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Résumé 
 

Notre étude s‘est axée sur l‘évaluation de la prévalence et de l‘intensité des hémoparasites 

chez les lézards appartenant à quatre espèces (Lacerta pater, Podarcis hispanica vaucheri, 

Psammodromus algirus et Acanthodactylus erythrurus belli), et collectés sur 3 sites répartis 

dans différents milieux d‘El Kala : Brabtia, Boumalek et El Ghorra.  

Ces espèces des lézards se sont révélées porteurs d‘au moins un hémoparasite avec par ordre 

de fréquence Plasmodium (60%), les Microfilaires (43,33%). Hepatozoon (20%) Rickettsia 

(16,66%). Haemoproteus et Trypanosoma réunissent chacune (6,66%), Fallisia, Karyolysus et 

Hemolivia avec une valeur de (3.33%).  

Ces différents genres se répartissent en 23 espèces de la façon suivante : Plasmodium 

vaughani, Plasmodium lepidaptiformis, Plasmodium gologoloense, Plasmodium tomodoni, 

Plasmodium matutinum, Plasmodium marginatum , Plasmodium leucocytico sp, Plasmodium 

giovannolai,  Haemoproteus fallissi, Fallisia dominicensis, Fallisia thecadactyli, Rickettsis 

sp, Plasmodium scelopori, Plasmodium cordyli, Haemoproteus balli, Karyolysus sp, Fallisia 

simplex, Plasmodium falciparum. Hemolivia mariae, Free gamont of Hepatozoon, 

Trypanosome thecadactyli, Trypanosome poinsetti et les Microfilaires. 

Pour analyser ces observations, nous avons envisagé l‘interaction de deux variables : 

environnementale (site de capture) et propres à l‘espèce de lézard (capacité de défense 

immunitaire).  

Il est évident que certains parasites infectent préférentiellement certaines espèces. 

Psammodromus algirus présentent des prévalences et d‘intensités d‘hemoparasites  

significativement plus élevées, En revanche,  Acanthodactylus erythrurus belli sont moins 

porteurs de parasites, ainsi que, le site d‘El Ghorra compte l‘habitat le plus riche en espèces 

d‘hémoparasites.  

Les dénombrements de cellules du système immunitaire qui servent ainsi d‘indicateurs de la 

réponse immunitaire montrent la prédominance des lymphocytes (52%) viendront par la suite 

les basophiles (23%), les éosinophiles (18%), les azurophiles (3%), les hétérophiles (2%), les 

neutrophiles, les monocytes et les amas de thrombocytes qui réunissent chacune (1%).                        

Ces résultats indiquent une relation entre un niveau élevé de lymphocytes et l‘infection, par 

Plasmodium.  

 

 



 

Cette relation positive entre l‘infection et le nombre de lymphocytes peut refléter 

l‘investissement dans une réponse immunitaire spécifique. Ainsi, des niveaux élevés de 

lymphocytes ont déjà été relevés pour d‘autres infections par des malarias des lézards et ont 

été interprétés dans ce sens  

L‘ensemble de ces observations permet de mieux comprendre l‘interaction lézard/parasite et 

soulève de  nombreuses questions sur la pathogénicité de ces parasites et sur leur transmission 

vectorielle. 

 

Mots-clés : Hémoparasite - Lézard- Lacerta pater - Podarcis hispanica vaucheri- 

Psammodromus algirus - Acanthodactylus erythrurus belli- Plasmodium - Microfilaires - 

Hepatozoon - Rickettsia  Haemoproteus -Trypanosoma – Fallisia- Karyolysus - Hemolivia -  

Plasmodium vaughani- Plasmodium lepidaptiformis- Plasmodium gologoloense-  

Plasmodium tomodoni-  Plasmodium matutinum - Plasmodium marginatum - Plasmodium 

leucocytico sp - Plasmodium giovannolai -  Haemoproteus fallissi - Fallisia dominicensis - 

Fallisia thecadactyli - Rickettsis sp- Plasmodium scelopori - Plasmodium cordyli - 

Haemoproteus balli – Karyolysus sp -Fallisia simplex - Plasmodium falciparum- Hemolivia 

mariae - Free gamont of Hepatozoon- Trypanosome thecadactyli - Trypanosome poinsetti - 

Brabtia- Boumalek -El Ghorra- Lymphocytes - Basophiles - Eosinophiles - Azurophiles- 

Hétérophiles –Neutrophiles- Monocytes - Amas de thrombocytes - Transmission vectorielle.  

 

                                                                                    

 

                                                                                                                               

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Summary  

 

Our study focused on assessing the prevalence and intensity of hemoparasits in lizards 

belonging to four species (Lacerta pater, Podarcis hispanica vaucheri, Psammodromus 

algirus and Acanthodactylus erythrurus belli), collected at three sites in different circles of El 

Kala : Brabtia, Boumalek and El Ghorra. 

These species of lizards were found to have tested positive for hemoparasits with at least one 

order of frequency Plasmodium (60%), the Microfilariae (43.33%). Hepatozoon (20%), 



Rickettsia (16.66%). Haemoproteus and Trypanosoma meet each (6.66%), Fallisia, 

Karyolysus and Hemolivia with a value of (3.33%).  

These different types are divided into 23 species as follows: Plasmodium vaughani, 

Plasmodium lepidaptiformis, Plasmodium gologoloense, Plasmodium tomodoni, Plasmodium 

matutinum, Plasmodium marginatum, Plasmodium leucocytico sp, Plasmodium giovannola, 

Haemoproteus fallissi, Fallisia dominicensis, Fallisia thecadactyli, Rickettsia sp, Plasmodium 

scelopori, Plasmodium cordyla, Haemoproteus balli, Karyolysus sp, Fallisia simplex, 

Plasmodium falciparum(agamae). Hemolivia mariae, Free gamont of Hepatozoon, 

Trypanosoma thecadactyli, trypanosome Poinsetti and the Microfilariae.  

      

To analyze these observations, we considered the interaction of two variables: environmental 

(site capture) and species-specific lizard (ability of the immune system). 

It is obvious that some parasites infect certain species. 

The present Psammodromus algirus prevalence and intensity of hemoparasits was 

significantly higher, in contrast, Acanthodactylus erythrurus belli are less harbor pests, and 

the site of El Ghorra account habitat richest in species hemoparasites.  

The counts of immune system cells that serve as indicators of immune response showed a 

predominance of lymphocytes (52%) will subsequently basophiles (23%), eosinophils (18%) 

and azurophilic (3%) , heterophils (2%), neutrophils, monocytes and platelets that meet 

clusters each (1%).  

These results indicate a relationship between a high level of lymphocyte infection by 

Plasmodium. This positive relationship between infection and the number of lymphocytes 

may reflect the investment in a specific immune response. Thus, high levels of lymphocytes 

have been identified for other infections of lizards and malaria have been interpreted in this 

sense.  

All of these observations to better understand the interaction lizard / parasite and raises many 

questions about the pathogenicity of these parasites and their transmission vectors.  

 

Keywords: 

Hemoparasites – Lizard- Lacerta pater - Podarcis hispanica vaucheri-Psammodromus 

algirus - Acanthodactylus erythrurus belli, Plasmodium - Microfilariae - Hepatozoon - 

Rickettsia Haemoproteus, Trypanosoma - Fallisia- Karyolysus - Hemolivia - Plasmodium 

vaughani- Plasmodium lepidaptiformis- Plasmodium gologoloense- Plasmodium tomodoni-

Plasmodium matutinum- Plasmodium marginatum- Plasmodium leucocytico sp- Plasmodium 



giovannola- Haemoproteus fallissi- Fallisia dominicensis- Fallisia thecadactyli- Rickettsia 

sp-Plasmodium scelopori- Plasmodium cordyla- Haemoproteus balli- Karyolysus sp- Fallisia 

simplex- Plasmodium falciparum(agamae). Hemolivia mariae- Free gamont of Hepatozoon- 

Trypanosoma thecadactyli- trypanosome Poinsetti-  Brabtia-Boumalek El Ghorra-

Lymphocytes - Basophils - Eosinophils - Neutrophils-heterophile-azurophilic-Monocytes - 

Clusters of thrombocytes - Vector Transmission. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ملخص
 

 

 

 :ذٍذف دراسرىا إنّ ذقذٔز وسثح َ شذج انطفٕهٕاخ انذمُٔح نذِ انسذانٓ ٌذي الأخٕزج ذىرمٓ إنّ أرتؼح أوُاع ٌٓ  

 (Lacerta pater, Podarcis hispanica vaucheri, Psammodromus algirus, Acanthodactylus 

erythrurus belli) . 

انمجمؼح مه ثلاثح مىاطق مخرهفح مه انقانح ٌٓ تزاتطًٕ تُمانك َانغزج  

َقذ ذثٕه إن ٌذي الأوُاع مه انسذهٕاخ ذذمم ػهّ الأقم وُػا َادذا مه انطفٕهٕاخ انذمُٔح اٖذٕح َ انمزذثح دسة كثزذٍا 

Plasmodium (60%), les Microfilaires (43,33%). Hepatozoon (20%) Rickettsia (16,66%). 

Haemoproteus   َ Trypanosoma (6,66%), Fallisia, Karyolysus   َ Hemolivia (3.33%).                                                   



 :ٌذي انفصائم انمخرهفح مه انطفٕهٕاخ ذىقسم إنّ ثلاثح َػشزٔه وُػا تانطزٔقح اٖذٕح 

Plasmodium vaughani, Plasmodium lepidaptiformis, Plasmodium gologoloense, Plasmodium 

tomodoni, Plasmodium matutinum, Plasmodium marginatum , Plasmodium leucocytico sp, 

Plasmodium giovannolai,  Haemoproteus fallissi, Fallisia dominicensis, Fallisia thecadactyli, 

Rickettsis sp, Plasmodium scelopori, Plasmodium cordyli, Haemoproteus balli, Karyolysus 

sp, Fallisia simplex, Plasmodium falciparum. Hemolivia mariae, Free gamont of Hepatozoon, 

Trypanosome thecadactyli, Trypanosome poinsetti. 

نرذهٕم ٌذي انملادظاخ قمىا تالاسرؼاوح تانرفاػم انمُجُد تٕه مرغٕزٔه ٌما انمكان انذْ أخذوا مىً انؼٕىاخ َ انخصائص 

 .(انقذرج انذفاػٕح انمىاػٕح)انمرؼهقح تىُع انسذهٕح 

 . تؼط انطفٕهٕاخ ذفعم إصاتح أوُاع مؼٕىح مه انسذانٓ  أنمه انُاظخ

  Psammodromus algirus كاود ػزظح لأكثز وسثح مؼرثزج مه انطفٕهٕاخ انذمُٔح تانمقاتم  Acanthodactylus 

erythrurus belliكاود تٍا وسثح اقم مىٍا . 

ٌٓ ( lymphocytes) وسثح انخلأا انهمفأَحأندساب انخلأا انمىاػٕح ساػذذىا كمؤشزاخ ػهّ الاسرجاتح انمىاػٕح فرثٕىا نىا 

   (%52) الأكثز شُٕػا تىسثح

 les hétérophiles(2%), Les azurophiles (3%) , les éosinophiles (18%)  , les basophiles ,ذهٍٕا   

(23%)  

  les  neutrophilesَ les monocytesَ     amas de thrombocytes  (%1) ذجرمغ كم َادذج ػهّ وسثح   

 ٌذي انؼلاقح انمُجثح تٕه  .ٌذي انىرائج ذشٕز إنّ َجُد ػلاقح تٕه انىسثح انكثٕزج نهخلأا انهمفأَح َ انؼذَِ تانملا رٔا 

 .انؼذَِ َ ػذد انخلأا انهمفأَح ذؼكس مذِ الاسرجاتح انمىاػٕح انىُػٕح 

 .َ قذ ذم انرؼزف ػهّ مسرُٔاخ ػانٕح مه انخلأا انهمفٕح نؼذَِ أخزِ مه انسذانٓ َ انملا رٔا فٓ ٌذا انمؼىّ

طفٕهٓ كما أوٍا ذطزح انؼذٔذ مه انرساؤلاخ دُل ذسثة ٌذي انطفٕهٕاخ /كم ٌذي انملادظاخ ذسمخ نىا تفٍم انرفاػم سذهٕح  

فٓ الأمزاض َ اورقانٍا انمُجً  
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INTRODUCTION 

 

L‘origine de la vie terrestre remontrait à quatre milliards d‘années dans le milieu liquide. Si la 

conquête du milieu terrestre a été très longue, il est en revanche probable que dès le tout 

début, des êtres vivants ont été capables de se développer au sein d‘un autre milieu 

nouvellement crée : les êtres vivants eux-mêmes (Combes, 1995). Le mode de vie parasitaire 

venait ainsi d‘apparaître. Son « succès » n‘allait jamais se démentir. On estime aujourd‘hui 

que la moitié des organismes vivants sont des parasites (Price, 1980). Le parasitisme est donc 

omniprésent dans le monde vivant et c‘est l‘individu non parasité qui est l‘exception. Ainsi, le 

maintien d‘individus exempts de pathogènes nécessite un effort considérable (Euzet, 1989). 

Cette omniprésence des parasites justifie à elle seule l‘étude de leurs effets sur les systèmes 

naturels. 

Cependant, les parasites ont longtemps été sous étudiés en écologie et en évolution. Ceci 

provient essentiellement de leur discrétion, comme l‘indique astucieusement Combes dans 

l‘avant-propos de son livre "Interactions durables" (1995) : « On ne verra aucun dessin de 

parasite dans ce livre, pas plus qu‘on ne voit les parasites dans le monde vivant ». 

Aujourd‘hui, l‘écologie parasitaire est une discipline en plein développement, notamment en 

raison de la prise en considération, par les écologues, du rôle potentiel des parasites dans les 

processus de régulation des populations hôtes, et de leur impact sur l‘équilibre et le 

fonctionnement des écosystèmes. 

 

Les travaux se multiplient alors faisant de l‘étude des relations hôtes-parasites l‘un des 

champs les plus dynamiques de l‘écologie et de la biologie évolutive (Sheldon et  Verhulst, 

1996 ; Clayton et Moore, 1997). Ces travaux ont rapidement rejoint les préoccupations 

médicales et vétérinaires et se sont enrichis les uns les autres au point que les frontières sont 

aujourd‘hui difficiles à établir (Fromont, 1997). Ce rapprochement a littéralement fait 

exploser les connaissances en mettant en évidence le rôle de la dynamique, la génétique, la 



structure spatiale et sociale des hôtes, les caractéristiques de transmission, de multiplication et 

de virulence parasitaire. 

 

L‘importance de la prise en compte des aspects évolutifs et écologiques dans l‘étude des 

systèmes hôtes-parasites est aujourd‘hui reconnue jusque dans l‘opinion publique notamment 

à cause du rôle primordial des activités humaines sur l‘émergence de nombreuses maladies 

(virus Ebola transmis à l‘homme lors de contacts avec des singes, grippe aviaire en Asie liée à 

l‘élevage intensif…). 

Cependant, la compréhension précise de l‘impact des parasites sur les populations hôtes est 

loin d‘être achevée. Dans ce contexte scientifique, les objectifs de notre étude se structurent 

autour des aspects écologiques et évolutifs de l‘incidence des parasites sur leur hôte. 

 

                  Lorsque les termes « diversité biologique », « crise de la biodiversité » ou  « 

biologie de conservation » sont utilisés, un groupe nous vient d'ordinaire à l'esprit : les 

lézards. Cela parce que de nombreuses espèces de lézards de part le monde ont été recensées 

comme subissant des déclins alarmants de population, des réductions de leur étendue et même 

des disparitions (par ex. Wake, 1991; Blaustein et al. 1994a, b; Blaustein et Wake, 1995; 

Gibbons et al., 2000). 

       Les facteurs pouvant être responsables des déclins des lézards varient de la destruction et 

de la dégradation des habitats, de l'introduction d'espèces intrusives, de l'augmentation des 

rayons ultraviolets, de la pollution, de maladies infectieuses et de parasites helminthes (Wake, 

1992; Blaustein, 1994;; Blaustein et al., 1994a, b; Blaustein et Wake, 1995; Morrell, 1999; 

Gibbons et al., 2000; Kiesecker et al., 2001, mais consulter Pechmann et al., 1991; 

Pechmann et Wilbur, 1994). 

      Les systèmes parasitaires de l'herpétofaune ont été en évidence dans des domaines comme 

l'écologie, la biologie évolutive et le comportement animal. L'herpétofaune permet 

d'excellents systèmes modèles pour les études sur le terrain et en laboratoire. Ainsi, parce que 

plusieurs espèces de l'herpétofaune possèdent une longue durée de vie, des évolutions 

biologiques avec deux niches distinctes et montrent une étonnante variété d'évolutions 

biologiques et de modes reproducteurs (Werner, 1986), ces espèces ont beaucoup servi 

d'organismes modèles dans la compréhension de l'évolution du cycle biologique, de l'écologie 

évolutive et du comportement animal, (par ex. Huey et al., 1983; Ryan, 1985; Semlitsch et 

Gibbons, 1985; Hairston, 1987; Seigel et al., 1987; Gibbons, 1990; Wilbur 1980, 1987; Seigel 

et Collins,1993; Whiteman, 1994; Brodie et Brodie, 1999; Shine et Bonnet, 2000).  



Nous insistons sur le fait qu'aucun autre groupe d‘hôtes n‘offre les précieux avantages des 

manipulations expérimentales sur le terrain et en laboratoire ou la diversité des évolutions 

biologiques, ou encore l'éventail d'habitats, comme le font les lézards. 

 

Ces avantages ont permis aux parasitologues et aux écologistes évolutionnistes de se servir de 

systèmes sélectionnés de parasites de l'herpétofaune comme introduction à l'enseignement de 

la parasitologie (par ex. Smyth et Smyth, 1980), en plus d'aborder plusieurs domaines qui 

prêtent à controverse en biologie. 

 

 

 

 

 

 

       Le premier domaine touche à l'évolution de la virulence et de la sélection naturelle par 

diffusion de parasites (consulter l'étude de Goater et Holmes, 1997). Deux études les plus 

approfondies sont les deux enquêtes à long terme portant sur la sangsue trypanosome du triton 

vert (Notophthalmus viridescens viridescens), (Mock et Gill, 1984; Gill et Mock, 1985), ainsi 

que les études sur la malaria chez les lézards des palissades dirigées par Schall (par ex. Schall, 

1983; 1990). 

       Une autre controverse est qu'on a suggéré que les parasites influencent les décisions liées 

aux choix d'un ou d'une partenaire et qu'ils sont des agents dans la sélection sexuelle par 

diffusion de parasites (Hamilton et Zuk, 1982).  

Les expériences de malaria chez les lézards comprenant le choix de la femelle et les coloris du 

mâle offrent un exemple et une solution de remplacement possible à l'hypothèse de Hamilton 

et Zuk (par ex. Schall,  1990). 

      Un troisième exemple aborde l'hypothèse que les parasites peuvent contrôler l'abondance 

des populations hôtes par le biais de mortalités causées par les parasites chez des hôtes 

fortement infectés (May et Anderson, 1978). 

       En outre, les systèmes de parasites de l'herpétofaune ont également offert des possibilités 

uniques d'aborder des concepts en biologie des populations parasites (par ex.Jarroll, 1979; 

Tinsley, 1989; Goater, 1992, Goater et Vandenbos, 1997; Wetzel et Esch,1996a, 1997; 

Zelmer et al., 1999), et en écologie des communautés parasites (par ex. Goater et al., 1987; 



Aho, 1990; Janovy et al., 1992; Fontenot et Font, 1996; McAlpine, 1997a; Goldberg et al., 

1998). 

