriétés antioxydantes, 

antifongiques, antimicrobiennes, anti-inflammatoires, anticancéreuses et antipaludiques 

(Dandekar et al., 2015, Lotfi et al., 2021, Addai et al., 2022, Yusuf et al., 2022). Certains 

composés organiques contenus dans l'extrait éthanolique, tels que l'acide n-hexadécanoic (acide 

palmitique) et l'ester éthylique de l'acide hexadécanoic, ont des propriétés antifongiques, 

nématicides et pesticides (Dandekar et al., 2015, Tyagi and Agarwal, 2017, Sivakumar and 

Jeganathan, 2018, Hrichi et al., 2022). 

L'extrait aqueux de l’A. halimus est plus riche en composés bioactifs que l'extrait éthanolique. 

La plupart des composés identifiés présentent des propriétés médicinales in vitro, comme le 

phénol,3,4-diméthoxy- et le 2-méthoxy-4-vinyl-phénol avec une activité antimicrobienne, 

anticancéreuse et antioxydante (Kim et al., 2019, Nandhini et al., 2021), et l'acide pregn-4-én-

18-oïque,11-(acétyloxy)-7,9,20-trihydroxy-3-oxo-,γ-lactone,(7α,11α,20R)- avec des propriétés 

antimicrobiennes, anti-inflammatoires, anticancéreuses, antiasthmatiques, hépatoprotectrices et 

diurétiques (Sivakumar and Jeganathan, 2018). 

II.3.3. Résultats de l’étude in-vitro des activités biologiques des extraits :  

Les antioxydants sont un groupe de composés qui inhibent l'oxydation et réduisent les radicaux 

libres qui contribuent à de nombreux troubles dans l'organisme. Le monde scientifique 

s'intéresse à l'exploration et à la découverte d'antioxydants efficaces, sûrs et naturels pour lutter 

contre le stress oxydatif, tels que les polyphénols présents dans les plantes médicinales qui 

peuvent aider à prévenir les dommages oxydatifs (Liu et al., 2014). 

Dans cette étude, la capacité antioxydante a été déterminée par l'activité de piégeage du radical 

DPPH. Cette méthode a été choisie parce que le DPPH a l'avantage de ne pas être influencé par 
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certaines réactions secondaires, telles que la chélation des ions métalliques et l'inhibition 

enzymatique causée par divers additifs (Amarowicz et al., 2004). Une valeur IC50 plus faible 

indique une activité antioxydante plus élevée.  

Les deux extraits de l'A. halimus avaient une grande capacité à piéger le radical libre DPPH 

malgré une différence significative par rapport au BHT. Ceci est dû à la présence de certains 

composés antioxydants tels que l'acide palmitique et le Phénol, le 2,2'-méthylènebis[6-(1,1-

diméthyléthyl)-4-méthyl- (Tyagi and Agarwal, 2017, Lotfi et al., 2021). Nos résultats sont en 

accord avec des études antérieures, qui ont rapporté que les extraits méthanol-acétone d'A. 

halimus des régions de Tlemcen et d'El Oued en Algérie (Chaouche et al., 2021), ainsi que 

l'extrait éthanolique (Elbouzidi et al., 2022) et l'extrait aqueux (Bouaziz et al., 2021) de la même 

plante, ont montré la plus grande capacité à réduire la solution colorée en violet du radical 

DPPH à la forme non-radicalaire colorée en jaune DPPH-H. Cependant, Benhammou et al. 

(2009) ont rapporté que l'extrait méthanolique d'A. halimus présentait de faibles capacités. 