Des études phylogéniques de plusieurs systèmes de parasites de l'herpétofaune ont également 

fourni un aperçu intéressant des modèles biogéographiques hôtes-parasites de même que de la 

nature des relations coévolutionnaires entre les hôtes ainsi qu'entre les hôtes et leurs parasites 

(par ex. Ernst et Ernst, 1980; Platt, 1992). 

        En dernier lieu, de nombreux biologistes ne tiennent pas compte du potentiel représenté 

par l'utilisation de la présence ou de l'absence de parasites helminthes comme indicateurs 

d'interactions trophiques et d'autres aspects de la biologie de l'hôte. Bon nombre de parasites 

helminthes (des vers) ont des cycles biologiques complexes avec des hôtes intermédiaires. De 

plus, ils exploitent généralement des relations de réseaux trophiques, tout particulièrement les 

interactions prédateur-proie pour leur transmission.  

Ainsi, de nombreux parasites peuvent servir d'« étiquette biologique » et fournir des 

renseignements précieux sur les habitudes alimentaires et les modèles d'utilisation de l'habitat 

de leurs hôtes vertébrés. 

 

 

 

L'information fournie grâce aux parasites est particulièrement utile en ce qui concerne les 

vertébrés dissimulés, nocturnes et/ou fouisseurs; ce qui représente certainement la majorité 

des amphibiens et des reptiles (Goater, 1990). Ainsi, les parasites sont précieux comme 

moyen pour retracer les relations de réseaux trophiques et la structure des réseaux trophiques, 

de même que pour témoigner de la biodiversité de leur habitat (Marcogliese et Cone, 1997; 

Brooks, D.R. 1978; Marcogliese, 2001).  

Cela est particulièrement important en ce qui concerne l'herpétofaune, puisque bon nombre 

d'espèces occupent des positions clés dans les réseaux trophiques, jouant le rôle de prédateurs 

importants dans les chaînes alimentaires ou d'espèces-proies importantes chez d'autres. 

L'herpétofaune peut également être très abondante et comprendre des composants significatifs 

de la biomasse des vertébrés dans certains écosystèmes terrestres et d'eau douce (Hairston, 

1987; Heyer et al., 1994).  

Les parasites peuvent aussi être d'excellents indicateurs des contaminants environnementaux 

et de la contrainte s'exerçant sur l'environnement, plus spécialement dans les écosystèmes 

aquatiques. (MacKenzie et al., 1995). Cela peut s'avérer particulièrement important pour les 

systèmes parasitaires de l'herpétofaune, puisque les hôtes eux-mêmes peuvent être des bio 



indicateurs précieux (par ex. Bonin et al., 1995). Dans tous les cas, il est indispensable de 

comprendre plusieurs aspects de l'écologie de l'hôte et de la phylogenèse du parasite, de 

même que la spécificité de l'hôte et les dynamiques du cycle biologique. 

 

Objectifs de l’étude 

Notre objectif  essentiel est d‘enrichir la connaissance de la diversité des hémoparasites des 

lézards dans une zone humide riche en vecteurs du Nord-est algérien. Pour cela, notre 

présente recherche s‘est faite en trois parties :  

1- Identification et quantification des hémoparasites . 

2- Etude de la défense immunitaire de l‘hôte. 

3- Impact de ces parasites sur l‘état de santé de l‘hôte. 

 

Cette information peut alors être utilisée pour projeter des stratégies de gestion pour soutenir 

les espèces protégées de lézards notamment Lacerta pater et leur environnement. 

Enfin, on peut croire qu‘il existe des contraintes sélectives différentes entre des habitats 

contrastés et que celles-ci peuvent modifier l‘ensemble de la relation hôte-parasite. 

 

 

 

En utilisant des données issues d‘habitats variés, nous avons exploré la variabilité des 

prévalences et intensités parasitaires. Nous avons également cherché à identifier les causes de 

ces variations spatiales pour mieux comprendre le fonctionnement des populations au sein de 

la mosaïque paysagère. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

I. PRESENTATION DE LA ZONE D’ETUDE 

 

 

1. Description de la zone d’étude 

L‘étude a été réalisée au niveau du Parc National d‘El-Kala (P.N.E.K) qui abrite le complexe 

de zones humides le plus important du pays. Le PNEK est l'un des plus grands parcs 

d'Algérie, caractérisé par de nombreux écosystèmes et une importante richesse biologique et 

paysagère. Cette région a fait l‘objet de nombreux travaux qui ont été synthétisés par 

Benyacoub et al. (1998), dans le cadre d'un plan de gestion du PNEK. Nous nous baserons sur 

ces travaux pour décrire sommairement la région.  

Le PNEK est localisée à l‘extrême Nord-Est algérien, il est limité par la mer méditerranée au 

Nord, les monts de Medjerda au Sud, la frontière algéro-tunisienne à l‘Est et les plaines 

d‘Annaba à l‘Ouest (Fig. 1). 

La stratigraphie de la région se caractérise par des séries datées du tertiaire et du quaternaire 

.Les terrains tertiaires sont constitués d‘argiles de Numidie datées de l‘Eocène moyen et qui 

forment une épaisseur de 300 m environ, des bancs de grès de Numidie qui se distinguent 

dans le Relief des collines datées de l‘Eocène supérieur et des sables et des argiles rouges ou 

grises, localisés dans la région sud-est et qui datent du Miocène.  

Les formations quaternaires sont caractérisées par les dépôts fluviatiles composés de limons, 

sables et galets et qui s‘observent dans les talwegs des oueds. Les dépôts marins éolisés, 

résultent de l‘activité des courants marins et des vents, ce sont les amas dunaires qu‘on 

observe dans le nord du lac El-Mellah, Oubeira et également à l‘est de la ville d‘El-Kala. 

Enfin, Les dépôts actuels, sont vaseux et disposés autour du lac Tonga, ainsi que les alluvions 

formants le fond des Oueds. 

Le relief de la région se compose d‘une série de dépressions, dont certaines sont occupées par 

des formations lacustres et palustres et des hautes collines aux formes variées : des dômes, 

escarpements, alignements de crêtes généralement couverts par une végétation dense (De 

Belair, 1990). 
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Figure 01 : Localisation et limites du parc national d'El Kala (Benyacoub et al, 1998) 

 

La région est caractérisée par un réseau hydrologique important formé de sources (Bouredim, 

Bougles et Oum El-Bhaim), d‘oueds (El-Kebir, Bougous et El-Aroug), de nappes et de lacs 

dont certains sont classés d'importance internationale par la convention de Ramsar. 

Le climat de la région est du type méditerranéen, avec alternance d‘une saison pluvieuse et 

d‘une saison sèche, due à l‘action combinée de différents facteurs climatiques. La température 

de la région est influencée d'une part par la mer et d'autre part par les formations 

marécageuses et lacustres qui s‘y trouvent. Ainsi la température moyenne annuelle maximale 

au niveau de la région d‘El-Kala est de 22.36 °C avec une température moyenne de 18.61°C 

(station météorologique d'El-Kala). 



La moyenne calculée sur dix ans (1993-2002) donne une pluviométrie annuelle de la région 

d‘El-Kala de 720.56 mm/an, le mois le moins arrosé est Juillet avec 9.83 mm. L‘humidité de 

l‘air joue un rôle important dans le conditionnement de l‘évaporation, elle atténue la 

sécheresse et par conséquent elle influence les conditions de développement de la végétation. 

L‘humidité de la région  

 

 

varie de 72 % à 78.9 %, l‘humidité maximale est observée au mois de novembre avec 82,7% 

(station météorologique d'El-Kala). 

Les vents de la région sont de régime Ouest et Nord-Ouest durant la saison hivernale, ils sont 

annonciateurs de pluie. En été, il y a disparition du régime des vents d‘Ouest et l‘apparition 

des vents variables tels que les brises de terre et les brises de mer. On observe également de 

nombreuses dépressions qui se creusent en Méditerranée et qui peuvent atteindre le désert en 

provoquant un brassage de l‘air chaud du Sahara pour le remonter vers le Nord. Il en résulte 

un vent chaud et sec soufflant du sud ou du sud-est. 

D‘après le climagramme d‘Emberger, la région d‘étude est située entre l‘étage bioclimatique 

sub-humide à hiver chaud et l‘étage humide. La région se révèle être une véritable mosaïque 

d‘étages bioclimatiques et de végétation. Ainsi, du littoral au massif forestier de la Medjerda, 

on distingue trois étages bioclimatiques (Toubal, 1986) : 

 

- Etage sub-humide à hiver chaud : IL se caractérise par l‘aire de l‘Oléo Lentisque à 

Caroubier au niveau de la mer et par celle de l‘Oléo lentisque à Myrte à un niveau 

attitudinal supérieur (Toubal 1986). 

- Etage humide à hiver chaud à Tempéré : IL se caractérise par l‘aire du Chêne liège 

(Quercus Suber).  

 

- Etage humide à hiver Tempéré :   Il se manifeste au delà de 800 à 900 m d‘Altitude et 

se caractérise par l‘aire du Chêne zeen (Quercus faginea) qui se développe lorsque la 

pluviométrie est supérieure ou égale à 900 mm/an.  

Enfin, la particularité de la région réside aussi dans la présence de populations relictuelles 

d'espèces végétales et animales dont l'aire de distribution actuelle est tropicale ou européenne 

(Benyacoub et al, 1998). Ces populations seraient maintenues depuis au moins le tertiaire 

grâce à la présence de 25000 hectares de zones humides combinée à une température 

moyenne élevée. Junqua (1954) et Joleau (1936) (in Bouslama, 2003) insistent sur le caractère 



biogéographique particulier de cette région, où des traces de l'ancien climat tropical Nord 

africain côtoient une faune et une flore aux affinités européennes. 

2. Sites échantillonnées 

Pour les besoins de l‘étude, nous avons retenus trois sites très différents dans leurs 

biodiversités.  

 

2.1. Subéraie de Brabtia  

 Elle se situe au Sud-Ouest du lac Mellah. La région dans son ensemble a été déclarée  réserve 

naturelle en 1979 en tant que zone d‘expérimentation dans le domaine des techniques 

forestières. Elle se situe à l‘intérieur d‘une zone de forêt. La conjugaison de plusieurs 

circonstances naturelles, la proximité de la vallée de Oued Bouaroug  qui se jette dans le Lac 

Mellah après avoir traversée le site du Sud vers le  Nord, a doté la réserve d‘un ensemble de 

milieux et de types de végétation exceptionnels, circonscrits dans un secteur de 350 Hectares.         

La strate arborée mono spécifique, constituée de Quercus suber est d‘une hauteur et d‘un 

recouvrement relativement importants. La strate buissonnante est dense et d‘une hauteur 

importante. Elle est composée essentiellement de  Calycotome villosa, Pistacia lentiscus, 

Erica arborea avec un fort recouvrement qui varie de 50-70 %. Quant à la strate herbacée, 

elle est marquée par une diversité importante, et constituée essentiellement de Linum 

usitatissimum, Centaurea africana, Briza maxima, Asparagus acutifolius… 

 

Photo 1 : Subéraie de Brabtia 

2.2. Boumalek  

Le milieu constitue un stade de dégradation de la subéraie donnant une formation ligneuse 

poussant sur un sol pauvre, conditionné par une forte humidité due à la présence du Lac El 

Mellah. Le site d‘étude a été partagé en deux strates: 

            2.2.1 Pelouse: la strate arbustive est représentée essentiellement par Quercus 

coccifera à faible densité. En dépit d‘un recouvrement important, la strate herbacée présente 



une faible richesse. Elle est dominée par Rumex bucephalophorus, Cynodon dactylon, Fillago 

gallica,… 

                                                             

Photo 2 : Pelouse de Boumalek 

 

     

    2.2.2 Maquis bas à maquis moyen : caractérise par la dominance des espèces ligneuse 

indicatrice de la dégradation du milieu, Calycotome villosa, Quercus coccifera, Juniperus 

oxycedruce, Erica arborea, Cistus monspelliensis,Cistus salvifolius, ainsi que la présence de 

quelques Pistacia lentiscus, Lavandula stoechas, poussant sur sol sableux.  

    2.2.3 Maquis moyen a maquis haut : sur une formation dunaire, le couverture végétale est 

plus ou moins ouvert colonise par une végétation de type, Quercus coccifera, Juniperus 

oxycedruce,Phillyria angustifilia,Pistacia lentiscus,Lavandula stoechas, Calycotome villosa,  

Cistus monspelliensis 

                                        

2.4. El Ghorra 

A proximité de la frontière algéro-tunisienne  et au sud de l'arrière pays d'El-kala, 

apparaissent les monts de la Medjerda. Ils sont assimilés à la formation Kroumire  tunisienne 

en raison de l'affleurement des grés et argiles numidiens. Ils constituent un socle sédimentaire 

caractéristique du tell algérien. Le relief de la région se caractérise par un pendage important; 

disséqué par un chevelu hydrographique dense, alimenté par une pluviométrie abondante en 

période hivernale. Dans cet environnement, s'installe la vaste forêt de Chêne zeen du djebel 

Ghorra. Le Chêne zeen est une espèce marcescente  essence. Elle constitue un peuplement 

forestier homogène sur des superficies relativement étendues; dans sa partie algérienne du 

djebel El Ghorra, elle a une superficie d'environ 1000 ha. Le zéenaie d'El Ghorra se 

caractérise par son aspect primitif, accentué par la présence de nombreux arbres morts à terre 

ou sur pied; recouvert de mousses et lichens. La strate arborée est monospécifique avec 

quelques chênes lièges en concurrence avec le chêne zéen dans les 

endroits les plus défavorables. Cette station, située à une altitude 



moyenne de 958 m,  a un sous-bois peu développé; il se caractérise par la présence de Cytisus 

triflorus, Rubus ulmifolius, Rosa canina, Crataegus monogyna,…Les liannisants très présents 

sont présentée par Hedera helix et Smilax aspera. Le sous-bois a un recouvrement au sol très 

hétérogène, variant de 1 à 50% pour une moyenne de 22% et une hauteur moyenne de 1m. La 

strate herbacée est représentée par des espèces sciaphiles telles que Pteris aquilina, Osmunda 

regalis; des graminées, des composées et quelques pieds d'Asphodèles. Son développement 

printanier est important. Il s'effectue juste avant le débourrement des arbres et conduit alors à 

un recouvrement de 63% en moyenne.  (in Benyacoub 1993). 

 

 

                                                                              Photo 3: El Ghorra 

 

III. MATERIEL BIOLOGIQUE 

2.1. Modèle hôte 

2.1.1. Généralités 

Le terme lézard dérive probablement du latin lacertus qui désigne aujourd'hui une famille et 

un genre particuliers (les Lacertidae et les Lacerta). Diverses espèces peuvent avoir un nom 

vernaculaire qui contient le terme lézard comme les geckos (lézard vert de Manapany) ou le 

lézard vert.  

Les lézards sont des petits reptiles de l'ordre des Squamates. Ils partagent le fait d'avoir 

quatre pattes, des oreilles à tympan apparent sans conduit auditif externe, le corps recouvert 

d'écailles et la mue. Toutes les espèces ne perdent pas leur queue (autotomie) en cas 

d'agression et toutes n'ont pas des paupières mobiles comme c'est le cas pour les Gekkonidae 

et les Xantusiidae. 

Reptiles et lézards forment le groupe des squamates. Il existe plus de 4450 espèces de lézards 

dans le monde. La taille des lézards est très variable, allant du minuscule gecko 

Sphaerodactylus (de deux à cinq centimètres) au dragon de Komodo, qui peut atteindre trois 

mètres de long. Les lézards ont une peau sèche couverte d'écailles épidermiques. La majorité 

des espèces de lézards ont des pattes, une longue queue, des paupières mobiles et des oreilles 

bien développées.  

2.1.1.1. Répartition et habitat 
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La plupart des lézards vivent dans les climats chauds, ensoleillés et secs. 

2.1.1.2. Régime alimentaire 

La majorité des espèces de lézards sont prédatrices et se nourrissent de petits invertébrés, 

surtout des insectes. Toutefois, le tégu d'Amérique du Sud et les varans de l'Ancien Monde 

mangent d'autres reptiles et même des mammifères. Les seuls lézards herbivores sont les 

iguanes tropicaux du Nouveau Monde et certaines espèces d'agames de l'Ancien Monde. 

2.1.1.3.   Reproduction 

La majorité des lézards produisent des œufs qui doivent être fertilisés à l'intérieur de la 

femelle. La femelle de certaines espèces de lézards téiidés, lacertidés et de geckos, peut 

pondre des œufs fertiles sans s'accoupler, ce qui constitue l'un des rares cas de parthénogénèse 

chez les vertébrés.  

 

 

Cette adaptation s'est peut-être développée pour permettre la colonisation d'habitats perturbés 

et de petits habitats isolés et propices par des lézards à faible densité de population.  

2.2. Les espèces choisies 

2.2.1. Acanthodactyles erythrurus belli                                                                         

Le corps est relativement trapu. La tête est bien détachée, relativement petite, le sommet en 

est couvert de grandes écailles. Les plaques pariétales se rejoignent 

directement en arrière, seule l‘interpariétale les séparent 

partiellement. L‘écaille occipitale étant très réduite ou souvent 

absente. Seulement deux écailles supraoculaire au-dessous de 

chaque œil. Le ventre et le dos sont recouverts de petites écailles 

granuleuses. Les écailles dorsales sont petites et lisses à l‘avant, grandes carénées à l‘arrière. 

La queue verticiliée, grosse près de sa base se rétrécit brusquement pour devenir très mince, 

parfois deux fois longue que la distance du museau au cloaque. Les doigts et les orteils sont 

munis d‘écailles écailleuses.  



La coloration, la face ventrale est blanc grisâtre. La coloration dorsale est grisâtre, brun ou 

brun-jaunes avec six à dix fines lignes longitudinales blanchâtres, jaunes ou brun clair, 

sépares par de nombreux points, et sur les flancs par des points ou des ocelles blancs (souvent 

bleus chez le male) bordés de noir. Les dessins sont très variables chez les adultes 

L‘Acanthodactyle se déplace d‘un buisson ou d‘une touffe de végétation à une autre avec une 

agilité et une rapidité stupéfiante. Adapte à courir, il ne se réfugie pas comme d‘autres lézards 

sous des pierres mais s‘embusque plutôt à la base des buissons et se retire dans la végétation 

épineuse ou dans de profondes galeries qu‘il creuse dans le sol au pied des buissons quand il 

est sérieusement poursuivi.  On le trouve particulièrement dans les zones sablonneuses 

dégagées à végétation buissonnante clairsemée, et occasionnellement en des endroits tout à 

fait dénudés, comme les plages, les pelouses, et les plaines rocheuses. Il fréquente donc des 

biotopes chauds et ensoleillés 

  2.2.2. Psammodromus algirus                                                

     L'espèce est caractéristique du bassin méditerranéen occidental, 

puisqu'on la trouve en Afrique du Cap Bon au nord de la Tunisie  

 

jusqu'à la vallée d‘Oued Sousse au Maroc. En Europe elle est présente du détroit de Gibraltar 

à la vallée du Rhône. 

 Dans le parc national d'El Kala le Psammodromus algirus est Lacertidae le plus commun de 

la région, il se rencontre depuis le niveau de la mer jusqu'à  plus de 1000m d'altitude  (El 

Ghorra). Passe la plus grande partie de son temps autour des pieds des végétaux, sur les 

rochers ou perché sur les branches de la bruyère, le lentisque ou la filaire. Il évite les zones 

découvertes sans végétation.  

La longueur total est de 18 à 27 cm ou le 2/3 pour la queue. Il peut atteindre 31cm. La 

coloration de la face dorsale est brune, parfois brun foncé cuivrée ou olivâtre, plus sombre sue 

les côtes qui sont bordés de deux lignes jaune ou blanchâtres.  

En arrière de l'épaule, deus à trois taches bleues sont visibles, surtout chez le mâle. La face 

ventrale est blanche luisant, à reflets irisés, blanc verdâtre ou rougeâtres. Actif le jour et très 

héliophile, il peut grimper sur les buissons ou sortir à découvert pour se chauffer au soleil. 

Très craintif et fouisseur, il est remarquable par la vitesse à la quelle il s'enfonce dans le sable 

pour échapper à un poursuivant.  



2.2.3. Podarcis hispanica vaucheri 

     Le complexe P. Hispanica est présent presque partout dans la Péninsule Ibérique, le sud de 

la France et du nord de l'Afrique (du Maroc à la Tunisie). À l'ouest 

des Pyrénées est à la limite du Pays basque français, tandis que la 

partie est atteinte, dans le sud de la France, les Cévennes et le Rhône. 

Au Maroc est présent dans les régions montagneuses, ainsi que dans 

les zones côtières du nord et les îles Chafarinas. Il est situé dans le 

nord de la Tunisie et l'Algérie.  

Sa répartition altitudinale Ibérien en va de niveau de la mer jusqu'à 3.481 mètres dans la 

Sierra Nevada. Couvrant un large éventail d'habitats naturels et humanisés.  

 Dans le parc national d'El Kala cette espèce est localise principalement dans le massif d'El 

Ghorra où elle est inféodée aux milieux fermés caractérise par une humidité élevé et 

végétation dense. Ces lézards grimpent souvent sur les arbres où ils chassent les petits 

invertébrés dans les crevasses des écorces notamment de chêne liège 

et de chêne zeen (Rouag, 1999). 

2.2.4. Lacerta pater  

 Petites et moyennes diurnes, héliothermique, lézards terrestre, tous 

dotés de pattes et une queue généralement beaucoup plus longue que 

le corps. 

 

 

  Les Lacértides sont conservateurs dans la morphologie. Elles sont petites et de moyennes 

dimensions avec élancée organes bien développés branches, et une longue queue qui l peut 

être près de cinq fois plus longtemps que la tête et le corps. Le ventre échelles est toujours 

grand et quadrangulaire et presque toujours disposés en différentes lignes longitudinales et 

transversales. La tête est couverte de grandes écailles symétriques qui ont osteoderms, et ont 

un pinéale "œil" sur le dessus de la tête.  

 Cette famille se trouve partout en Afrique et dans la plupart de l'Eurasie. Quelques espèces 

sont présentes sur quelques îles au large des côtes, y compris les îles britanniques, les 

Canaries, Madère, de nombreuses îles de la Méditerranée, de Socotra, au Sri Lanka, et de 

nombreuses îles du détroit de la Sonde.  

2.3. Parasites des lézards: 



Les parasites peuvent être définis comme des organismes présents durant un temps significatif 

dans ou sur un autre organisme vivant - l‘hôte 

- dont ils obtiennent tout ou partie des nutriments qui leur sont nécessaires et auquel ils ont le 

potentiel de nuire. Le tort infligé peut se situer au niveau de l'individu et à celui de la 

population (Combes, 1995). Enfin, le parasite se distingue des parasitoïdes par le fait qu‘il ne 

tue pas systématiquement son hôte. 

Les parasites sont en général divisés en deux grandes catégories selon leur taille (Anderson et 

May, 1979 ; May et Anderson, 1979 ; Bush et al., 2001) :  

Les microparasites (virus, bactéries et protozoaires) et les macroparasites (helminthes et 

arthropodes).  

Un autre critère de classification des parasites, indépendant du premier, est basé sur leur 

localisation au sein de leur hôte (Bush et al., 2001). On distingue ainsi les ectoparasites qui 

sont confinés à l‘extérieur du corps de leur hôte (téguments, phanères), les mésoparasites qui 

occupent les cavités reliées à l‘extérieur (cavité pulmonaire, système digestif) et les 

endoparasites qui se développent dans le milieu intérieur (appareil circulatoire, milieu 

intercellulaire, cellules). 

Les parasites des lézards comportent une série diversifiée de taxons distincts sur le plan 

phylogénique.  

 

 

 

 

 

Dans ce rapport, nous examinons les différents taxons parasites que nous prévoyons trouver 

dans l'herpétofaune, puis nous offrons des procédures d'échantillonnage et d'évaluation 

quantitative pour les parasites des lézards. Notre attention se porte sur les parasites des lézards 

qui se trouvent à El-Kala.        

 Des études sur les parasites y ont été effectuées, dans l‘objectif de connaître le rôle de la 

dynamique, la génétique, la structure spatiale et sociale des hôtes, les caractéristiques de 

transmission, de multiplication et de virulence parasitaire. 

On cite le travail de (Rouag, 1999), sur les reptiles, les hémoparasites des tortues (Tiar, 2008) 

et celui de (Soualah-Alila, 2009) sur  les ectoparasites des lézards (Soualah-Alila, 2009). 

2.3.1. Les hémoparasites: 



Les Haemosporidae sont des protozoaires parasites appartenant au phylum Apicomplexa 

(Atkinson & Van Riper III, 1991). Ce sont des parasites qui possèdent un large spectre 

d‘hôtes (reptiles, oiseaux et mammifères). Ils présentent un cycle de développement où 

alternent les phases sexuées et asexuées réalisées dans des cellules des tissus et du sang de 

leur hôte (Valkiũnas, 2005). 

 

Chez les lézards, on rencontre neuf genres parmi ces parasites (Plasmodium, Haemoproteus, 

Trypanosome, Hepatozoon, Rickettsie, Fallisia , Karyolysus , Hemolivia et Microfilaires ).  

Ces neuf genres d‘Haemosporidae sont distribués sur l‘ensemble du globe à l‘exception de 

l‘Antarctique (Valkiũnas, 2005). 

En général, la plupart des espèces de Plasmodium peuvent se transmettre à des lézards 

appartenant à différents ordres.  

Ces parasites ont toujours besoin d‘un hôte intermédiaire hématophage (vecteur), qui absorbe 

le parasite lors d'un repas sanguin et l'injecte à son hôte définitif lors d‘une piqûre ultérieure. 

Les vecteurs diptères sont relativement mal connus pour la grande majorité des espèces de 

parasites. 

On peut cependant distinguer des familles et des genres de vecteurs en fonction des parasites 

(Valkiũnas, 2005) : 

             - Plasmodium est transmis par des Culicidae (essentiellement des genres 

              Culex, Culiseta, Aedes, Anopheles et Mansonia). 

-  Haemoproteus est transmis par  un diptère Ceratopogonidae ou Hippoboscidae. 

-  Trypanosome est transmis par des une punaise Reduviidae  

   -     Fallisia est transmis par les mouches 

 

 

-   Rickettsie est transmise par les tiques. 

- Microfilaires sont transmises par les moustiques.  

Actuellement, la littérature compte six genres d‘haemogrégarines et dans notre étude, nous 

avons pu observer trois genres.  

Hemolivia (Petit et al., 1990), Karyolysus ( Labbé ,1894 ) et Hepatozoon (Miller ,1908). 

 



- Hepatozoon est transmis par les poux suceurs, les puces, les punaises triatomid, les 

mouches, les moustiques, les phlébotomes, les mouches tsé-tsé, tiques Ixodes et 

argasid, les acariens. 

-  Karyolysus est transmis par les mites, les acariens.  

-  Hemolivia est transmis par les tiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                          

VIII. METHODOLOGIE GENERALE 

 

     

 3.1. Période d’étude 

 



Notre étude s‘est déroulée de septembre 2008 à octobre 2009.Nous avons capturé des lézards 

sur 3  sites, repartis dans différents milieux d‘El Kala. 

 

3.2. Captures des lézards 

L‘échantillonnage et les captures ont été faits essentiellement à l‘aide d‘un filet fauchoir et ont 

nécessité la présence de deux personnes. Mais nous avons également utilisé des  pièges à 

colle.  

Les individus sont caractérisés par la taille, le sexe, l‘intensité parasitaire et la topographie de 

l‘infestation sur le corps de l‘animal. 

 

3.3. Prélèvement sanguin 

En règle générale, la plupart des protistes parasites de lézards se trouvent dans la circulation 

sanguine, à l'intérieur d'organes, ou encore dans l'appareil digestif. 

Des frottis sanguins pour la détection des trypanosomes et des coccidiens intracellulaires 

peuvent être effectués en coupant un petit bout de queue ou d'orteil de l'animal sur le terrain 

(ou un hôte fraîchement tué) et en étendant le sang de façon uniforme sur une lame porte-

objet.  

Les petits bouts d'orteil ou de queue peuvent produire un sang très aqueux. Par conséquent, le 

sang vasculaire (obtenu soit par ponction ou de façon postmortem est généralement préférable 

pour l'identification des parasites de formes sanguines (John Barta, communication 

personnelle) 

 

  3.3.1. Réalisation et analyse de frottis sanguin 

 

Les échantillons sanguins sont préparés juste après le prélèvement direct du sang pour 

empêcher n‘importe quelle influence possible d‘anticoagulant sur la morphologie des cellules. 

- le sang exposé à l‘héparine pendant plusieurs heures ne donne habituellement pas 

des frottis sanguins aussi bien que ceux faites juste après la collection (Walberg 

2001 in Tiar)  

La destruction hémolytique des cellules sanguines des chéloniens par EDTA a été 

décrite (McArthur 1996 ; Muro et al.1998) l‘EDTA est employé couramment dans la pratique 

aviaire, cependant, on lui rapporte des causés d‘hémolyse du sang dans quelques espèces 

aviaires (Welberg 2001 in Tiar). 

 

 



Pour réaliser le frottis, on place une goutte de sang (0.1 μl) sur une lame porte-objet nettoyée  

Une lamelle couvre-objet est appliquée à un angle de 30-35° de manière à toucher la goutte de 

sang qui coule le long du bord.  

La lamelle est ensuite poussée le long de la lame, avec un mouvement régulier, ni trop lent, ni 

trop rapide.  

Les globules rouges de lézard étant nucléés, la réalisation de cet étalement est une étape clef 

qui doit être réalisée avec minutie pour obtenir un frottis exploitable (Bennett et al., 1982). 

 Si elle est bien réalisée, elle produit un frottis mince, régulier et entièrement contenu sur la 

lame (il ne doit pas en déborder). 

 

3.3.2. Fixation et coloration 

 

Il est souvent utile de se servir de frottis séchés à l'air qui sont fixés dans du méthanol absolu 

puis séchés de nouveau à l'air avant de procéder à la coloration. Cela procure l'avantage de 

sécher à l'air les lamelles porte-objet et d'effectuer la fixation au méthanol sur le terrain puis 

de retourner au laboratoire pour la coloration et le stockage à long terme (John Barta, 

communication personnelle). 

Les frottis sont séchés à l'air et fixés dès que possible (et au maximum sous quatre jours) dans 

du méthanol à 100 % pendant trois minutes (Bennett et al., 1982). 

Plus la fixation aura été tardive, moins les contrastes de coloration seront importants. 

 Les frottis sanguins sont ensuite stockés dans un milieu froid et sans poussière jusqu'à 

coloration. 

La méthode de coloration utilisée est telle de Pappenhein, appelée aussi MGG. Elle est 

basée sur l‘emploi successif de deux colorants : May-GrünWald et Giemsa romanowsky 

- le May-Granwald fixe le frottis par son alcool méthylique et colore surtout le 

cytoplasme des granulations hétérophiles, basophiles et éosinophiles par son éosine 

et son bleu méthylène. 

- le Giamsa colore surtout les noyaux et les granulations azurophyle par son azur de 

méthylène (D.Karima, 1978 in Tiar) 

Ils sont colorés 45 minutes dans une solution de Giemsa (Sigma) composée d‘un mélange de 

10 mL de colorant avec 190 mL d‘eau distillée (Campbell, 1995).  

Après 45 min, chaque lame est rincée par un léger filet d‘eau tamponée (pH=7). Une fois 

débarrassés des impuretés de surface, ces frottis sont mis à sécher puis stockés dans une boîte 

spéciale les préservant de la poussière et de la lumière 



Un examen microscopique des frottis colorés a également servi à détecter les endoparasites 

chez les lézards. 

 

L‘examen est sous un microscope oculaire composé de grossissement 100 X muni d‘un 

appareil photo numérique. 

3.3.3. Evaluation quantitative des parasites de lézard 

 

Les parasites sont détectés par un examen microscopique des frottis (× 100 objectif à 

immersion dans l‘huile de cèdre, oculaire×10). Les estimations précises de l‘intensité des 

hémoparasites (nombre de parasites dans un individu hôte) sont difficiles à obtenir.  

Pour ces parasites intra-érythrocytaires, l'intensité de l'infection correspond au nombre de 

cellules infectées pour 10 000 érythrocytes (Godfrey et al., 1987). 

Traditionnellement, on dénombre les globules rouges d‘un champ, puis on estime le nombre 

de champs nécessaires pour examiner plus de 10 000 érythrocytes.  

Cette technique ne permet pas de quantifier avec précision ni les hématozoaires 

intracellulaires, ni les leucocytes, notamment parce que la densité en érythrocytes ne peut être 

constante sur tout un frottis (Godfrey et al., 1987). 

 Il nous a semblé nécessaire d‘optimiser et de standardiser la lecture. 

 Pour cela, nous avons utilisé une grille de comptage placée dans l‘oculaire du microscope 

afin de déterminer des champs de dix mailles sur dix, facilitant le décompte des cellules. Le 

nombre de globules rouges présents dans la grille est estimé tous les dix champs et plus 

fréquemment si l‘étalement des cellules n‘est pas homogène. 

 Cette méthode permet d‘obtenir une estimation beaucoup plus précise du nombre 

d‘érythrocytes examinés et permet une estimation de l‘intensité parasitaire.  

Une fois cette observation terminée, la lame est observée à un grossissement × 100 sur une 

cinquantaine de champs pour détecter la présence de parasites d‘une longueur supérieure à 10 

μm 

(Leucocytozoon, microfilaires). Le temps moyen d‘une observation totale varie de 45 minutes 

à 2 heures par frottis. 

3.3.4. Paramètres hématologiques 

 

Description des caractéristiques morphologiques des cellules de sang à partir du frottis 

sanguins : 

 Erythrocytes  (globules rouges) 

 Agronulocytes : Lymphocytes et monocytes (globules blancs) 



 Granulocytes : hétérophiles, éosinophiles, basophiles, azurophiles, 

neutrophiles 

 

 

 Thrombocytes ou plaquettes sanguines. 

Les érythrocytes mûrs sont des cellules ellipsoïdes avec un noyau arrondi et un cytoplasme 

orange rose, ce sont les cellules les plus nombreuses du sang. (Tiar, 2008) 

 

 Les lymphocytes  

Ils ont un grand noyau foncé entouré d‘un mince cytoplasme de couleur bleue  ou violette. 

Ils sont dépourvus d‘aucune sorte de granulation. 

 Les monocytes  

Ce sont les cellules qui se caractérisent par des grands noyaux quadratiques avec une couleur 

bleu pâle. Ces cellules ont eu la forme carrée, leur cytoplasme était bleu-gris. 

 Les hétérophiles  

Ce sont les leucocytes qui se caractérisent par la présence de granules fusiformes rougeâtre- 

orange dans le cytoplasme. Cependant, la forme n‘était pas toujours clairement évidente, 

particulièrement quand le cytoplasme a été rempli d‘eux. Le noyau place excentrique du 

hétérophile était en rond à ovale, à bleu clair et à plus foncé vers le centre. 

 Les éosinophiles  

Sont les cellules légèrement plus grandes par rapport aux hétérophiles mais les moins 

nombreuses. Leurs granules étaient plus foncés, plus rouge et rond. Le noyau est placé 

excentrique, uniforme en couleurs. 

 Les azurophiles  

Ressemblent aux monocytes mais elles se caractérisent par un noyau en demi –cercle et un 

grand espace de cytoplasme. 

 Les basophiles  

Sont remplis des grands granules en ronds, en avant périphérique. Leurs couleurs changent de 

mauve –foncé à bleu ou noir foncé. Le noyau est presque invisible à cause de grands nombres 

de granules superposées. 

 Les neutrophiles  



Les neutrophiles sont des leucocytes, leur noyau est divisé de 2 à 5 lobes reliés par un mince 

filament nucléaire. On les appelle polynucléaires neutrophiles. Le cytoplasme est transparent 

vu que ses granules sont minuscules et ont une légère teinte rosée. 

3.4. Identification des parasites 

L‘identification des parasites sera donc basée sur les planches de photographies explicitées 

par des schémas mettant en évidence les caractéristiques observées réellement sur les 

photographies  

recueillies, en utilisant les clefs de détermination de ( Valkiũnas ,2005 ) , (Sam Rountree 

Telford,JR , 2009) ,et (Elliot.R.Jacobson,2006). 

La taxonomie repose surtout sur : 

-  La morphologie des différents stades du parasite, ainsi sur leur localisation dans les 

érythrocytes,    leucocytes ou plasma. 

- Leurs tailles pour distinguer les différents genres et espèces de parasites sanguins présents 

chez les lézards. 

Les parasites sont détectés par un examen microscopique des frottis (× 100).  

Nous avons utilisé une grille de comptage placée dans l‘oculaire du microscope afin de 

déterminer des champs de dix mailles sur dix, facilitant le décompte des cellules.  

Le nombre de globules rouges présents dans la grille est estimé tous les dix champs et plus 

fréquemment si l‘étalement des cellules n‘est pas homogène. 

  

Une fois cette observation terminée, la lame est observée à un grossissement × 100 sur une 

cinquantaine de champs pour détecter la présence de parasites d‘une longueur supérieure à 10 

μm 

(Godfrey et al., 1987). 

       3.5. Analyse des données 

 

Les espèces de lézard qui  sont prélevées et conservées (tel que décrit précédemment) leurs 

parasites sont comptés sous un microscope. 

Cette approche traditionnel du « tuer, couper et compter » peut servir à quantifier de façon 

précise bon nombre de macroparasites. 

 Pour d'autres parasites, tels les hématozoaires, l'évaluation quantitative est très difficile, 

souvent incertaine et inexacte, et d'autres méthodes sont requises. 

Les deux mesures de quantification importantes sont la prévalence (le pourcentage d'hôtes 

infectés par un parasite donné) et l'intensité (le nombre de parasites d'un parasite en 



particulier dans les hôtes infectés), (consulter Margolis et al., 1982; Bush et al.,1997) pour un 

exposé approfondi de ces mesures et pour d'autres termes écologiques en parasitologie). 

 L'intensité moyenne, par exemple, est une mesure commune utilisée en écoparasitologie et 

elle fait référence au nombre moyen de parasites d'une espèce donnée par hôte infecté. 

 

 

 

 

 

 

Estimation de la prévalence (P) : c‘est le nombre des individus parasites (nP) sur le 

nombre des individus examinés (N). 