Les extraits éthanoliques et aqueux de M. communis ont donné des résultats significativement 

plus élevés que ceux des antioxydants synthétiques BHT. Ce qui suggère la présence de 

composants bioactifs spécifiques dans ces extraits, qui ont des propriétés anticancéreuses 

significatives en raison de son puissant pouvoir antioxydant (Wang and Zhi, 2021). Des 

recherches antérieures avaient également montré que les extraits aqueux et éthanoliques de 

feuilles de myrte présentaient une activité similaire sur l'absorbance du radical DPPH. Benchikh 

et al. (2018) ont obtenu les mêmes résultats que notre étude en ce qui concerne la CI50 des 

extraits méthanoliques et aqueux de M. communis. Babou et al. (2016), ont montré, en ce qui 

concerne l'activité de piégeage de la DPPH, qu'il n'y avait pas de différence significative entre 

les extraits aqueux et éthanoliques des feuilles récoltées en septembre (IC50 = 8,29 ± 0,44 μg/ml, 

IC50=8,45 ± 0,43 μg/ml, respectivement) et celles récoltées en décembre (IC50= 9,44 ± 0,34 
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μg/ml, IC50=9,51 ± 0,62 μg/ml, respectivement). Ces résultats témoignent d'une forte activité 

antioxydante. Wannes et al. (2010) ont démontré une capacité de piégeage de DPPH plus élevée 

dans les extraits méthanoliques de feuilles de myrte (IC50= 8 µg/ml). Ces résultats ont révélé 

que les feuilles de myrte extrayaient des composants piégeurs de radicaux libres considérables, 

ce qui pourrait être attribué à leur teneur élevée en composés phénoliques. L'effet de divers 

facteurs sur l'activité antioxydante des feuilles de myrte a été largement étudié.  

Le profil chimique et les propriétés biologiques des plantes peuvent être affectés par les 

conditions climatiques, le moment de la récolte, le stress abiotique et le génotype (Hennia et 

al., 2018). 

Au cours des dernières années, de nombreuses études ont été menées pour trouver une 

alternative naturelle en termes de traitement scolicide de l'échinococcose kystique qui puisse 

remplacer les anthelminthiques synthétiques, qui ont montré des effets secondaires nocifs pour 

la santé humaine (Moazeni et al., 2019). Une bonne substance protoscolicide se caractérise par 

sa puissance à de faibles concentrations. Elle doit posséder une capacité protoscolicide élevée 

lorsqu'elle est diluée dans le liquide hydatique, tout en ayant une toxicité nulle ou minimale et 

des effets secondaires limités. De plus, une efficacité scolicide rapide, une plus grande 

disponibilité, et une préparation facile sont essentielles dans le cadre de la chirurgie de 

l'échinococcose kystique (Mahmoudvand et al., 2015). L'utilisation de plantes médicinales pour 

le traitement des kystes hydatiques est une possibilité en raison de leurs faibles effets 

secondaires, de leur faible coût et de leur disponibilité. 

Pour la première fois, notre étude présente une comparaison de l'effet scolicide in vitro des 

extraits éthanoliques et aqueux de deux plantes médicinales à différentes concentrations. Cette 

étude a clairement démontré une dépendance de l'effet scolicide en fonction du temps et de la 

dose. Actuellement, l'efficacité scolicide de divers produits chimiques a été établie, tels que la 
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solution saline hypertonique à 20 % (15 minutes), le nitrate d'argent à 20 % (20 minutes), le 

cétrimide à 0,5 - 1 % (10 minutes), le peroxyde d'hydrogène à 3 % (15 minutes) et l'alcool 

éthylique à 95 % (15 minutes) (Mahmoudvand et al., 2015). Les résultats de notre étude sont 

comparables à ceux de ces produits. En ce qui concerne l'A. halimus, il est important de noter 

que le traitement in vitro avec l'extrait éthanolique a montré un effet scolicide significatif par 

rapport à l'extrait aqueux. À notre connaissance, aucune étude n'a jusqu'à présent rapporté 

l'activité scolicide de l'extrait éthanolique de l'A. halimus, en particulier en Algérie. Toutefois, 

il convient de noter que l'activité scolicide de l'extrait aqueux a été précédemment étudiée par 

Bouaziz et al. (2021) qui a montré que cet extrait, à une concentration de 100 mg/ml, provoquait 

la mort de 100 % des protoscolex après 180 minutes d'exposition. Dans le cadre de notre propre 

étude, nous avons obtenu un taux de mortalité de 100 % à des concentrations de 100 et 150 

mg/ml après respectivement 120 minutes et 60 minutes d'exposition.    