                       

                                                                   P =  nP / N ×100 

 

Intensité moyenne parasitaire (I) : c‘est le rapport de nombre total d‘individus d‘une 

espèce parasite  (n) sur le nombre des spécimens infestés (Np)         

                                                                         I  =  n / Np 

 

Abondance parasitaire (A) : c‘est le rapport de nombre total d‘individu d‘une espèce 

parasite (n) sur le nombre total des spécimens examinés (N)   

 

                                                                       A  =  n / N 

 

3.6. Analyses statistiques 

      L'analyse statistique des paramètres a été effectuée en utilisant le logiciel Excel où la 

présentation graphique des données, elle s‘est appuyée sur l‘élaboration d‘histogrammes et 

des courbes.     

Nous avons employé le logiciel Statistica pour tracer les corrélations entre le nombre de 

parasites et la réponse immunitaire des lézards. 

 

 

 

 



IV. Résultats 
 

 

 

4. 1. Identification des hémoparasites 

4.1.1.  Selon leur localisation 

En nous basant sur la localisation des parasites au niveau des frottis, nous avons pu détecter  

deux grands groupes   appartenant aux sous règne des Protozoaires 

- Parasites Intracellulaires: comme leur nom l‘indique ce sont ceux qu‘on retrouve à  

l'intérieur des cellules sanguines (globules rouges et globules blancs) 

- Parasites extracellulaires ou parasites plasmatiques observés dans le liquide circulant 

(plasma). 

 

4.1.2. Par espèces 

 

A l‘aide des clefs d‘identification décrits par Valkiũnas (2005), Sam Rountree Telford,JR ( 

2009) et Elliot.R.Jacobson (2006), nous avons analysé 120 frottis des lézards et nous avons pu 

identifier 23 espèces d‘hémoparasites. 

 

Tableau 01 : Description des hémoparasites et leurs schémas de grossissement 1500X 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Photo Description 

 
Plasmodium falciparum(agamae) 

 

 

La couche externe a une structure 

fibreuse et la couche la plus profonde, la 

membrane plasmique, est mince, et 

entoure le cytoplasme  

de l'oocyste. Les noyaux ronds ou 

ovales, sont situés près de la périphérie 

de l'oocyste. De nombreuses 

mitochondries et une dizaine de 

vésicules contenant un granulaire. 

Plusieurs grains de pigment sont visibles 

dans les  oocystes. Avec la maturation, 

la membrane plasmique interne 

s'éloigne de la paroi fibreuse externe, et 

contenues dans le cytoplasme condense. 

(agamae Boulard et al., 1983) 
 

 
Plasmodium vaughani 

 

• Granules pigmentaires de forme 

irrégulière, sombres et réfringents 

• Forme souvent asymétrique mais 

pas de forme amiboïde 

• Macrogamétocyte plus sombre que 

Haemoproteus. 

 

5 à 6 schizozoïtes dans le shizonte 

• Présence de schizontes sans 

contact avec le noyau 

• Schizonte avec peu de cytoplasme. 

(Barroca, 2005) 

 

 
Plasmodium lepidaptiformis 

 

 
Gamétocytes : par rapport au noyau de 

la cellule hôte taille moyenne taille 1,63, 

et à la taille normale noyau 

érythrocytaire est de 1,76. 

Macrogametocytes sont plus longues 

que les microgametocytes, mais sexes 

sont similaires dans d'autres dimensions 

et L / W ratio. Pigment est éparse dans 

toutes les étapes, comme formant un ou 

deux granules à peine visible dans 

meronts et dispersée que plusieurs 

discrètes, gris foncé granules d'or dans 

macrogametocytes, formant parfois de 

petites touffes d'or microgametocytes.  
(Telford et Telford 2003) 



Plasmodium gologoloense  
 

 

Gamétocytes : par rapport au noyau de 

la cellule hôte taille moyenne taille 1,63, 

et à la taille normale noyau 

érythrocytaire est de 1,76. 

Macrogametoycytes sont plus longues 

que microgametocytes, mais sexes sont 

similaires dans d'autres dimensions et L 

/ W ratio. Pigment est éparse dans toutes 

les étapes, comme formant un ou deux 

granules à peine visible dans meronts et 

dispersée que plusieurs discrètes, gris 

foncé granules d'or dans 

macrogametocytes, formant parfois de 

petites touffes d'or microgametocytes.  
(Telford, 1988b). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Photo Description 

 
 

 
Plasmodium scelopori 
 

 

 
Meront : par rapport à la taille moyenne du noyau  

de la cellule d'accueil est de  0,7 taille, et à  
la taille normale du noyau des érythrocytes est de 

0,7. 

Gamétocytes sont généralement arrondis, 4-9 × 3-6 

um, avec LW 16-45 μm2 et  
L / l 1.00-2.25.  

La taille des Gamétocytes par rapport au noyau de la 

cellule hôte est de 60 i-l. (Telford ,1977) 

 

 
Plasmodium marginatum 

 

En gamétocytes, agrégats de pigment jaune-verdâtre 

dans un ou deux bouquets, avec des granules vert 

foncé souvent dispersées autour de la formation de 

grumeaux. 

Les deux meronts et des gamétocytes sont 

nucléophiles au sein de leurs érythrocytes hôte. 

Gamétocytes : taille par rapport au noyau de la 

cellule hôte taille est de 1,08 ± 0,29 (0.63-1.88), et à 

sa taille normale noyau érythrocytaire est 1,06 ± 0,33 

(0.55-1.88). Dans l'infection active, 

microgametocytes sont plus grands que 

macrogametocytes, 5,5 ± 0,5 × 5,0 ±  
0,5 um (N = 25), LW 27,2 ± 4,1 μm2, versus 5,0 ± 

0,5 × 4,4 ± 0,5 um (N = 25), LW 21,9 ± 4,7 μm2, 

respectivement, mais en phase d'infection chronique, 

la différence sexuelle dans les dimensions n'est pas 

présente. Gamétocytes, toutefois, sont plus grandes 

que  
en phase active: Microgametocyte LW est de 34,3 ± 

5,0 μm2 (N = 12), et macrogametocyte LW est 35,7 

± 4,3 μm2 (N = 13). (Telford ,1979) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

Photo Description 

 
Plasmodium leucocytica  sp 
 

 

Meronts : dans les cellules sont nonlymphocytic 8-

15 × 6-12 um, LW 56-165 μm2, et produisent 14-52 

mérozoïtes. 

Meronts dans les lymphocytes sont 10-24 × 10-21 

um, LW 100-504 μm2, et contiennent 43-80 

mérozoïtes. 

Gamétocytes sont de  6-15 × 4-10 um, avec LW 32-

110 μm2 et L / W 1.00-2.50. 

Macrogametocytes sont plus grands que  les 

microgametocytes mais il n‘ya pas de différence dans 

la forme. (Telford, 1975) 

 
Plasmodium cordyli 
 

 

Meront : taille par rapport au noyau de la cellule 

hôte est de moyenne 0,49, et à noyaux érythrocytaire 

normale est de 0,53. 

Meronts Proerythrocytic : sont plus grandes que les 

mérozoïtes érythrocytaires. 

Meronts : sont fortement nucléophile. 

Gamétocytes : sont ronds ou ovoïdes, 5-8 × 4-7 um, 

avec LW 20-49 μm2 et L / W 1.00-1.16. 

Gamétocytes : taille par rapport au noyau de la 

cellule d'accueil est de moyenne 0,74, et aux noyaux 

érythrocytaires normales est de 0,89. Il n'ya pas de 

dimorphisme sexuel dans les dimensions des 

gamétocytes. 

Granules de pigment noir sont dispersés dans les 

macrogametocytes mais dans les microgametocytes 

ils  forment un ensemble unique. (Telford, 1987 ) 

 

 
 

. 

Gamétocytes : sont ovoïdes, 10-20 × 8-13 um,  

avec LW 80-220 μm2 et L / W 1.00-1.82. 

Gamétocytes : taille par rapport au noyau de la 

cellule  d'accueil est de moyenne 3.03, et à la 

normale  

taille du noyau des érythrocytes est de 2.78. 

Il n'ya pas de dimorphisme  sexuel dans les 

gamétocytes  

taille ou forme. 

Granules pigmentaires de forme irrégulière, de 

couleur 

brun foncé, souvent répartis le long de la périphérie 

de gamétocytes.  

(Pessoa et Fleury, 1968) 



 
Plasmodium tomodoni 

 

 

 

 

 

Photo Description 

 
Plasmodium matutinum 

 

 

 

Le gamétocyte peut être de forme ovale mais ne 

dépasse jamais la longueur d‘un érythrocyte (10 

μm). 

Schizonte présentant au moins une vacuole sans 

accumulation pigmentaire à son pourtour. 

Granules de pigments toujours de forme ronde ou 

ovale (jamais en forme de bâtonnet). 

Ces granules sont majoritairement de petite taille. 

(Barroca, 2005) 

 
Plasmodium giovannolai 

 

 

Le gamétocyte peut être de forme ovale mais ne 

dépasse jamais la longueur d‘un érythrocyte (10 

μm). 

Schizonte présentant au moins une vacuole sans 

accumulation pigmentaire à son pourtour. 

Granules de pigments toujours de forme ronde ou 

ovale (jamais en forme de bâtonnet). 

Ces granules sont majoritairement de taille 

moyenne. 

(Barroca, 2005) 

 
Haemoproteus fallisi 

 

Plus de 13 granules pigmentaires de forme 

régulière et de taille moyenne. 

Gamétocyte de forme régulière (saucisse) 

10% des macrogamétocytes dont la partie centrale 

n‘est pas collée à la paroi. (Barroca, 2005) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Photo Description 

 
Haemoproteus balli 

 

 

Une espèce Haemoproteus avec gamétocytes 

arrondies ou ovoïdes, jamais halteridial, 8-14 × 6-

10 um,  
avec LW 48-112 μm2 et L / l 1,0-2,0. 

Granules pigmentaires dispersés dans les deux 

sexes et en petit nombre, de trois à dix seulement. 

Microgametocytes : ont une bande périphérique 

allongée de la chromatine concentré, parfois 

fragmenté en quatre à six masses mal définies, ils 

contiennent des noyaux. 

les gamétocytes : varient  fortement en fonction 

des dimensions, ils sont plus courts et plus 

arrondis. 

La pigmentation est beaucoup plus lourde 

(Telford, 1997 ) 

 
Fallisia simplex 

 

 

Un parasite Fallisia de thrombocytes est 

géographiquement variable dans les dimensions 

Gamétocytes : sont 6-9 × 4-6 um, avec LW 28-54 

μm2 et L / W 1.3. Il n'ya pas de dimorphisme 

sexuel dans les dimensions des gamétocytes. 

(Lainson, Shaw et Landau ,1975) 



 
Fallisia dominicensis 

 

 

Un parasite Fallisia de thrombocytes, avec meronts 

gamétocytes qui se rapprochent dans la taille. 

Gamétocytes sont également faibles, 5-9 × 4-7 

um, avec LW 20-56 μm2 et L / l 1,1-2,0. 

Par rapport aux noyaux de cellules d'accueil, la 

taille des gamétocytes est 0,4-1,8, et de noyaux de 

thrombocytes normaux  est 0.5-1.3.  
Classement parmi les gamétocytes : ils n‘ont pas 

un dimorphisme sexuel. (Telford, 1998) 

 

 

 
Fallisia thecadactyli 

 

Un Fallisia espèce parasitaire des plaquettes et des 

lymphocytes ovale, oblongue, ou de forme 

triangulaire, souvent aplati sur le côté adjacent au 

noyau de la cellule hôte, rempli de noyaux ou 28-

61 mérozoïtes en aucun arrangement particulier. 

Gamétocytes : sont ronds, ovales, triangulaires, ou 

allongés, 7-15 × 5-11 um, avec LW 40-154 μm2 et 

L / W ratio 1.1-2.2. 

Gamétocytes : la  taille par rapport au noyau de la 

cellule hôte est 0.7-2.3, et de noyaux de 

thrombocytes non infectés est 1.0-3.8. 

Il n'ya pas de différences sexuelles dans les 

dimensions ou la forme des gamétocytes. (Telford, 

1998) 

Photo Description 

 

 

 

 
 

 

Les Rickettsies sont des bactéries intracellulaires 

strictes classées dans la sous-division alpha des 

Proteobacteria. Bien que possédant une paroi de 

type Gram négatif, ces bactéries prennent mal la 

coloration de Gram. Elles sont colorées par la 

coloration de Gimenez. À l'intérieur de cellule 

cible, elles sont mobiles par polymérisation des 

filaments d'actine cellulaire. 

 



 
 

 
Rickettsie sp 

 

 
Free gamont of Hepatozoon sp 

 

 

 

 

Photo 

 

 
Ils ont souvent la forme d‘une  banane, 

contrairement aux gamontes des espèces de l‘ 

Haemogregarina 

Selon l'espèce, la taille des gamontes matures varie 

de 10 à 20 microns mais la plupart sont des 14-18 

um.  

la gamonte est entourée par un cytoplasme 

transparent  

 et très mince. 

Le noyau est généralement allongé et étroit. 

 

 

 

 

 

 

 

Description 



 
 

 
Trypanosome thecadacty 

 

Sont des espèces monomorphes. 

Trypanosoma 19-24 um dans la longueur du corps 

et de 6.5-12.5 um de largeur, ovoïde ou légèrement 

triangulaire, parfois de forme allongée, avec un de 

premier plan de projection postérieure 

cytoplasmique jusqu'à 60% de  la longueur du 

corps et à l'occasion d'une projection à court 

antérieure.  

Kinétoplaste se situe à 90,4% et le noyau de 71,7% 

par rapport à l'extrémité antérieure. 

Les moyens noyaux 2,9 × 2,6 um, avec une 

coloration profonde, la masse de chromatine 

excentrique qui ressemble à une demi-lune, et 

entouré par un cadre clair, la zone périnucléaire;  

Index nucléaire est de 1,2. ( Christensen 

etTelford, 1972) 

 
 

 
 

 
Trypanosome poinsetti 

 

 

Un monomorphe, allongé, et relativement minces 

les positions du kinétoplaste et du noyau par 

rapport à la longueur du corps sont 70,6% et 

61,9% respectivement. Le noyau est rond ou 

ovoïde avec un indice de 1,49 nucléaire. (Telford, 

1996) 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Photo Description 

 

 
Karyolysus sp 

Le gamétocyte mûr est bien allongé le long de la 

cellule hôte ; enveloppé par une capsule 

caractéristique. Il possède un double noyau chacun 

en position polaire. c‘est l‘étape de développement 

la plus répandue de l‘ensemble de l‘infestation à 

Karyolysus sp.(Labbé, 1894) 

 

 
 

 
Hemolivia maraie (hepatic meronts of lizards) 

 

 

Sont des espèces avec gamonts encapsulé 18  5 

micromètres, avec une estimation de LW 90 μm2 et 

L / W 3.6.  

Sporokinetes qui se développent dans les oocystes. 

(Smallridge et Paperna ,1997) 

 
 

 
Microfilaires 

 

 

Sont des formes immatures (stade larvaire) de 

Nématodes. Les Nématodes adultes sont 

généralement indécelables et sont présents dans les 

cavités abdominales et thoraciques. Les vecteurs de 

Microfilaire  sont  des insectes piqueurs, comme les 

moustiques ou les mouches noires (Simuliidae). Le 

Microfilaire a une allure de ver, relativement long et 

apparaît très foncé. 

 

 

Remarque : La longueur, la largeur maximale, la taille calculée qui est le rapport longueur X largeur 

maximale (LW), et le rapport longueur / largeur (L / l) sont souvent utiles pour les caractères taxonomiques. 

 



4.2 Richesse spécifique 

 

D‘après nos résultats, nous avons remarqué une grande prévalence des parasites 

intracellulaires comparativement aux extracellulaires. Avec respectivement les valeurs 88% et 

12%.(figure 1) 

 

 

Figure 01 : Pourcentage  d'hémoparasites selon leur localisation 

 

La figure 2 montre que les hémoparasites intracellulaires sont composés de 18 espèces 

de parasites :  Plasmodium vaughani, Plasmodium lepidaptiformis, Plasmodium 

gologoloense, Plasmodium tomodoni, Plasmodium matutinum, Plasmodium marginatum 

, Plasmodium leucocytico, Plasmodium giovannolai, Plasmodium scelopori, 

Plasmodium cordyli  Haemoproteus fallissi, Fallisia dominicensis, Fallisia thecadactyli, 

Rickettsis sp, Haemoproteus balli, Karyolysus sp, Fallisia simplex et Plasmodium 

falciparum(agamea). L‘espèce la plus représentée  est Plasmodium matutinum qui 

réunit 43%. En revanche, les espèces les moins représentées sont Fallisia simplex, 

Plasmodium falciparum, Plasmodium gologoloense et Plasmodium giovannolai qui ne 

sont représentées que par moins de1% des espèces. 

 



 

 

Figure 02 :   Compositions spécifiques des différents types d'hémoparasites 
intracellulaire. 

 

 

 

La figure 3 fait ressortir 5 espèces d‘ hémoparasites extracellulaire : les Microfilaires, 

Hemolivia mariae, Free gamont of Hepatozoon, Trypanosome thecadactyli, dont la plus 

abondante d‘entre elles est les Microfilaires (76%) ; alors que la moins abondante est celle des  

Trypanosome poinsetti (2 %). 

 

Remarque : 

Nous avons considéré les Microfilaires comme étant des espèces non identifiées. 
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Figure 03 : Compositions spécifiques des différents types d'hémoparasites 
extracellulaire. 

 

4.2 Richesse spécifique des hémoparasites totales 

4.2.1 Prévalence 

La lecture des frottis sanguins nous a permis de déterminer la prévalence et l‘intensité en 

parasites sanguins. De la même manière, les différents types de cellules immunitaires ont 

été identifiés selon leurs aspects et dénombrés. 

 

Les résultats obtenus montrent que la prévalence la plus élevée est celle de Plasmodium 

avec une valeur de (60%), vient ensuite les Microfilaires avec (43,33%). Hepatozoon 

possède une prévalence de (20%) d‘infestation suivi de Rickettsia (16,66%). 

Haemoproteus et Trypanosoma réunissent chacune (6,66%). A l‘inverse, la prévalence de 

Fallisia, Karyolysus et Hemolivia est particulièrement faible avec (3.33%). La figure 04 

illustre bien cette variation de prévalence. 
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Figure 04 :  Prévalence (%) des différents types des hémoparasites au niveau de 120 

frottis examinés. 

 

 

4.2. 2. Intensité moyenne des hémoparasites 

 

L‘analyse de l‘intensité de Plasmodium complète l‘analyse de la prévalence  avec une valeur 

de (30,16)  suivi respectivement par, Haemoproteus (9,5), Karyolysus et Fallisia (5), 

Microfilaire (4,76), Hemolivia (4), Trypanosoma (2,5), Rickettsia (2). Alors que l‘intensité la 

plus faible  est notée chez Hepatozoon (1,66). 
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Figure 05 : Intensité moyenne des hémoparasites. 

 

 

4.2. 3. Abondance parasitaire 

L‘analyse de l‘abondance confirme l‘analyse de l‘intensité. Le parasite le plus abondant est 

toujours le Plasmodium  (18,1), suivi par les  Microfilaire (2,06), par contre les parasites les 

moins abondants sont  Haemoproteus (0,63), Rickettsia et Hepatozoon (0,33), Karyolysus, 

Fallisia et Trypanosoma (0,16) et Hemolivia (0,13). 
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Figure 06 : Abondance des hémoparasites. 



 

4.3. Quantification des hémoparasites 

4.3.1.À l’échelle du biotope 

L‘analyse des hémoparasites des peuplements à l‘échelle des biotopes permet de juger des 

conditions stationnelles par rapport au secteur écologique. Elle fournit des indications à 

l‘échelle de l‘habitat exploité réputé homogène. 

 

4.3.1.1. La subéraie de Brabtia 

Prévalence et intensité par espèce 

A. Lacerta pater 

La figure 07 illustre que sur les huit espèces d‘hémoparasites recensées, le Plasmodium 

vaughani est l‘espèce la plus abondante avec (4,2), suivi par les Microfilaires (1,2), Rickettsis 

sp (1) alors que les espèces les plus rares sont Haemoproteus fallissi, Fallisia dominicensis et 

Fallisia thecadactyli qui réunissent chacune (0,4), Fallisia simplex et  Free gamont of 

Hepatozoon sp possèdent chacune (0,2). Notons l‘absence des espèces suivantes : 

Plasmodium gologoloense, Plasmodium marginatum, Plasmodium leucocytico, Plasmodium 

giovannolai, Plasmodium cordyli, Haemoproteus balli, Karyolysus sp, Fallisia simplex, 

Trypanosome thecadactyli, , Trypanosome poinsetti, Trypanosome thecadactyli, P 

leucocytico, Hemolivia  mariae, Plasmodium  falciparum                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
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Figure 07 :   Intensité des différentes espèces d’hémoparasites de Lacerta pater de la 

subéraie de Brabtia. 



 

 

Les résultats obtenus révèlent que la prévalence la plus élevée est celle de Plasmodium 

vaughani avec une valeur de (60%), vient ensuite Rickettsis sp avec (40%). Haemoproteus 

fallissi, Fallisia dominicensis ,Fallisia thecadactyli, Plasmodium giovannolai,,  Free 

gamont of Hepatozoon sp et les Microfilaires qui  réunissent chacune (20%). 
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Figure 08 : Prévalence (%) des différentes espèces d’hémoparasites de Lacerta pater de  la 

subéraie de Brabtia. 

 

 

B. Psammodromus algirus 

Le cas d‘infection à Plasmodium matutinum chez Psammodromus algirus est le plus 

fréquent (42,66) comparé à toutes les autres espèces (Figure  09). En outre, on a 

enregistré l‘absence de : Plasmodium gologoloense, Plasmodium marginatum, 

Plasmodium leucocytico, Plasmodium giovannolai, Haemoproteus fallissi, Fallisia 

dominicensis , Fallisia thecadactyli, Rickettsis sp, Plasmodium cordyli, 

Haemoproteus balli, Karyolysus sp, Fallisia simplex, Trypanosome thecadactyli, 

Free gamont of Hepatozoon sp, Trypanosome poinsetti , Hemolivia mariae, 

Plasmodium falciparum. 
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Figure 09 : Intensité des différentes espèces d’hémoparasites de Psammodromus algirus de  

la subéraie de Brabtia. 

. 

Les résultats de la  (Figure10) indiquent que la prévalence de  Plasmodium matutinum 

est particulièrement élevée avec une valeur maximale de (66%) suivi par Plasmodium 

vaughani , Plasmodium lepidaptiformis, Plasmodium tomodoni, Rickettsis sp,et les 

Microfilaires qui comptent chacune (33%). 
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Figure10 : Prévalence (%) des différentes espèces d’hémoparasites de Psammodromus 

algirus de  la subéraie de Brabtia. 



 

 

Dans le site de Brabtia l‘évaluation de la prévalence et l‘intensité des différentes 

espèces d‘hémoparasites chez Lacerta pater et Psammodromus algirus  mentionne que 

ces deux espèces se sont révélées porteurs d‘au moins six espèces d‘hémoparasites avec 

par ordre de fréquence  Plasmodium matutinum (66%) pour Psammodromus algirus  et 

Plasmodium vaughani (60%) pour Lacerta pater. 

 

4.3.1.2. La subéraie de Boumalek. 

Prévalence et intensité par espèce 

A. Psammodromus algirus 

L‘intensité d‘Hemolivia maraie est la  plus forte (1) contre (0,25) pour les 

Microfilaires, Plasmodium lepidaptiformis et Rickettsis sp. Enregistrant l‘absence de 

plusieurs espèces d‘hémoparasites. Il s‘agissait de : Plasmodium gologoloense, 

Plasmodium marginatum, Plasmodium leucocytico, Plasmodium giovannolai, 

Haemoproteus fallissi, Fallisia dominicensis , Fallisia thecadactyli, , Plasmodium 

cordyli, Haemoproteus balli, Hemolivia mariae, (hepatic meronts of lizards ), 

Fallisia simplex, Trypanosome thecadactyli, Free gamont of Hepatozoon sp, 

Trypanosome poinsetti  , Plasmodium falciparum,                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        

. 
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Figure 11 : Intensité des différentes espèces d’hémoparasites de Psammodromus algirus de  

la subéraie de Boumalek. 



 

 

 

 

 

La figure (12) illustre l‘égalité de la prévalence entre les différentes espèces 

d‘hémoparasites observées avec une valeur de (25%). 
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Figure12 : Prévalence (%) des différentes espèces d’hémoparasites de Psammodromus 

algirus de  la subéraie de Boumalek. 

 

B. Acanthodactylus erythrurus belli 

Dans ce site on compte six espèces d‘hémoparasites : Plasmodium leucocytico sp, 

Plasmodium lepidaptiformis , Plasmodium scelopori, Trypanosome thecadactyli, Free 

gamont of Hepatozoon sp et les  Microfilaires, appartenant à l‘espèce d‘Acanthodactylus 

erythrurus belli qui présente les plus fortes charges parasitaires en Plasmodium scelopori 

(1,5). Marquant l‘absence de : Plasmodium gologoloense, Plasmodium marginatum, , 

Plasmodium giovannolai, Haemoproteus fallissi, Fallisia dominicensis , Fallisia thecadactyli, 

Rickettsis sp, Plasmodium cordyli, Haemoproteus balli, Karyolysus sp, Fallisia 

simplex,Trypanosome poinsetti , Hemolivia mariae, Plasmodium falciparum, Plasmodium 

vaughani, , Plasmodium tomodoni, Plasmodium matutinum. 
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Figure 13 : Intensité des différentes espèces d’hémoparasites d’Acanthodactylus erythrurus 

belli de  la subéraie de Boumalek. 

 

 

L‘analyse de la prévalence montre une égalité pour toutes les espèces d‘hémoparasites 

observées avec une valeur de (25%) pour chacune. 

 

 



 

Figure 14 : Prévalence (%)  des différentes espèces d’hémoparasites d’Acanthodactylus 

erythrurus belli de  la subéraie de Boumalek. 

 

4.3.1.3. La subéraie d’El Ghorra. 

Prévalence et intensité par espèce 

A. Psammodromus algirus 

 

La figure (15) montre que le Plasmodium vaughani est caractérisé par une forte intensité avec 

une valeur de (23,7) suivi de l‘Haemoproteus balli (14,3). Plasmodium gologoloense, 

Plasmodium tomodoni, Rickettsis sp et Plasmodium falciparum comptent la même valeur 

d‘intensité (14). Par contre Free gamont of Hepatozoon sp est l‘espèce la plus faible en 

intensité (0,60) 
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Figure 15 : Intensité des différentes espèces d’hémoparasites de Psammodromus algirus de  

la subéraie d’El Ghorra. 

 

D‘après la figure (16) on note que la prévalence des microfilaires est la plus élevée 

(71%).alors que, Plasmodium gologoloense, Plasmodium tomodoni, Rickettsis sp, 

Plasmodium falciparum, Trypanosome poinsetti, Plasmodium cordyli, Haemoproteus 

balli et Plasmodium scelopori sont les espèces qui possèdent la plus faible valeur de 

prévalence (14%). 
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Figure 16 : Prévalence (%)  des différentes espèces d’hémoparasites de Psammodromus 

algirus de  la subéraie d’El Ghorra. 

 

B. Podarcis hispanica vaucheri 

La figure (17) nous indique que dans cet habitat Podarcis hispanica vaucheri est infesté par 

neuf espèces d‘hémoparasites où le Plasmodium matutinum a connu une intensité maximale. 

Remarquons en outre une faiblesse d‘intensité pour les autres espèces qui présentent à peu 

prés des valeurs similaires. 



 

 

 

Figure 17 : Intensité des différentes espèces d’hémoparasites de Podarcis hispanica vaucheri 

de  la subéraie d’El Ghorra. 

 

L‘analyse de la prévalence de Microfilaires observées chez Psammodromus 

algirus  complète l‘analyse de cette figure. Psammodromus algirus et Podarcis 

hispanica vaucheri sont ceux qui présentent les plus fortes charges parasitaires en 

Microfilaires (71%) et (75%). 
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Figure 18 : Prévalence (%) des différentes espèces d’hémoparasites de Podarcis hispanica 

vaucheri de  la subéraie d’El Ghorra. 

 

La comparaison des prévalences et d‘intensité des différentes espèces d‘hémoparasites nous a 

permis de faire ressortir une différence significative mise en évidence entre les trois sites. 

La subéraie d’El Ghorra constitue sans conteste le milieu le plus riche en espèce 

d‘hémoparasites, suivi de près par le site de Brabtia. A l‘inverse le milieu le plus pauvre est 

celui de Boumalek qui compte moitié moins d‘espèces. Ces espèces d‘hémoparasites se 

répartissent successivement de la façon suivante : El Ghorra (16 espèces), Brabtia(10), 

Boumalek (8 espèces). 

 

Les Microfilaires touchent préférentiellement Podarcis hispanica vaucheri et Psammodromus 

algirus. 

Il existe significativement plus d‘infections à microfilaires dans le site d‘El Ghorra que sur 

les sites de Brabtia et de  Boumalek. 

Il est important à remarquer, que la prévalence des microfilaires chez Psammodromus algirus 

est maximale (71%) dans la subéraie d’El Ghorra, alors qu‘on note une diminution 

progressive de cette prévalence de Brabtia à Boumalek . cette dernière a en dépit une valeur 

faible (25 %) classée en dernière position. 



Psammodromus algirus  est une espèce généraliste qui se trouve dans les trois sites 

d‘échantillonnage héberge plus d‘espèces d‘hémoparasites, 12 sur 23 espèces recueillis dans 

la subéraie d’El Ghorra, on note le Plasmodium gologoloense, Rickettsis sp, Plasmodium 

cordyli, Haemoproteus balli, , Free gamont of Hepatozoon sp, Trypanosome poinsetti , 

Plasmodium falciparum, Plasmodium vaughani , Plasmodium lepidaptiformis, Plasmodium 

tomodoni, Plasmodium scelopori et les Microfilaires contre 8 sur 23 espèces observées à 

Brabtia, on compte le Plasmodium matutinum, Plasmodium vaughani , Plasmodium 

lepidaptiformis, Plasmodium tomodoni, Rickettsis sp,et les Microfilaires, alors qu‘à 

Boumalek, il  ne compte que quatre espèces l‘ Hemolivia maraie ,les Microfilaires, 

Plasmodium lepidaptiformis et Rickettsis sp. Signalant que sauf le Plasmodium 

lepidaptiformis et Rickettsis sp qui infectent Psammodromus algirus observé dans les trois 

sites. 

 

Nous verrons que le phénomène de variabilité de la répartition des espèces d‘hémoparasites 

des lézards  dans les trois sites étudiés est étroitement lié à la structure de ces habitats, ce qui 

traduit la complexité des facteurs écologiques qui les caractérisent. 

 

4.3.2. À l’échelle de l’espèce. 

Les figures suivantes illustrent la variabilité d‘effectif entre les espèces de lézard. On observe 

clairement des différences sensibles entre ces espèces. 

4.3.2.1. Psammodromus algirus 

 

La figure (19) montre que Psammodromus algirus réunit douze espèces d‘hémoparasites. La 

plus représentée d‘entre elles est celle de Plasmodium vaughani ;  alors les moins représentées 

sont Plasmodium gologoloense, Rickettsis sp, Plasmodium cordyli, Haemoproteus balli, , 

Free gamont of Hepatozoon sp, Trypanosome poinsetti , Plasmodium falciparum, Plasmodium 

lepidaptiformis, Plasmodium tomodoni, Plasmodium scelopori . 
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Figure 19 : nombre de parasites par espèce de Psammodromus algirus 

 

 

4.3.2.2. Podarcis hispanica vaucheri 

Podarcis hispanica vaucheri compte neuf espèces, la plus abondante est le Plasmodium 

matutinum. En revanche, la moins abondante est celle des Plasmodium tomodoni et 

Plasmodium leucocytico sp. 

 

 

Figure 20 : nombre de parasites par espèce de Podarcis hispanica vaucheri. 



 

 

 

4.3.2.3. Lacerta pater 

 

Lacerta pater est infecté par sept espèces, la plus dominante est celle de P Plasmodium 

vaughani. Par contre, l‘espèce la plus rare est le Fallisia simplex. 

 

 

 
 

 

Figure 21 : nombre de parasites par espèce de Lacerta pater. 

 

 

 

4.3.2.4.4. Acanthodactylus erythrurus belli 

 

 

Acanthodactylus erythrurus belli est l‘espèce qui présente le plus faible charge parasitaire 

avec trois espèces de parasites. Pour l‘ensemble de ces parasites le Plasmodium scelopori 

compte l‘espèce la plus représentée. 

 



 
 

Figure 22 : nombre de parasites par espèce d’Acanthodactylus erythrurus belli. 

 

 

L‘analyse des figures précédentes engendre qu‘il existe une relation significative entre la 

densité des charges parasitaires et l‘espèce. 

Le nombre de parasites est globalement lié à l‘espèce, c‘est le cas des Psammodromus algirus 

qui sont davantage infectés. En revanche, Acanthodactylus erythrurus belli sont moins 

porteurs de parasites. 

 

La fluctuation d‘effectifs, révèle cependant la dominance numérique de deux espèces, en 

l‘occurrence le  Plasmodium vaughani et le Plasmodium matutinum. Alors qu‘on note leur 

absence chez l’Acanthodactylus erythrurus belli. 

 

L‘ensemble de ces observations soulève principalement la question de la pathogénésité de ces 

parasites ainsi que la repense immunitaires chez ces espèces de lézards. 

 

4.4. Structure des cellules du sang 

4.4.1. Morphologie des cellules du sang des lézards par la méthode (MGG) 

 

Tableau 02 : cellules du sang de lézards colorées par la méthode MGG de grossissement1500 

X. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Photo Description 

 
 

 
Lymphocytes 

 

Les lymphocytes 
 

Ils ont un grand noyau foncé entouré 

d‘un mince cytoplasme de couleur 

bleue  ou violette. Ils sont dépourvus 

d‘aucune sorte de granulation. 

 



 
 

 
 

Monocytes 

 

Les monocytes 

 

Ce sont les cellules qui se caractérisent 

par des grands noyaux quadratiques 

avec une couleur bleu pâle. Ces cellules 

ont eu la forme carrée, leur cytoplasme 

était bleu-gris. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Photo Description 

 
 

 

 

Les hétérophiles 

 

Ce sont les leucocytes qui se caractérisent 

par la présence de granules fusiformes 

rougeâtre- orange dans le cytoplasme. 

Cependant, la forme n‘était pas toujours 

clairement évidente, particulièrement 

quand le cytoplasme a été rempli d‘eux. Le 

noyau place excentrique du hétérophile 

était en rond à ovale, à bleu clair et à plus 

foncé vers le centre. 

 



 
Hétérophiles 

 

 
 

 

 
 

Eosinophiles 

 

 

Les éosinophiles 

 

Sont les cellules légèrement plus grandes 

par rapport aux hétérophiles mais les moins 

nombreuses. Leurs granules étaient plus 

foncés, plus rouge et rond. Le noyau est 

placé excentrique, uniforme en couleurs. 

 

 

 

Photo Description 



 
 

 
Azurophiles 

 

 

 

 

Les azurophiles 

 

Ressemblent aux monocytes mais elles 

se caractérisent par un noyau en demi 

–cercle et un grand espace de 

cytoplasme. 

 

 
 

 
Basophiles 

 

 

Les basophiles 

 

Sont remplis des grands granules en 

ronds, en avant périphérique. Leurs 

couleurs changent de mauve –foncé à 

bleu ou noir foncé. Le noyau est 

presque invisible à cause de grands 

nombres de granules superposées. 

 

 



 

 

 

Photo Description 

 
Erythrocytes 

 

 

 

Les érythrocytes 

 

Les érythrocytes mûrs sont des cellules 

ellipsoïdes avec un noyau arrondi localisé 

centralement dans la cellule, d‘une couleur 

pourpre foncé et un cytoplasme orange 

rose, ce sont les cellules les plus 

nombreuses du sang. 

 

 
Erythrocytes jeunes 
 

 

Les érythrocytes jeunes 

Ils ont une forme de cellule et /ou du noyau 

un peu plus grande et une couleur de noyau 

plus claire qui tend vers le rose foncé. 

 

 

 

 

 
Amas de thrombocytes 

 

 

 

   

Amas de thrombocytes 

 

Petits disques d‘un diamètre de l‘ordre de 3 

μm   et regroupés en amas, les thrombocytes 

se caractérisent par différents critères qui 

leur sont propres : 

- l‘absence de noyau, ce qui leur 

impose une durée de vie limitée de 
par leur incapacité à se diviser et à 

synthétiser leur protéine. 

- l‘existence de granulations 

contenant des molécules actives 

(telle que l‘ADP) jouant un rôle 

capital dans la fonctionnalité des 

thrombocytes c à d l‘hémostase. 

 

 



 

4.5. Paramètres hématologiques 

4.5.1. Taux de globules blancs 

Sept types de cellules de leucocytes ont été détectés : lymphocytes, basophiles, éosinophiles, 

azurophiles, hétérophiles, neutrophiles et monocytes. 

 

L‘analyse de ces résultats montrent la prédominance des lymphocytes (52%) viendront par la 

suite les basophiles (23%), les éosinophiles (18%), les azurophiles (3%), les hétérophiles 

(2%), les neutrophiles, les monocytes et les amas de thrombocytes qui réunissent chacune 

(1%). 
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Figure 23 : proportion des différents types de globules blancs en pourcentage (%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4.5.2. Impact des hémoparasites sur les globules blancs 

4.5.2.1 Boumalek   

Acanthodactylus erythrurus belli 

Les Microfilaires sont en relation significative et négative avec les basophiles pour 

Acanthodactylus erythrurus belli, [r (Microfilaires / basophiles)= -0,9973, p = 0,003, n= 4]. 

C‘est- à- dire que plus le nombre de basophiles augmente et plus celui des Microfilaires 

diminue. 

Scatterplot: Basophile vs. Microfilaires (Casewise MD deletion)

Microfilaires = 1,9919 - ,0775  * Basophile

Correlation: r = -,9973
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Figure 24 : relation entre les microfilaires et les basophiles chez Acanthodactylus erythrurus belli 

de Boumalek 

 

 

 

 

 

Les résultats montrent qu‘il existe une corrélation hautement significative et positive entre le 

nombre des éosinophiles et le nombre des Microfilaires pour Acanthodactylus erythrurus 

belli, [r (Microfilaires /éosinophiles)= 0,9700, p =0,030, n= 4]. 