En ce qui concerne le myrte, il est important de noter que les concentrations de 100 et 150 

mg/ml de l'extrait éthanolique ont provoqué la mort de 100 % des protoscolex après 

respectivement 10 et 05 minutes d'exposition, tandis que les concentrations de 50 et 75 mg/ml 

ont entraîné des taux de mortalité de 97,99 % et 100 % après 15 minutes d'exposition. Pour 

l'extrait aqueux, les concentrations de 100 et 150 mg/ml ont provoqué la mort de tous les 

protoscolex après 60 minutes d'exposition.  

Les myrtes renferment divers composants tels que des flavonoïdes, des tanins et des composés 

d'acide phénolique, pour lesquels des activités antibactériennes, antivirales, antifongiques, 

antiparasitaires et anti-inflammatoires ont été précédemment rapportées (Shahnazi et al., 2017). 

Dans ce contexte, de nombreuses études ont montré l'activité anthelminthique in vitro contre 

les protoscolex d'E. granulosus s.l. de différentes plantes largement utilisées dans la médecine 

traditionnelle, dans le but de rechercher des agents scolicides puissants. À titre d'exemple, 
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l'extrait éthanolique de Salvadora persica à une concentration de 50 mg/ml, a provoqué la mort 

de 81,4 %, 100 % et 100 % des protoscolex après 10, 20 et 30 minutes d'exposition, 

respectivement (Abdel-Baki et al., 2016). Les résultats de Mahmoudvand et al. (2014) ont 

révélé que l'extrait méthanolique de Berberis vulgaris présente une forte activité scolicide à 

toutes les concentrations, en particulier à une concentration de 2 mg/ml où un taux de mortalité 

de 100 % a été atteint après 10 minutes. De plus, la berbérine, l'un des principaux constituants 

de cette plante, a tué 100 % des protoscolex à une concentration de 0,5 mg/ml après 10 minutes 

d'incubation. Les travaux de Norouzi et al. (2020) ont également démontré l'efficacité de 

l'extrait éthanolique de Taxus baccata L., où une concentration de 150 mg/ml a entraîné la mort 

de 66,6 % des protoscolex après 60 minutes d'exposition. Divers chercheurs ont mené des 

études en utilisant des extraits alcoolique ou hydroalcooliques de plantes telles qu'Allium 

sativum (Moazeni and Nazer, 2010), Mentha spicata, Thymus vulgaris, Ocimum basilicum 

(Abed and Ibrahim, 2021), Curcuma longa, Zingiber officinale (Almalki et al., 2017) et Zataria 

multiflora (Jahanbakhsh et al., 2016) pour évaluer leur activité scolicide. Parallèlement, 

certaines études ont porté sur l'activité d'extraits aqueux, tels que Curcuma zadoaria L. et 

Punica granatum L. (Labsi et al., 2016, Mahmoudvand et al., 2020). De plus, plusieurs 

expériences ont fait état de l'efficacité des huiles essentielles à savoir Ferula macrecolea 

(Alyousif et al., 2021), Thymus capitatus (Hizem et al., 2020) et M. communis (Mahmoudvand 

et al., 2016). Par conséquent, les phytoconstituants de ces plantes pourraient être responsables 

de leurs effets scolicides, bien que leur mode d'action exact soit mal compris. L'extrait 

éthanolique d'Atriplex lindleyi a révélé une activité antiplasmodiale prometteuse (Souda et al., 

2015). La molécule de chlorophylle (phytol ou 3,7,11,15-tétraméthyl-2-hexadécen-1-ol) 

présente dans l'extrait éthanolique d'A. halimus) provoquerait de graves lésions tégumentaires 

chez les schistosomes selon Moraes et al. (2014).  
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D'après ces résultats, les extraits aqueux ont un faible effet scolicide par rapport aux extraits 