 



Scatterplot: Eosinophile vs. Microfilaires (Casewise MD deletion)

Microfilaires = -,3664 + ,03573 * Eosinophile

Correlation: r = ,97000
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Figure 25 : relation entre les microfilaires et les éosinophiles chez Acanthodactylus erythrurus 

belli de Boumalek 

 

4.5.2.2. Brabtia  

Lacerta pater    

On observe une corrélation significative et positive avec les globules blancs pour Lacerta 

pater   

 [r (Plasmodium vaughani /GB)= 0,9467, p = 0,015, n= 5]. 

En effet, le taux de Plasmodium vaughani augmente clairement avec les globules blancs. 

 

 

  



Scatterplot: GB       vs. P. vaughani (Casewise MD deletion)

P. vaughani = -,2521 + ,10600 * GB

Correlation: r = ,94672
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Figure 26 : relation entre Plasmodium vaughani  et les GB chez Lacerta pater de Brabtia  

 

Les analyses révèlent une relation significative et positive entre le niveau de globules blancs 

et l‘infestation de Microfilaires pour Lacerta pater. [r (Microfilaires / GB)= 0,8836, p = 

0,047, n= 5]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: GB       vs. Microfilaires (Casewise MD deletion)

Microfilaires = -1,222 + ,05766 * GB

Correlation: r = ,88362
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Figure 27 : relation entre  les Microfilaires et les GB chez Lacerta pater de Brabtia  

 

On observe une corrélation significative et positive avec les éosinophiles pour Lacerta pater   

 [r (Microfilaires / éosinophiles)= 0,9770, p = 0,004, n= 5]. 

En effet, le taux de Microfilaires augmente clairement avec les éosinophiles. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Eosinophile vs. Microfilaires (Casewise MD deletion)

Microfilaires = -,7439 + ,13885 * Eosinophile

Correlation: r = ,97703
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Figure 28 : relation entre  les Microfilaires et les éosinophiles chez Lacerta pater de Brabtia  

 

Les analyses révèlent une relation significative et positive entre le niveau de basophiles et 

l‘infestation de Rickettsis sp pour Lacerta pater. [r (Rickettsis sp / basophiles)= 0,9682 =, p = 

0,007, n= 5]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Basophile vs. Rickettsis sp. (Casewise MD deletion)

Rickettsis sp. = ,05263 + ,19737 * Basophile

Correlation: r = ,96825
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Figure 29: relation entre Rickettsis sp  et les basophiles chez Lacerta pater de Brabtia  

 

Les résultats illustrent qu‘il existe une corrélation hautement significative et positive entre le 

nombre des éosinophiles et le nombre des Rickettsis sp pour Lacerta pater, [r (Rickettsis sp 

/éosinophiles)= 0,9709, p =0,006, n=5]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Eosinophile vs. Rickettsis sp. (Casewise MD deletion)

Rickettsis sp. = -,2468 + ,08906 * Eosinophile

Correlation: r = ,97085
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Figure30: relation entre Rickettsis sp  et les éosinophiles chez Lacerta pater de Brabtia  

 

Les analyses révèlent une relation hautement significative et positive entre le niveau de 

neutrophiles 

 et l‘infestation de Rickettsis sp pour Lacerta pater. [r (Rickettsis sp / neutrophiles)= 0,9682  

 p = 0,007, n= 5]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Neutrophile vs. Rickettsis sp. (Casewise MD deletion)

Rickettsis sp. = ,25000 + 3,7500 * Neutrophile

Correlation: r = ,96825
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Figure31: relation entre Rickettsis sp  et les neutrophiles chez Lacerta pater de Brabtia  

 

Psammodromus algirus 

On observe une corrélation significative et positive avec les monocytes pour Psammodromus 

algirus 

 [r (Microfilaires / Monocytes)=1,0000 , p = 0,000, n=3]. 

En effet, le taux de Microfilaires augmente clairement avec les monocytes. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Monocyte vs. Microfilaires (Casewise MD deletion)

Microfilaires = 0,0000 + 2,3333 * Monocyte

Correlation: r = 1,0000
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Figure32: relation entre les Microfilaires  et les monocytes chez Psammodromus algirus de 

Brabtia  

 

 4.5.2.3. El Ghorra  

Podarcis hispanica 

Les analyses révèlent une relation hautement significative et positive entre le niveau de 

neutrophiles 

 et l‘infestation de Microfilaires pour Podarcis hispanica. [r (Microfilaires / neutrophiles)= 

0,9952  

 p = 0,000, n=7]. 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Neutrophile vs. Microfilaires (Casewise MD deletion)

Microfilaires = ,50000 + 6,7500 * Neutrophile

Correlation: r = ,99523
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Figure33: relation entre les Microfilaires  et les neutrophiles chez Podarcis hispanica d’El 

Ghorra 

 

 Psammodromus algirus 

Les analyses révèlent une relation significative et positive entre le niveau de basophiles et 

l‘infestation de Microfilaires pour Psammodromus algirus. [r (Microfilaires / basophiles)= 

0,9952, p = 0,000 

 n=7]. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Basophile vs. Microfilaires (Casewise MD deletion)

Microfilaires = -1,054 + ,18654 * Basophile

Correlation: r = ,83044
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Figure34: relation entre les Microfilaires  et les basophiles chez Psammodromus algirus d’El 

Ghorra 

 

Les analyses montrent une relation hautement significative et positive entre le niveau de 

basophiles 

 et l‘infestation de Plasmodium falciparum (agamae) pour Psammodromus algirus [r 

(Plasmodium falciparum / basophiles)= 0,9952  

 p = 0,000, n=7]. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Basophile vs. P. agame (Casewise MD deletion)

P. agame = -,2116 + ,01272 * Basophile

Correlation: r = ,86275
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Figure35: relation entre Plasmodium falciparum (agamae)et les basophiles chez 

Psammodromus algirus d’El Ghorra 

 

Les analyses révèlent une relation hautement significative et positive entre le niveau 

d‘azurophiles 

 et l‘infestation de Plasmodium vaughani pour Psammodromus algirus. [r (Plasmodium 

vaughani /azurophiles)= 0,9952, p = 0,000, n=7]. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Azurophile vs. P. vaughani (Casewise MD deletion)

P. vaughani = -1,312 + 5,6834 * Azurophile

Correlation: r = ,92925
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Figure36: relation entre Plasmodium vaughani et les azurophiles chez Psammodromus 

algirus d’El Ghorra 

 

Les résultats montrent qu‘il existe une corrélation hautement significative et positive entre le 

nombre d‘azurophiles et le nombre de Rickettsies sp. Pour Psammodromus algirus [r 

(Rickettsies sp / azurophiles)= 0,9952, p =0,000, n=7]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Scatterplot: Azurophile vs. Rickettsis sp. (Casewise MD deletion)

Rickettsis sp. = ,09056 + ,07633 * Azurophile

Correlation: r = ,83235
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Figure37: relation entre Rickettsies sp et les azurophiles chez Psammodromus algirus d’El 

Ghorra 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



V. Discussion 
 

Plus de la moitié des espèces animales de la planète sont des parasites. Au cours des trente 

dernières années, de nombreux travaux ont mis en évidence l‘impact des parasites dans les 

systèmes naturels. Parmi ces travaux, diverses études empiriques soulignent l‘effet des 

infections parasitaires sur la reproduction, la survie et la dispersion (Møller, 1990 ; Davidar et 

Morton, 1993 ; Norris et al.,1994 ; Richner et al., 1995 ; Oppliger et al., 1997 ; Heeb et al., 

1999 ; Boulinier et al., 2001 ; Dawson & Bortolotti, 2001 ; Hõrak et al., 2001),Bouslama 

(2000,2001), Guellati (2008), Soualah-Alila (2009). 

 

Dans la littérature, peu d‘articles rapportent des résultats originaux sur les hémoparasites des 

reptiles. Ce n‘est que lors de ces dernières années que les chercheurs ont mis en 

évidence l‘importance d‘une part la bio écologie des reptiles et d‘autre part le rôle des 

parasites dans la dynamique de ces populations. 

Ceci est du par le fait  que de nombreuses espèces de lézards de part le monde ont été 

recensées comme subissant des déclins alarmants de population, des réductions de leur 

étendue et même des disparitions (par ex. Wake, 1991; Blaustein et al., 1994a, b; Blaustein et 

Wake, 1995; Gibbons et al., 2000). 

A l’échelle d’habitat  

L‘étude et la description de la distribution spatiale des parasites est une approche ancienne en 

médecine qui a permis d‘établir des aires de répartition et des cartes du risque parasitaire pour 

de nombreuses maladies (Meade et al., 1988). Ces patrons peuvent ensuite être confrontés à 

différentes variables environnementales et il est ainsi possible de définir les caractéristiques 

environnementales favorables à la présence d‘un parasite. En effet, pour un hôte, le risque 

d‘infection dépendrait non seulement  de l‘abondance du parasite mais aussi de sa résistance 

et de bien d‘autres facteurs.  

Il existe encore peu d‘études qui permettent de déterminer si les différences géographiques de 

parasitémie sont imputables à des différences d‘expositions plutôt qu‘à des variations du 

niveau de résistance des populations hôtes (mais voir  Sol et al., 2000)  . Les écologues ont 

longtemps prêté peu d‘attention à la distribution spatiale des populations (Hanski, 1999). 

Cependant, le développement de modèles de métapopulations (    Levins, 1968 in Hanski, 

1999) a progressivement conduit à mettre en évidence son importance. De plus, 

l‘hétérogénéité spatiale de l‘habitat est renforcée par l‘action humaine. En effet, l‘homme 

fragmente et réduit les habitats naturels au profit de surfaces agricoles. (Barroca, 2005). 



 

  

De ce fait, nous avons cherché au cours de notre étude à identifier des différences inter 

habitats dans la distribution des parasites mais aussi à déterminer de possibles facteurs 

explicatifs.  

 

Si l‘on compare les résultats obtenus à El Ghorra avec ceux obtenus dans la subéraie de 

Brabtia et de  Boumalek, on observe une différence qui semblerait  se manifester entre les 

trois sites. 

    La subéraie d’El Ghorra constitue sans conteste le milieu le plus riche en espèce 

d‘hémoparasites, suivi de près par le site de Brabtia. A l‘inverse le milieu le plus pauvre est 

celui de Boumalek qui compte moitié moins d‘espèces. Ces espèces d‘hémoparasites se 

répartissent successivement de la façon suivante : El Ghorra (16 espèces), Brabtia(10), 

Boumalek (8 espèces). 

 

Les Microfilaires touchent préférentiellement les Podarcis hispanica vaucheri et les 

Psammodromus algirus. 

Il existe significativement plus d‘infections à microfilaires dans le site d‘El Ghorra que sur 

les sites de Brabtia et de  Boumalek.  

 Nous avons également  remarqué, fait important, que la prévalence des microfilaires chez les  

Psammodromus algirus est maximale (71%) dans la subéraie d’El Ghorra, alors qu‘on note 

une diminution progressive de cette prévalence de Brabtia à Boumalek . cette dernière a en 

dépit une valeur faible (25 %) classée en dernière position.                                                 

 

  Psammodromus algirus  est une espèce généraliste qui se trouve dans les trois sites 

d‘échantillonnageet de ce fait  héberge plus d‘espèces d‘hémoparasites. 12 espèces soit la 

moitié de celles identifiées dans nos sites. Plasmodium gologoloense, Rickettsis sp, P cordyli, 

Haemoproteus balli, , Free gamont of Hepatozoon sp, Trypanosome poinsetti , P falciparum, 

P vaughani , P lepidaptiformis, P tomodoni, P scelopori . Les Microfilaires contre 8 sur 23 

espèces observées à Brabtia, on compte le P matutinum, P vaughani , P lepidaptiformis, P 

tomodoni, Rickettsis sp,et les Microfilaires, alors qu‘à Boumalek, il  ne compte que quatre 

espèces l‘ Hemolivia maraie ,les Microfilaires, P lepidaptiformis et Rickettsis sp. Signalant 

que sauf le P lepidaptiformis et Rickettsis sp qui infectent le Psammodromus algirus observé 

dans les trois sites. 



 

Le phénomène de variabilité de la répartition des espèces d‘hémoparasites des lézards  dans 

les trois sites étudiés serait apparemment étroitement lié à la structure de ces habitats, ce qui 

traduit la complexité des facteurs écologiques qui les caractérisent. En effet, les variations 

spatiales de la relation hôte-parasite peuvent s‘interpréter en termes de modifications des 

facteurs écologiques (comme par exemple différents facteurs abiotiques) ou par d‘autres 

facteurs (comme une résistance locale des populations) (Barroca, 2005). 

 

Concernant les microfilaires, la question reste également ouverte; la méconnaissance de leur 

cycle biologique chez les lézards n‘exclut pas la possibilité que les filarioses soient des 

infections chroniques, comme chez l‘homme. Il semble raisonnable de postuler que la 

présente étude ne va pas mettre un point final à cette délicate question de l‘éventuelle 

pathogénicité. (Norris et al.,1994). 

La distribution des associations parasitaires est aléatoire. Il n‘existe pas de différence 

significative entre prévalence d‘infections simples et mixtes. Un lézard déjà parasité apparaît 

ni plus ni moins susceptible à un autre parasite. 

 

Le fait qu‘un lézard déjà parasité ne soit pas plus sujet à l‘infection par d‘autres parasites est 

plutôt en faveur de la non-pathogénicité des parasites. (Raharimanga et al, 2002) 

 

Dans notre étude, les espèces de lézards positives en microfilaires proviennent essentiellement 

d‘El Ghorra et de Brabtia.  

. De ce fait, il est possible que des variations saisonnières de prévalence/intensité existent 

également pour les microfilaires, même si l‘analyse statistique ne les a pas mises en évidence. 

 

Parmi les variables a priori liées entre elles, le couple ―lieu + strate herbacée‖ est 

particulièrement intéressant. L‘analyse multivariée indique que ces deux variables influence le 

parasitisme. 

La variable lieu qui est retenue pour les Plasmodium/Haemoproteus et pour les microfilaires. 

   

La différence de la prévalence des microfilaires, élevée dans El Ghorra et faible dans la zone 

du Boumalek, indique clairement que c‘est le particularisme habitat est à prendre en compte 

dans cette comparaison. Chaque site de capture présente des caractéristiques propres : la strate 

herbacée, présence d‘eau à proximité (sous forme de lacs ou de rivières).  



 

L‘ensemble de ces facteurs peut jouer un rôle essentiel dans l‘abondance des vecteurs. La 

prévalence des infections à Plasmodium/Haemoproteus et à microfilaires est 

significativement plus élevée pour les habitats qui présentent une forte abondance de la strate 

herbacée.                                                                                                                                                                        

 

Pour Plasmodium, l‘analyse des frottis sanguins montre une prévalence plus forte à El 

Ghorra.  

Sept espèces de Plasmodium ont été représentées où la présence de P falciparum est notée, 

alors qu‘à Brabtia quatre espèces de Plasmodium ont été enregistrées. En revanche, une 

espèce est notée à Boumalek.     

 

Une hypothèse permettant d‘expliquer cette différence inter-habitat des prévalences en 

Plasmodium passerait par une hétérogénéité dans la distribution des vecteurs. (Hipoboscidae ; 

Sol et al., 2000).  

 

Ces prévalences sont fortes pendant la période des pluies, et plus faible pendant la période de 

sécheresse. Ceci semble logique par rapport aux vecteurs et aux importantes variations de leur 

capacité vectrice, maximum en saison chaude et humide. Cette influence des saisons a déjà 

été observée dans plusieurs travaux. 

 

Le fait que, contrairement à Plasmodium, Haemoproteus ne présente pas de structuration 

spatiale peut également s‘expliquer par le fonctionnement des populations de vecteurs. En 

effet, les vecteurs principaux de Plasmodium sont des moustiques (Culicidae) alors que pour 

Haemoproteus, ce sont des mouches hématophages (Ceratopogonidae et Hippoboscidae) qui 

sont très différentes notamment dans leur dispersion, leur reproduction, leurs exigences 

écologiques etleur spécificité vis-à-vis de leur hôte (Valkiũnias, 2005). Toutefois, d‘autres 

explications sont également envisageables, comme une variabilité de tolérance ou de 

résistance chez les lézards entre les populations de différents habitats. 

 

La forte variabilité entre les sites est un résultat notable. La distribution des infestations 

semble partiellement explicable par les variations géographiques (Barroca, 2005).  



Si l‘on considère que l‘intensité parasitaire est largement dépendante de la capacité 

immunitaire des individus, ce patron s‘interprète plus en termes de condition des individus 

que de distribution des vecteurs.  

L‘influence de la condition de l‘hôte sur la capacité à maintenir une intensité parasitaire basse 

a déjà été mise en évidence (Gylfe et al., 2000).  

Ces différences en intensité parasitaire pourraient donc être la résultante d‘un milieu faible 

abondance pour les  herbacées, ne présent pas d‘eau à proximité plus favorable à l‘hôte qui, 

bien que présentant les mêmes risques d‘exposition aux parasites, fournirait aux lézards les 

ressources nécessaires pour lutter plus efficacement contre les parasites. 

 Toutefois, cette interprétation n‘est que l‘une des hypothèses possibles. On peut bien sûr 

envisager qu‘une plus faible intensité en Plasmodium dans le milieu pauvre en herbacées 

provienne d‘une moindre abondance du vecteur dans cet habitat et par conséquent d‘une 

fréquence réduite des infestations. 

Les haemogrégarines sont des parasites qui font partie de l‘embranchement des Apicomplexes 

levine, 1970 ; intracellulaires, qui infectent des reptiles et des amphibiens. Elles sont le 

parasite du sang le plus commun chez les reptiles, avec plus de 300 espèces (Chris F.et al., 

2006). Actuellement, la littérature compte six genres d‘haemogrégarines et dans notre étude, 

nous avons pu observer trois genres.  

Hemolivia (Petit et al., 1990), Karyolysus ( Labbé ,1894 ) et Hepatozoon (Miller ,1908). 

Ces parasites sont en générales droits à légèrement incurvés avec un noyau central, et/ou un 

double noyau excentrique. Les animaux fortement infectés peuvent avoir deux parasites ou 

plus dans un seul érythrocyte (Siroky P. et al., 2005 in Tiar,2008). Les érythrocytes infectés 

peuvent présenter des changements morphologiques liés à l‘infection telle qu‘un aspect 

hypertrophiés ou un déplacement du noyau dû à la présence du protozoaire ( Siroky P. et al., 

2007 in Tiar,2008). 

Contrairement aux hémoparasites des  mammifères,  les hémogrégarines des reptiles ne 

causent généralement pas une significative clinique de la maladie. 

Des études récentes sur les effets de l'infection hémogrégarine sur la population d'accueil ont 

été effectuées en utilisant les lézards Lacerta vivipara. Une de ces études a suggéré que 

l'infection hémogrégarine peut être responsable de décès de certains lézards Lacerta vivipara 

âgées dans les populations sauvages et causer une réduction significative du taux de 

régénération de la queue des lézards. Parmi les lézards étudiés, quatre sont parasités En outre, 

le stress de l'environnement peut aussi augmenter l'intensité des infections hémogrégarine 

dans ces lézards. En dépit de ces observations, l'effet global de l'infection dans les populations 



sauvages hemogregarine des lézards est considéré comme négligeable en ce moment. 

(Oppliger et al ., 1998) 

 

Peu de données sont disponibles concernant les infections à trypanosomes et à microfilaires, 

mais ces parasites ne semblent pas être responsables d‘importants effets pathogènes. 

 

A l’échelle de l’espèce  

              Certaines espèces de lézards sont manifestement plus parasitées que d‘autres. C‘est le 

cas de Psammodromus algirus qui se sont avérés être les plus infectés. En revanche,  

Acanthodactylus erythrurus belli sont moins porteurs de parasites.  

La fluctuation d‘effectifs, révèle cependant la dominance numérique de deux espèces, en 

l‘occurrence  P vaughani et P matutinum. Alors qu‘on note leur absence chez 

Acanthodactylus erythrurus belli. 

Au sein des populations naturelles, il est également tout à fait possible de vérifier l‘existence 

de relations entre les parasites et une altération de traits biologiques de l‘hôte. Cependant, 

l‘existence d‘une forte variabilité des hôtes complique la mise en évidence de l‘impact des 

parasites au sein des milieux naturels (Wilson et al., 2002) et il est nécessaire de prendre en 

compte les différents facteurs de variabilité entre individus. En effet, selon ses 

caractéristiques, un hôte infecté ne subira pas les mêmes coûts, indépendamment de l‘action 

propre du parasite. 

 

On connaît aujourd‘hui de très nombreux facteurs d‘hétérogénéité interindividuelle pouvant 

influencer la relation hôte-parasite. Nous ne présenterons cependant ici que trois facteurs 

(l‘âge, le sexe et les facteurs extrinsèques) qui sont des facteurs pouvant avoir une incidence 

majeure sur la relation hôte-parasite et facilement mesurables au sein des populations 

naturelles de lézards. 

 

En premier lieu, l‘âge semble pouvoir modifier les conséquences des infections, qui peuvent 

être plus pathogènes chez les jeunes individus (Sol et al., 2003 ;Valkiũnas, 2005).  

De plus, de nombreuses études ont mis en évidence des variations de l‘infection en fonction 

de l‘âge (par exemple Loye et Zuk, 1991; Hudson et Dobson, 1995 ; Clayton et Moore, 1997).  

Il est en théorie possible de relier ces variations à des informations épidémiologiques et 

notamment à la mortalité induite par le parasite (Hudson et  Dobson, 1995).  

 



Cependant, au sein des populations naturelles, ces études sont compliquées car l‘âge précis 

des individus est souvent difficilement déterminable sans la mise en place d‘études longues. 

 De plus, il existe de nombreux mécanismes pouvant provoquer des différences de niveau 

d‘infestation selon l‘âge sans que ceci ne soit lié aux effets des parasites : exposition 

différentielle aux parasites, modifications liées à la maturation sexuelle… (Wilson et al., 

2002). 

 

Différentes analyses comparatives ont montré que les mâles sont souvent plus fortement 

infectés par les parasites (Poulin, 1996 ; Schalk et Forbes, 1997 mais voir McCurdy et al., 

1998). Cette différence peut être attribuée à des facteurs écologiques (différence de 

comportement, d‘alimentation ou de taille corporelle) ou physiologiques (Zuk et  McKean, 

1996). Parmi les causes physiologiques, l‘hypothèse la plus étudiée est celle du handicap 

d‘immunocompétence lié à l‘effet immunosuppresseur des hormones androgènes et 

notamment de la testostérone (Folstad et Karter, 1992).  

Mais d‘après Moller et coll., il n‘existe pas d‘effet de la testostérone observable 

expérimentalement sur l‘intensité de l‘infection parasitaire. 

En plus des facteurs propres à l‘hôte, l‘effet parasitaire peut dépendre de facteurs 

environnementaux et contextuels tels que le type d‘habitat, la saison ou l‘année. Ces facteurs 

influencent de nombreux paramètres à la fois chez l‘hôte et chez le parasite. Ainsi, un 

refroidissement saisonnier provoque chez l‘hôte un effort de thermorégulation, modifie ses 

ressources et son comportement alimentaire et peut donc accroître sa vulnérabilité aux 

infections (Nelson, 2004).  

Cela dit, les mêmes conditions peuvent aussi modifier le développement et le taux de 

mortalité des stades infectants du parasite (Wilson et al., 2002). 

L‘environnement biotique peut également fortement contraindre les effets des parasites. Le 

stress associé à un statut social inférieur peut provoquer des changements neuroendocriniens 

qui induisent l'immunosuppression (Barnard et al., 1998). 

L‘ensemble de ces observations soulève principalement la question de la pathogénésité de ces 

parasites ainsi que la repense immunitaires chez ces espèces de lézards. 

 

Paramètres hématologiques  

               Pour mieux percevoir l‘impact parasitaire au sein d‘une population naturelle, il peut 

être important, dans un premier temps d‘explorer la manière dont le parasite agit sur son hôte. 

Récemment, différents travaux ont souligné l‘importance d‘étudier les mécanismes impliqués 



dans la pathogénicité des parasites (Ots et Hõrak, 1998 ; Hatchwell et al., 2001 ; Booth et 

Elliot, 2003 ; Garvin et al., 2003).  

Les paramètres hématologiques sont largement utilisés pour étudier la condition des individus 

au sein des populations de lézards. Les dénombrements de cellules du système immunitaire 

servent ainsi d‘indicateurs de la réponse immunitaire. L‘immunité spécifique est une réaction 

engendrée par la détection d‘antigènes qui se traduit notamment par l‘augmentation du 

nombre de lymphocytes dans le sang (Roitt et al., 2001 ; Campbell, 1995). L‘immunité non 

spécifique est un système de défense généraliste, dont l‘activation se manifeste par une 

multiplication des cellules non spécifiques (hétérophiles, éosinophiles, macrophages). Ainsi, 

quelle que soit la composante du système immunitaire engagée, la réaction de l‘hôte 

s‘accompagne généralement d‘une augmentation du nombre de leucocytes. 

Les érythrocytes sont les cellules majoritaires du sang. Leur morphologie est semblable pour 

diverses espèces de reptiles (Saint Girons 1970 in Metin, K. 2005). Les érythrocytes mûrs 

sont des cellules ellipsoïdes qui se caractérisent par un cytoplasme orange-rose et un nayau 

prolongé centralement localisé dans la cellule ; d‘une couleur pourpre foncé sous la coloration 

« MGG » (Tiar, 2008). Il y‘a un petit nombre d‘érythrocytes shez les reptiles ; cinq fois moins 

que chez les mammifères ou les oiseaux (Mario Erler et Habil .R. Hoffmann. 2003).  

En 1970, Saint Girons a identifié des érythrocytes, des thrombocytes et les différents types de 

leucocytes dans le sang des reptiles européens. 

 

Dans la présente étude les mêmes types de leucocytes ont été observés pour les lézards.  

Certains d‘entre eux s‘observent chez les reptiles et ressemblent étroitement à ceux des 

mammifères et des oiseaux. Les lymphocytes, les monocytes, les neutrophiles et les 

basophiles ont la même forme et la même fonction pour les mammifères, les oiseaux et les 

reptiles. 

Les éosinophiles dans la présente étude ont un noyau circulaire ou ovale bleu. 

Le noyau est parfois composé de deux lobes et est placé excentriquement dans la cellule. 

(Tiar, 2008). Les éosinophiles partagent beaucoup de caractéristiques avec celles des espèces 

aviaires, mais ces dernières tendent à avoir un noyau non lobé (Drury Reavi, 1994 in 

Tiar,2008). 

Les azurophiles quant à eux sont uniques aux reptiles (chéloniens et squamates), (Drury 

Reavi, 1994 in Tiar,2008). Ils ressemblent à des monocytes, mais avec une coloration de 

cytoplasme plus dense distincte sous la coloration « MGG ». On suppose qu‘ils sont dérivés 



des monocytes (Watson, 1998 in Mario Erler, 2003). Cependant, leur fonction est 

actuellement inconnue. 

     Les thrombocytes peuvent être confondus avec des lymphocytes parce qu‘ils leurs 

ressemblent morphologiquement ; ce qui a été noté aussi chez Gopherus polphemus (Diaz-

Figueroa Orlando, 2005). Cette similitude entre les thrombocytes et les lymphocytes est 

connue chez les reptiles (Saint Girons 1970 in Knotkova, Z., et al., 2002, et Metini, K et al., 

en 2005). 

 

Nous avons réalisé des dénombrements de cellules immunitaires de 120 frottis afin de 

chercher à expliquer leurs variations en fonction de la prévalence des espèces 

d‘hémoparasites. 

Nous avons également intégré dans ces analyses une variable, c‘est le site de capture où nous 

avons montré son influence.  

L‘analyse de ces résultats montrent la prédominance des lymphocytes (52%) viendront par la 

suite les basophiles (23%), les éosinophiles (18%), les azurophiles (3%), les hétérophiles 

(2%), les neutrophiles, les monocytes et les amas de thrombocytes qui réunissent chacune 

(1%).  

Au niveau physiologique, les analyses révèlent des différences hautement significatives, entre 

les niveaux élevés des globules blancs et l‘infestation des Microfilaires, Plasmodium 

vaughani et Plasmodium matutinum. Ceci pourrait être expliqué par le fait, que ces trois types 

d‘hémoparasites sont les plus prévalants et les plus abondants dans les trois sites et que cette 

relation entre l‘infection et le nombre élevé des globules blancs peut refléter l‘investissement 

dans une réponse immunitaire spécifique, suite aux fixations de vecteurs hématophages, 

responsables de la transmission de ces parasites. 

 

Les relations entre statut infectieux et état de l‘hôte ne peuvent être détectées que si le parasite 

considéré a un impact plus grand que tous les facteurs de variabilité non pris en compte (Ots 

et Hõrak, 1998) et notamment que toutes les espèces parasitaires non contrôlées. Pour les 

Rickettsies,  

il est important de noter, que nos analyses statistiques illustrent des corrélations entre le 

niveau élevé des différents types de leucocyte et les Rickettsies, malgré que l‘abondance de 

ces hémoparasites ne soit pas assez importante. Ceci nous mènerait à dire que ces  parasites 

sont les plus pathogène.   

                        



Les analyses indiquent une relation entre un niveau élevé de lymphocytes et l‘infection, par 

Plasmodium. Cette relation positive entre l‘infection et le nombre de lymphocytes peut 

refléter l‘investissement dans une réponse immunitaire spécifique. Ainsi, des niveaux élevés 

de lymphocytes ont déjà été relevés pour d‘autres infections par des malarias aviaires et  des 

malarias des reptiles et ont été interprétés dans ce sens (Massey et al., 1996 ; Ots et Hõrak, 

1998 ; Figuerola et al., 1999),( Schall, 1983; 1990) 

 

Le fait que l‘infection par Plasmodium soit aussi associée à un nombre élevé de basophiles et 

d‘éosinophiles peut également correspondre à une réponse immunitaire liée au parasite. Bien 

que le rôle des éosinophiles ne soit pas totalement élucidé, il semble qu‘ils jouent un rôle 

important dans la lutte contre certains parasites (Meeusen et Balic, 2000). 

Cependant, des niveaux élevés de basophiles et d‘éosinophiles peuvent aussi être observés 

chez des individus immunodéficients (Campbell et Dein, 1984). En effet, éosinophiles et 

hétérophiles sont des cellules impliquées non seulement dans la résistance parasitaire mais 

également dans les processus allergiques et dans les nécroses tissulaires (Harmon, 1998 ; 

Maxwell et Robertson, 1998). 

D‘une manière générale, il convient de rester prudent quant à l‘interprétation de ces indices 

hématologiques (Norris et Ewans, 2000). En effet, un nombre élevé de lymphocytes chez les 

individus parasités peut représenter une réponse protectrice face à un parasite mais aussi 

refléter des individus affaiblis par d‘autres facteurs et qui ne peuvent plus lutter efficacement 

contre les parasites. 

Les relations entre statut infectieux et état de l‘hôte ne peuvent être détectées que si le parasite 

considéré a un impact plus grand que tous les facteurs de variabilité non pris en compte (Ots 

& Hõrak, 1998) et notamment que toutes les espèces parasitaires non contrôlées.  

 

Pour Plasmodium, les résultats ont permis de détecter une relation entre la présence de 

parasites et l‘abondance de certains leucocytes. Ces résultats suggèrent donc que ces parasites 

pourraient représenter une pression de sélection importante pour leur hôte. 

L‘absence de relation entre l‘infection par Haemoproteus et la réponse immunitaire 

correspond au point de vue fréquemment accepté qu‘Haemoproteus est généralement peu 

pathogène (Atkinson et Van Riper III, 1991). 

 

Malgré leur efficacité, les systèmes de défense de l‘hôte ne sont pas parfaits et ne permettent 

pas de lutter totalement contre tous les parasites. Pour expliquer cette imperfection, un 



principe très débattu en biologie évolutive considère que ces systèmes de défense présentent 

un coût pour l‘hôte. Il s‘établirait ainsi un compromis d‘allocation entre le coût de mise en 

place d‘une défense (qui limite la perte de valeur sélective imputable au parasite) et le besoin 

d‘assurer les autres composantes de la valeur sélective (Sheldon et  Verhulst, 1996 ; Coustau 

et al., 2000). 

 

Cet aspect a été particulièrement étudié pour le système immunitaire. Le coût de son 

activation a été mis en évidence récemment grâce à des expériences qui testent les effets de 

l‘activation du système immunitaire (challenge immunitaire).  

Une hypothèse considère que le (coût de la résistance est énergétique) la réponse 

immunitaire  monopoliserait une partie des ressources partagées avec d‘autres fonctions liées 

à la fitness (Lochmiller et al., 1993). Moret et Schmid-Hempel (2000) ont montré que, la 

survie d‘individus dont le système immunitaire a été stimulé dépend de l‘accès aux ressources 

alimentaires. Certains auteurs ont même quantifié l‘impact énergétique de cette stimulation.  

Cependant l‘hypothèse du coût énergétique de la réponse immunitaire reste équivoque car 

certains travaux ne trouvent pas ou très peu de relations entre budget énergétique et fonctions 

immunitaires (Svensson et al., 1998) 

De plus, le coût énergétique de la réaction immunitaire semble faible au regard des autres 

fonctions physiologiques (Nilsson, 2002 ; Eraud, 2003). Plus qu‘un coût énergétique global, 

la réponse immunitaire pourrait avoir un impact sur certains nutriments comme les protéines 

(Klasing et al.,   ; Lochmiller et Deerenberg, 2000). Ainsi, la composition protéinique de la 

nourriture affecte le développement des organes liés à l‘immunocompétence (Lochmiller et 

al., 1993).  

Enfin, pour d‘autres auteurs, le coût de l‘immunocompétence est à rechercher non pas en 

terme d‘énergie, mais dans le risque d‘endommager les tissus de l‘organisme (Svensson et al., 

1998) Ce risque conduirait à un compromis entre immunocompétence et 

immunopathologie (Råberg et al., 1998).  

 

Deux grands types de risques peuvent en fait être liés à une activation du système immunitaire  

d‘une part, l‘augmentation de la probabilité de développer des réactions auto-immunes 

(Pasare et Medzhitov, 2003), d‘autre part, la production massive de radicaux libres et de 

métabolites oxydants (Von Schantz et al., 1999). Ces molécules agressives provoquent des 

attaques moléculaires et cellulaires et pourraient figurer parmi les principaux déterminants de 



l‘espérance de vie d‘un individu (Beckman et Ames, 1998 ; Bendich, 1996 ; Finkel et  

Holbrook, 2000). 

Cependant, même si ces relations nous conduisent à penser que ces parasites présentent 

probablement un effet pathogène au niveau individuel, ceci ne nous renseigne en rien sur leur 

action populationnelle. On peut en effet se demander si leur effet est suffisant pour se traduire 

au niveau des populations, notamment par une modification de la démographie. 

  

L’effet d’hémoparasites sur la santé de lézard et sur la dynamique de la population 

 

                 Depuis les premiers travaux théoriques d‘Anderson et May (Anderson, 1978 ; 

Anderson et  May, 1979 ; May et Anderson, 1979) qui ont mis en évidence le rôle que 

peuvent jouer les parasites, seules quelques études ont vérifié que les effectifs des populations 

hôtes sont réellement modifiés par l‘action des parasites. Cette situation s‘explique par la 

difficulté méthodologique à mettre en évidence un effet parasitaire. 

Si des manipulations du système sont possibles, elles posent de nombreux problèmes 

méthodologiques et éthiques et ne sont donc envisageables que pour un nombre limité de cas. 

 

Cependant, de nombreuses populations peuvent être suivies par des protocoles de capture-

marquage-recapture (CMR) qui sont plus facilement réalisables. En se basant sur les données 

issues de tels protocoles, il est théoriquement possible de détecter un effet régulateur des 

parasites sur la population hôte à travers leurs liens avec la survie et/ou la reproduction des 

hôtes. Cependant, si ces démonstrations sont aisées dans le cas de populations contrôlées, 

elles se compliquent fortement dans le cas de populations naturelles, en particulier pour 

l‘estimation de la survie associée au statut parasitaire. Cette difficulté méthodologique impose 

l‘utilisation d‘outils spécifiques, que peuvent être les modèles de CMR. (Barroca, 2005). 

L‘exemple de (May et Anderson, 1978), aborde l'hypothèse que les parasites peuvent 

contrôler l'abondance des populations hôtes par le biais de mortalités causées par les parasites 

chez des hôtes fortement infectés (May et Anderson, 1978).  

 

La première étude expérimentale par manipulation dirigée sur des vertébrés afin d'étudier 

l'hypothèse selon laquelle les parasites modifient les interactions compétitives entre les 

animaux  



libres et ainsi, influencent la structure des communautés (consulter Minchella et Scott, 1991) 

a été effectuée sur des grenouilles et sur le champignon pathogène, le Saproglenia ferax 

(Kiesecker et Blaustein, 1999). 

En outre, les systèmes de parasites de l'herpétofaune ont également offert des possibilités 

uniques d'aborder des concepts en biologie des populations parasites (par ex.Jarroll, 1979; 

Tinsley, 1989; Goater, 1992, Goater et Vandenbos, 1997; Wetzel et Esch, 1996a, 1997; 

Zelmer et al., 1999), et en écologie des communautés parasites (par ex. Goater et al., 1987; 

Aho, 1990; Janovy et al., 1992; Fontenot et Font, 1996; McAlpine, 1997a; Goldberg et al., 

1998). 

 Des études phylogéniques de plusieurs systèmes de parasites de l'herpétofaune ont également 

fourni un aperçu intéressant des modèles biogéographiques hôtes-parasites de même que de la 

nature des relations coévolutionnaires entre les hôtes ainsi qu'entre les hôtes et leurs parasites 

(par ex. Ernst et Ernst, 1980; Platt, 1992). 

 De même que les parasites sont extrêmement diversifiés, les mécanismes responsables de 

leur pathogénicité présentent une variabilité très importante. La pathogénicité dépend de 

l‘action des parasites mais aussi de la résistance individuelle des hôtes qui constitue l'autre 

face de la même interaction (Toft et Karter, 1990). Sans chercher à être exhaustif, nous allons 

illustrer cette diversité en présentant quelques uns des modes d‘action et des mécanismes les 

plus fréquents. 

La pénétration directe de certains parasites dans leur hôte, ainsi que les migrations internes 

peuvent provoquer des dégâts importants. C‘est par exemple le cas pour Ascaris lumbricoides, 

dont la larve libérée dans l‘intestin en perfore la paroi pour migrer ensuite longuement dans 

l‘organisme (Cassier et al., 1998). L‘action mécanique des parasites conduit aussi à détruire 

ou modifier certaines fonctions, comme dans le cas des castrations mécaniques (Hurd, 1993). 