éthanoliques. De plus, l'extrait aqueux d'Allium sativum a montré un effet scolicide in vitro plus 

faible que son extrait éthanolique (Sadjjadi et al., 2008). Cette différence pourrait s'expliquer 

par le fait que l'extrait éthanolique est plus riche en composés phytochimiques. Les métabolites 

présents dans les plantes affectent certaines voies biochimiques et physiologiques du parasite 

et inactivent les protoscolex en induisant de fortes altérations morphologiques.  

Des altérations structurelles des protoscolex ont été mises en évidence après une période 

d'incubation spécifique avec les différents extraits de plantes étudiés lorsqu'elles ont été 

observées au microscope optique. Ces changements incluent une perte de mobilité, 

d'importantes altérations morphologiques telles que des dommages au tégument, une 

désorganisation du rostre, une perte des crochets, ainsi que la formation de bulles et le 

développement d'extensions digitiformes. Nos observations sont cohérentes avec les résultats 

de Bouaziz et al. (2021), qui ont suggéré que la membrane du parasite constitue l’un des 

premiers sites de dommages. En outre, ces résultats sont en accord avec ceux rapportés par 

Pérez-Serrano et al. (1994) et Elissondo et al. (2008) qui suggèrent que le stress imposé aux 

protoscolex conduit à des altérations structurelles au sein du parasite. Comme démontré par 

microscopie électronique dans les protoscolex traités avec du thymol (Elissondo et al., 2008). 

Le mécanisme exact par lequel ces substances phytochimiques et leurs métabolites agissent sur 

le parasite n'est pas connu. Des recherches menées sur des bactéries et des cellules eucaryotes 

ont montré que ces composés peuvent perturber la structure bicouche de la cellule et de la 

membrane mitochondriale et modifier la perméabilité de la membrane, ce qui entraîne la 

génotoxicité, l'apoptose et, finalement, la mort cellulaire. Les effets pharmacologiques peuvent 

résulter de l'effet synergique des composés bioactifs présents dans les extraits de plantes (Çelik 
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et al., 2021), y compris l'action des terpènes et de leurs dérivés sur la perméabilité de la 

membrane cellulaire et la destruction de son intégrité (Mercier et al., 2009). 
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Conclusion et recommandation: 

À la lumière de nos résultats obtenus,  cette étude a mis le point sur l'endémicité de 

l'échinococcose kystique infantile en Algérie. Les caractéristiques épidémiologiques et 

cliniques enregistrées dans notre travail correspondent aux données de la littérature rapportées 

dans les pays endémiques, confirmant cette situation en Algérie.  

Le nombre élevé de cas recensés chez les enfants et les adolescents à l'hôpital mère et enfant de 

Sétif au cours des trois années d'études a mis en lumière un sérieux problème de santé publique 

dans cette région et les wilayas limitrophes. Pour mieux appréhender l'ampleur réelle de ce 

problème, il serait judicieux d'élargir la zone d'étude. Nous suggérons ainsi la mise en place 

d'un registre national pour la déclaration des cas pour mieux comprendre l’épidémiologie de 

cette maladie.      

Cette étude a révélé la prédominance de l'échinococcose kystique chez les jeunes enfants avec 

une prédominance chez le sexe masculin, en particulier dans les zones rurales des hauts 

plateaux. Dans ces régions, la transmission de l’infection est favorisée par la présence des 

chiens non contrôlés et l'abattage clandestin du bétail, ce qui conduit au maintien du cycle 

parasitaire. La vermifugation des chiens, la vaccination des bétails contre l’échinococcose 

kystique, le contrôle des abattoirs et l’éducation de la population représentent des actions 

importantes pour diminuer l’incidence de la maladie. 

Dans notre série d’études, la localisation préférentielle de l'échinococcose kystique a été 

observée au niveau pulmonaire, suivie par une localisation hépatique, tandis que d'autres 

localisations rares ont été enregistrées. Le diagnostic de la maladie s’est basé essentiellement   

sur l'échographie, qui est généralement confirmé par la sérologie. Le taux de fertilité des kystes 

enregistré était un peu plus élevé, particulièrement pour les kystes à localisation  hépatique. 
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Cette fertilité peut représenter un facteur crucial dans le processus des échinococcoses 

secondaires.  

Le génotypage des kystes hydatiques collectés a montré la présence d’E. granulosus s.s. G1. 

Ces résultats ont été attendus, en raison de la prédominance de ce génotype et son implication 

dans la majorité des infections humaines dans le monde entier. De plus, la transmission de ce 

génotype est maintenue principalement par le cycle domestique chien-mouton. Le génotypage 

des kystes hydatiques collectés à partir des patients opérés reste un outil très important pour 

comprendre l'épidémiologie de l’échinococcose kystique.     

Il serait très important et nécessaire de poursuivre cette étude épidémiologique en élargissant le 

recensement à tous les services de chirurgie et d'anatomopathologie des hôpitaux de la wilaya, 

puis à l'échelle nationale, englobant à la fois les secteurs publics et privés. De plus, afin de 

détecter les porteurs asymptomatiques, il est crucial d'effectuer des enquêtes radiologiques de 

masse. Ce processus permettra une évaluation plus exhaustive de la fréquence des cas de cette 

parasitose, offrant ainsi des données conformes à la réalité du terrain. 

L'échinococcose secondaire, en tant qu’un problème de santé publique, nécessite l'exploration 

de solutions efficaces pour son traitement. Les agents scolicides, bien qu'utiles, sont limités en 

termes de coûts, d'accessibilité et de sécurité. De nombreuses substances synthétiques ont été 

étudiées in vitro et in vivo pour leur efficacité contre le développement du parasite, mais seules 

quelques-unes sont couramment utilisées en clinique, malgré le risque de complications et des 

effets secondaires. Pour surmonter ces limitations, de nouvelles perspectives s'ouvrent dans le 

développement des médicaments à base de plantes médicinales pour le traitement de la maladie. 

Dans ce contexte, nos résultats ont mis en évidence une nette activité scolicide des extraits 

éthanoliques de M. communis et A. halimus sur les protoscolex d’E. granulosus, en comparaison 

avec leurs extraits aqueux. De plus, il convient de noter que l'effet scolicide observé avec M. 
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communis est significativement plus prononcé que celui constaté avec les autres extraits de 

plantes étudiées. Ces constatations ouvrent la porte vers des études ultérieures pour développer 

des traitements plus efficaces, en tirant parti des propriétés antihelminthiques de ces plantes 

médicinales en tant qu'alternatives utiles pour le traitement de l'hydatidose. 
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 الملخص: 

زايد أهميته بين الأطفال والمراهقين. تنقسم  تتمتوطناً في جميع أنحاء التراب الوطني و يالطفيل الداء ، خاصة بين المجتمعات الرعوية. لا يزال هذارئيسيةمشكلة صحية عامة  في الجزائر، يمثل داء المشوكات الكيسي

ي مستشفى الأم والطفل في  ف( تم إجراؤه على حالات الأكياس المائية التي تم الإبلاغ عنها  استشرافييتكون الجزء الأول من تحقيق وبائي )رجعي و  هدفين رئيسيين.دراستنا إلى قسمين يهدف كل منهما إلى تحقيق  

مدى عمري    معسنة    3.42  ±9.25مريضًا تم إجراء عمليات جراحية لهم. كان متوسط عمر المرضى    74حالة بما في ذلك    92. خلال هذه الفترة، تم تسجيل  2023ويناير    2020بين يناير    بسطيف  المستشفى الجامعي

مقابل    ٪  75بالمناطق الحضرية )(. كانت حالات الإصابة في المناطق الريفية أعلى مقارنة  1.79نسبة الجنس ذكور/إناث =  الأولاد مقارنة بالفتيات )  لدىسنة. كان عدد الحالات المسجلة أعلى    15و    3  بين  يتراوح

من الحالات. كان الفحص بالموجات فوق الصوتية هو الفحص السريري الأكثر استخدامًا     ٪  47.8( على اتصال متكرر بالكلاب. كان موقع الأكياس رئوياً بشكل رئيسي في  ٪80.4وكانت غالبية الحالات )  (.25%

تم تنميط جميع العينات التي تم   س وعمر الأطفال والمراهقين وجنسهم.اكيولم يختلف بشكل كبير حسب موقع الأ٪ 53.04تم فحصها، كان معدل الخصوبة  ا كيس 115(. من بين  ٪62؛   57/92في التشخيص )العدد = 

الإيثانولية والمائية لنباتين    للمستخلصات للسكوليكس المبيد. خلال الجزء الثاني من دراستنا، كان هدفنا الرئيسي هو تقييم النشاط Echinococcus granulosus s.s. G1تحليلها بواسطة التقنيات الجزيئية على أنها 

  أظهرالتحليل   خاصة بالنسبة لمستخلصات الإيثانوليك.  كبير،مبيد  . كشفت نتائجنا عن نشاط  E. granulosusالمشوكة الحبيبية  بروتوسكوليكس    ، ضد Atriplex halimusو    Myrtus communisمحليين بما في ذلك  

. وفيما  Atriplex halimusمقارنة بالمستخلص المائي، في حين لوحظ وجود اتجاه معاكس في مستخلص communis  Myrtusالكيميائي النباتي زيادة في تركيز البوليفينول الكلي في المستخلص الإيثانولي لنبات 

هرت المستخلصات  . بالإضافة إلى ذلك، أظMyrtus communisمحتوى أعلى من المستخلص المائي، بينما سجل اتجاه معاكس في نبات    Atriplex halimusيتعلق بالفلافونويدات، أظهر المستخلص الإيثانولي لنبات  

الكيس   محتملة، وكذلك لاستكشاف استخدامها كبديل مضاد للطفيليات لعلاج مرضمن كلا النباتين نشاطًا قوياً مضاداً للأكسدة في المختبر. هناك حاجة إلى مزيد من الدراسات لفهم آليات عملها بشكل كامل والسلامة ال

 المائي.

 ، الجزائر.للسكوليكسبيد تأثير المداء المشوكات الكيسي، الأطفال والمراهقين، علم الأوبئة، المشوكة الحبيبية، التوصيف الجزيئي، النباتات الطبية،   الكلمات المفتاحية:

Résumé : 

En Algérie, l’échinococcose kystique représente un problème majeur de santé publique, particulièrement chez la communié pastorale. Cette parasitose demeure 

endémique à travers l’ensemble du territoire national et devient de plus en plus importante chez les enfants et les adolescents. Notre étude est divisée en deux parties, 

chacune visant à atteindre deux objectifs principaux. La première partie consiste en une enquête épidémiologique (rétrospective et prospective) réalisée sur les cas 

de kystes hydatiques déclarés à l’hôpital mère et enfant au CHU de Sétif entre janvier 2020 et janvier 2023. Durant cette période, 92 cas ont été enregistrés dont 74 

patients ont été opérés. L’âge moyen des patients était 9,25 ± 3,42 ans avec des extrêmes de 3 et 15 ans. Le nombre de cas enregistrés était plus élevé chez les garçons 

par rapport aux filles (sex-ratio M/F=1,79). La fréquence des cas originaires du milieu rural était plus élevée par rapport au milieu urbain (75% contre 25%). La 

majorité des cas (80,4%) étaient en contact fréquent avec les chiens. La localisation des kystes était principalement pulmonaire chez 47,8% des cas. L’échographie 

était l’examen paraclinique le plus utilisé dans le diagnostic (n = 57/92 ; 62 %). Parmi 115 kystes examinés, le taux de fertilité était de 53,04% et n’a pas varié 

significativement en fonction de la localisation des kystes, l'âge des enfants et des adolescents et de leur sexe. L’ensemble des échantillons analysés par les techniques 

moléculaires ont été génotypés comme Echinococcus granulosus s.s. G1. Durant la deuxième partie de notre étude, notre objectif principal était d'évaluer l'activité 

scolicidale des extraits éthanoliques et aqueux de deux plantes locales incluant Myrtus communis et Atriplex halimus, contre les protoscolex d'E. granulosus. Nos 

résultats ont révélé une activité scolicidale significative, principalement pour les extraits éthanoliques. L'analyse phytochimique a révélé une concentration accrue de 

polyphénols totaux dans l'extrait éthanolique de Myrtus communis par rapport à l'extrait aqueux, tandis qu'une tendance inverse a été observée pour Atriplex halimus. 

En ce qui concerne les flavonoïdes, l'extrait éthanolique d'Atriplex halimus présentait une teneur plus élevée que l'extrait aqueux, tandis qu'une tendance inverse a 

été enregistrée pour Myrtus communis. De plus, les extraits des deux plantes ont démontré une forte activité antioxydante in vitro. Des études ultérieures sont 

nécessaires pour bien comprendre leurs mécanismes d'action et leur innocuité potentielle, ainsi que pour explorer leur utilisation comme alternative antiparasitaire 

pour le traitement de l'hydatidose. 

Mots clés : Échinococcose kystique, Enfant et adolescent, Épidémiologie, Echinococcus granulosus, Caractérisation moléculaire, Plantes médicinales, Effet 

scolicidal, Algérie. 

Summary:  

In Algeria, cystic echinococcosis is a major public health problem, particularly among pastoral communities. This parasitosis remains endemic throughout the national 

territory and is becoming increasingly important disease among children and adolescents. Our study is divided into two parts, each aimed to achieve two main 

objectives. The first part consists of an epidemiological investigation (retrospective and prospective study) carried out between January 2020 and January 2023 on 

cases of hydatid cysts declared in the mother and child hospital from Setif University hospital center. During this period, 92 cases were recorded, including 74 

operated patients. The average age of patients was 9.25 ± 3.42 years with extremes of 3 and 15 years. The number of recorded cases was higher in boys compared to 

girls (M/F sex ratio=1.79). The frequency of cases originating from rural areas was higher compared to urban areas (75% versus 25%). The majority of cases (80.4%) 

were in frequent contact with dogs. The localization of cysts was mainly pulmonary in 47.8% of cases. Ultrasound was the most used paraclinical exam for diagnosis 

(n = 57/92; 62%). Among 115 examined cysts, the fertility rate was 53.04% and did not vary significantly according the localization of cysts as well as the age of the 

children and adolescents and their gender. All samples were genotyped as Echinococcus. granulosus s.s. G1. During the second part of our study, our main objective 

was to evaluate the scolicidal activity of ethanolic and aqueous extracts from two local plants including Myrtus communis and Atriplex halimus, against protoscoleces 

of Echinococcus. granulosus. Our results revealed a significant scolicidal activity, mainly for the ethanolic extracts. The phytochemical analysis revealed an increased 

concentration of total polyphenols in the ethanolic extract of Myrtus communis as compared to the aqueous extract, while contrary results were observed for Atriplex 

halimus. Regarding flavonoids, the ethanolic extract of Atriplex halimus presented a higher content than the aqueous extract, while contrary results were recorded 

for Myrtus communis. Furthermore, extracts from both plants demonstrated a strong antioxidant activity in vitro. Further studies are needed to fully understand their 

mechanism of action and potential safety, as well as to explore their use as antiparasitic alternatives for the treatment of cystic echinococcosis. 

Keywords: Cystic echinococcosis, Child and adolescent, Epidemiology, Echinococcus granulosus, Molecular characterization, Medicinal plants, Scolicidal effect, 

Algeria 