De plus, la plupart des parasites se nourrissent aux dépends de leur hôte, cette consommation 

peut avoir de très lourdes conséquences pour l‘hôte par effet de spoliation (Bush et al., 2001). 

En plus de ces effets liés à leur développement, certains parasites produisent des toxines qui 

altèrent la physiologie de l‘hôte (Bush et al., 2001). Certains agissent aussi de manière 

importante sur le système immunitaire de leur hôte en induisant des immunosuppressions ou 

des réactions d‘hypersensibilité,(Kierszenbaum, 1999). 

L‘association de ces différents mécanismes explique une part de la pathogénicité des 

parasites. Cependant, au sein des populations naturelles, de nombreux effets  indirects se 

surajoutent, augmentant ainsi le pouvoir pathogène des parasites.  



En altérant la « santé » de leur hôte, les parasites peuvent modifier tous les traits d‘histoire de 

vie. Ainsi certains individus parasités présentent une diminution de leur capacité compétitive 

ou de leur résistance aux agressions extérieures (prédateurs, autres parasites, environnement 

abiotique) (Gilbert et al., 2001). 

 Le statut social de l‘hôte peut également être affecté (Freeland, 1981 ; Schall et 

Dearing,1987). D‘une manière plus générale, son comportement peut être modifié aboutissant 

à une limitation du succès d‘appariement (Hamilton et Zuk, 1982 ; Schall et Dearing, 1987). 

Par ailleurs, certains parasites altèrent les comportements liés aux soins parentaux (Møller, 

1990). Enfin, ils causent parfois des effets plus indirects tels qu‘une réduction de la durée de 

la période reproductrice (Møller, 1990). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



V. Discussion 
 

Plus de la moitié des espèces animales de la planète sont des parasites. Au cours des trente 

dernières années, de nombreux travaux ont mis en évidence l‘impact des parasites dans les 

systèmes naturels. Parmi ces travaux, diverses études empiriques soulignent l‘effet des 

infections parasitaires sur la reproduction, la survie et la dispersion (Møller, 1990 ; Davidar et 

Morton, 1993 ; Norris et al.,1994 ; Richner et al., 1995 ; Oppliger et al., 1997 ; Heeb et al., 

1999 ; Boulinier et al., 2001 ; Dawson & Bortolotti, 2001 ; Hõrak et al., 2001),Bouslama 

(2000,2001), Guellati (2008), Soualah-Alila (2009). 

 

Dans la littérature, peu d‘articles rapportent des résultats originaux sur les hémoparasites des 

reptiles. Ce n‘est que lors de ces dernières années que les chercheurs ont mis en 

évidence l‘importance d‘une part la bio écologie des reptiles et d‘autre part le rôle des 

parasites dans la dynamique de ces populations. 

Ceci est du par le fait  que de nombreuses espèces de lézards de part le monde ont été 

recensées comme subissant des déclins alarmants de population, des réductions de leur 

étendue et même des disparitions (par ex. Wake, 1991; Blaustein et al., 1994a, b; Blaustein et 

Wake, 1995; Gibbons et al., 2000). 

A l’échelle d’habitat  

L‘étude et la description de la distribution spatiale des parasites est une approche ancienne en 

médecine qui a permis d‘établir des aires de répartition et des cartes du risque parasitaire pour 

de nombreuses maladies (Meade et al., 1988). Ces patrons peuvent ensuite être confrontés à 

différentes variables environnementales et il est ainsi possible de définir les caractéristiques 

environnementales favorables à la présence d‘un parasite. En effet, pour un hôte, le risque 

d‘infection dépendrait non seulement  de l‘abondance du parasite mais aussi de sa résistance 

et de bien d‘autres facteurs.  

Il existe encore peu d‘études qui permettent de déterminer si les différences géographiques de 

parasitémie sont imputables à des différences d‘expositions plutôt qu‘à des variations du 

niveau de résistance des populations hôtes (mais voir  Sol et al., 2000)  . Les écologues ont 

longtemps prêté peu d‘attention à la distribution spatiale des populations (Hanski, 1999). 

Cependant, le développement de modèles de métapopulations (    Levins, 1968 in Hanski, 

1999) a progressivement conduit à mettre en évidence son importance. De plus, 

l‘hétérogénéité spatiale de l‘habitat est renforcée par l‘action humaine. En effet, l‘homme 

fragmente et réduit les habitats naturels au profit de surfaces agricoles. (Barroca, 2005). 



 

  

De ce fait, nous avons cherché au cours de notre étude à identifier des différences inter 

habitats dans la distribution des parasites mais aussi à déterminer de possibles facteurs 

explicatifs.  

 

Si l‘on compare les résultats obtenus à El Ghorra avec ceux obtenus dans la subéraie de 

Brabtia et de  Boumalek, on observe une différence qui semblerait  se manifester entre les 

trois sites. 

    La subéraie d’El Ghorra constitue sans conteste le milieu le plus riche en espèce 

d‘hémoparasites, suivi de près par le site de Brabtia. A l‘inverse le milieu le plus pauvre est 

celui de Boumalek qui compte moitié moins d‘espèces. Ces espèces d‘hémoparasites se 

répartissent successivement de la façon suivante : El Ghorra (16 espèces), Brabtia(10), 

Boumalek (8 espèces). 

 

Les Microfilaires touchent préférentiellement les Podarcis hispanica vaucheri et les 

Psammodromus algirus. 

Il existe significativement plus d‘infections à microfilaires dans le site d‘El Ghorra que sur 

les sites de Brabtia et de  Boumalek.  

 Nous avons également  remarqué, fait important, que la prévalence des microfilaires chez les  

Psammodromus algirus est maximale (71%) dans la subéraie d’El Ghorra, alors qu‘on note 

une diminution progressive de cette prévalence de Brabtia à Boumalek . cette dernière a en 

dépit une valeur faible (25 %) classée en dernière position.                                                 

 

  Psammodromus algirus  est une espèce généraliste qui se trouve dans les trois sites 

d‘échantillonnageet de ce fait  héberge plus d‘espèces d‘hémoparasites. 12 espèces soit la 

moitié de celles identifiées dans nos sites. Plasmodium gologoloense, Rickettsis sp, P cordyli, 

Haemoproteus balli, , Free gamont of Hepatozoon sp, Trypanosome poinsetti , P falciparum, 

P vaughani , P lepidaptiformis, P tomodoni, P scelopori . Les Microfilaires contre 8 sur 23 

espèces observées à Brabtia, on compte le P matutinum, P vaughani , P lepidaptiformis, P 

tomodoni, Rickettsis sp,et les Microfilaires, alors qu‘à Boumalek, il  ne compte que quatre 

espèces l‘ Hemolivia maraie ,les Microfilaires, P lepidaptiformis et Rickettsis sp. Signalant 

que sauf le P lepidaptiformis et Rickettsis sp qui infectent le Psammodromus algirus observé 

dans les trois sites. 



 

Le phénomène de variabilité de la répartition des espèces d‘hémoparasites des lézards  dans 

les trois sites étudiés serait apparemment étroitement lié à la structure de ces habitats, ce qui 

traduit la complexité des facteurs écologiques qui les caractérisent. En effet, les variations 

spatiales de la relation hôte-parasite peuvent s‘interpréter en termes de modifications des 

facteurs écologiques (comme par exemple différents facteurs abiotiques) ou par d‘autres 

facteurs (comme une résistance locale des populations) (Barroca, 2005). 

 

Concernant les microfilaires, la question reste également ouverte; la méconnaissance de leur 

cycle biologique chez les lézards n‘exclut pas la possibilité que les filarioses soient des 

infections chroniques, comme chez l‘homme. Il semble raisonnable de postuler que la 

présente étude ne va pas mettre un point final à cette délicate question de l‘éventuelle 

pathogénicité. (Norris et al.,1994). 

La distribution des associations parasitaires est aléatoire. Il n‘existe pas de différence 

significative entre prévalence d‘infections simples et mixtes. Un lézard déjà parasité apparaît 

ni plus ni moins susceptible à un autre parasite. 

 

Le fait qu‘un lézard déjà parasité ne soit pas plus sujet à l‘infection par d‘autres parasites est 

plutôt en faveur de la non-pathogénicité des parasites. (Raharimanga et al, 2002) 

 

Dans notre étude, les espèces de lézards positives en microfilaires proviennent essentiellement 

d‘El Ghorra et de Brabtia.  

. De ce fait, il est possible que des variations saisonnières de prévalence/intensité existent 

également pour les microfilaires, même si l‘analyse statistique ne les a pas mises en évidence. 

 

Parmi les variables a priori liées entre elles, le couple ―lieu + strate herbacée‖ est 

particulièrement intéressant. L‘analyse multivariée indique que ces deux variables influence le 

parasitisme. 

La variable lieu qui est retenue pour les Plasmodium/Haemoproteus et pour les microfilaires. 

   

La différence de la prévalence des microfilaires, élevée dans El Ghorra et faible dans la zone 

du Boumalek, indique clairement que c‘est le particularisme habitat est à prendre en compte 

dans cette comparaison. Chaque site de capture présente des caractéristiques propres : la strate 

herbacée, présence d‘eau à proximité (sous forme de lacs ou de rivières).  



 

L‘ensemble de ces facteurs peut jouer un rôle essentiel dans l‘abondance des vecteurs. La 

prévalence des infections à Plasmodium/Haemoproteus et à microfilaires est 

significativement plus élevée pour les habitats qui présentent une forte abondance de la strate 

herbacée.                                                                                                                                                                        

 

Pour Plasmodium, l‘analyse des frottis sanguins montre une prévalence plus forte à El 

Ghorra.  

Sept espèces de Plasmodium ont été représentées où la présence de P falciparum est notée, 

alors qu‘à Brabtia quatre espèces de Plasmodium ont été enregistrées. En revanche, une 

espèce est notée à Boumalek.     

 

Une hypothèse permettant d‘expliquer cette différence inter-habitat des prévalences en 

Plasmodium passerait par une hétérogénéité dans la distribution des vecteurs. (Hipoboscidae ; 

Sol et al., 2000).  

 

Ces prévalences sont fortes pendant la période des pluies, et plus faible pendant la période de 

sécheresse. Ceci semble logique par rapport aux vecteurs et aux importantes variations de leur 

capacité vectrice, maximum en saison chaude et humide. Cette influence des saisons a déjà 

été observée dans plusieurs travaux. 

 

Le fait que, contrairement à Plasmodium, Haemoproteus ne présente pas de structuration 

spatiale peut également s‘expliquer par le fonctionnement des populations de vecteurs. En 

effet, les vecteurs principaux de Plasmodium sont des moustiques (Culicidae) alors que pour 

Haemoproteus, ce sont des mouches hématophages (Ceratopogonidae et Hippoboscidae) qui 

sont très différentes notamment dans leur dispersion, leur reproduction, leurs exigences 

écologiques etleur spécificité vis-à-vis de leur hôte (Valkiũnias, 2005). Toutefois, d‘autres 

explications sont également envisageables, comme une variabilité de tolérance ou de 

résistance chez les lézards entre les populations de différents habitats. 

 

La forte variabilité entre les sites est un résultat notable. La distribution des infestations 

semble partiellement explicable par les variations géographiques (Barroca, 2005).  



Si l‘on considère que l‘intensité parasitaire est largement dépendante de la capacité 

immunitaire des individus, ce patron s‘interprète plus en termes de condition des individus 

que de distribution des vecteurs.  

L‘influence de la condition de l‘hôte sur la capacité à maintenir une intensité parasitaire basse 

a déjà été mise en évidence (Gylfe et al., 2000).  

Ces différences en intensité parasitaire pourraient donc être la résultante d‘un milieu faible 

abondance pour les  herbacées, ne présent pas d‘eau à proximité plus favorable à l‘hôte qui, 

bien que présentant les mêmes risques d‘exposition aux parasites, fournirait aux lézards les 

ressources nécessaires pour lutter plus efficacement contre les parasites. 

 Toutefois, cette interprétation n‘est que l‘une des hypothèses possibles. On peut bien sûr 

envisager qu‘une plus faible intensité en Plasmodium dans le milieu pauvre en herbacées 

provienne d‘une moindre abondance du vecteur dans cet habitat et par conséquent d‘une 

fréquence réduite des infestations. 

Les haemogrégarines sont des parasites qui font partie de l‘embranchement des Apicomplexes 

levine, 1970 ; intracellulaires, qui infectent des reptiles et des amphibiens. Elles sont le 

parasite du sang le plus commun chez les reptiles, avec plus de 300 espèces (Chris F.et al., 

2006). Actuellement, la littérature compte six genres d‘haemogrégarines et dans notre étude, 

nous avons pu observer trois genres.  

Hemolivia (Petit et al., 1990), Karyolysus ( Labbé ,1894 ) et Hepatozoon (Miller ,1908). 

Ces parasites sont en générales droits à légèrement incurvés avec un noyau central, et/ou un 

double noyau excentrique. Les animaux fortement infectés peuvent avoir deux parasites ou 

plus dans un seul érythrocyte (Siroky P. et al., 2005 in Tiar,2008). Les érythrocytes infectés 

peuvent présenter des changements morphologiques liés à l‘infection telle qu‘un aspect 

hypertrophiés ou un déplacement du noyau dû à la présence du protozoaire ( Siroky P. et al., 

2007 in Tiar,2008). 

Contrairement aux hémoparasites des  mammifères,  les hémogrégarines des reptiles ne 

causent généralement pas une significative clinique de la maladie. 

Des études récentes sur les effets de l'infection hémogrégarine sur la population d'accueil ont 

été effectuées en utilisant les lézards Lacerta vivipara. Une de ces études a suggéré que 

l'infection hémogrégarine peut être responsable de décès de certains lézards Lacerta vivipara 

âgées dans les populations sauvages et causer une réduction significative du taux de 

régénération de la queue des lézards. Parmi les lézards étudiés, quatre sont parasités En outre, 

le stress de l'environnement peut aussi augmenter l'intensité des infections hémogrégarine 

dans ces lézards. En dépit de ces observations, l'effet global de l'infection dans les populations 



sauvages hemogregarine des lézards est considéré comme négligeable en ce moment. 

(Oppliger et al ., 1998) 

 

Peu de données sont disponibles concernant les infections à trypanosomes et à microfilaires, 

mais ces parasites ne semblent pas être responsables d‘importants effets pathogènes. 

 

A l’échelle de l’espèce  

              Certaines espèces de lézards sont manifestement plus parasitées que d‘autres. C‘est le 

cas de Psammodromus algirus qui se sont avérés être les plus infectés. En revanche,  

Acanthodactylus erythrurus belli sont moins porteurs de parasites.  

La fluctuation d‘effectifs, révèle cependant la dominance numérique de deux espèces, en 

l‘occurrence  P vaughani et P matutinum. Alors qu‘on note leur absence chez 

Acanthodactylus erythrurus belli. 

Au sein des populations naturelles, il est également tout à fait possible de vérifier l‘existence 

de relations entre les parasites et une altération de traits biologiques de l‘hôte. Cependant, 

l‘existence d‘une forte variabilité des hôtes complique la mise en évidence de l‘impact des 

parasites au sein des milieux naturels (Wilson et al., 2002) et il est nécessaire de prendre en 

compte les différents facteurs de variabilité entre individus. En effet, selon ses 

caractéristiques, un hôte infecté ne subira pas les mêmes coûts, indépendamment de l‘action 

propre du parasite. 

 

On connaît aujourd‘hui de très nombreux facteurs d‘hétérogénéité interindividuelle pouvant 

influencer la relation hôte-parasite. Nous ne présenterons cependant ici que trois facteurs 

(l‘âge, le sexe et les facteurs extrinsèques) qui sont des facteurs pouvant avoir une incidence 

majeure sur la relation hôte-parasite et facilement mesurables au sein des populations 

naturelles de lézards. 

 

En premier lieu, l‘âge semble pouvoir modifier les conséquences des infections, qui peuvent 

être plus pathogènes chez les jeunes individus (Sol et al., 2003 ;Valkiũnas, 2005).  

De plus, de nombreuses études ont mis en évidence des variations de l‘infection en fonction 

de l‘âge (par exemple Loye et Zuk, 1991; Hudson et Dobson, 1995 ; Clayton et Moore, 1997).  

Il est en théorie possible de relier ces variations à des informations épidémiologiques et 

notamment à la mortalité induite par le parasite (Hudson et  Dobson, 1995).  

 



Cependant, au sein des populations naturelles, ces études sont compliquées car l‘âge précis 

des individus est souvent difficilement déterminable sans la mise en place d‘études longues. 

 De plus, il existe de nombreux mécanismes pouvant provoquer des différences de niveau 

d‘infestation selon l‘âge sans que ceci ne soit lié aux effets des parasites : exposition 

différentielle aux parasites, modifications liées à la maturation sexuelle… (Wilson et al., 

2002). 

 

Différentes analyses comparatives ont montré que les mâles sont souvent plus fortement 

infectés par les parasites (Poulin, 1996 ; Schalk et Forbes, 1997 mais voir McCurdy et al., 

1998). Cette différence peut être attribuée à des facteurs écologiques (différence de 

comportement, d‘alimentation ou de taille corporelle) ou physiologiques (Zuk et  McKean, 

1996). Parmi les causes physiologiques, l‘hypothèse la plus étudiée est celle du handicap 

d‘immunocompétence lié à l‘effet immunosuppresseur des hormones androgènes et 

notamment de la testostérone (Folstad et Karter, 1992).  

Mais d‘après Moller et coll., il n‘existe pas d‘effet de la testostérone observable 

expérimentalement sur l‘intensité de l‘infection parasitaire. 

En plus des facteurs propres à l‘hôte, l‘effet parasitaire peut dépendre de facteurs 

environnementaux et contextuels tels que le type d‘habitat, la saison ou l‘année. Ces facteurs 

influencent de nombreux paramètres à la fois chez l‘hôte et chez le parasite. Ainsi, un 

refroidissement saisonnier provoque chez l‘hôte un effort de thermorégulation, modifie ses 

ressources et son comportement alimentaire et peut donc accroître sa vulnérabilité aux 

infections (Nelson, 2004).  

Cela dit, les mêmes conditions peuvent aussi modifier le développement et le taux de 

mortalité des stades infectants du parasite (Wilson et al., 2002). 

L‘environnement biotique peut également fortement contraindre les effets des parasites. Le 

stress associé à un statut social inférieur peut provoquer des changements neuroendocriniens 

qui induisent l'immunosuppression (Barnard et al., 1998). 

L‘ensemble de ces observations soulève principalement la question de la pathogénésité de ces 

parasites ainsi que la repense immunitaires chez ces espèces de lézards. 

 

Paramètres hématologiques  

               Pour mieux percevoir l‘impact parasitaire au sein d‘une population naturelle, il peut 

être important, dans un premier temps d‘explorer la manière dont le parasite agit sur son hôte. 

Récemment, différents travaux ont souligné l‘importance d‘étudier les mécanismes impliqués 



dans la pathogénicité des parasites (Ots et Hõrak, 1998 ; Hatchwell et al., 2001 ; Booth et 

Elliot, 2003 ; Garvin et al., 2003).  

Les paramètres hématologiques sont largement utilisés pour étudier la condition des individus 

au sein des populations de lézards. Les dénombrements de cellules du système immunitaire 

servent ainsi d‘indicateurs de la réponse immunitaire. L‘immunité spécifique est une réaction 

engendrée par la détection d‘antigènes qui se traduit notamment par l‘augmentation du 

nombre de lymphocytes dans le sang (Roitt et al., 2001 ; Campbell, 1995). L‘immunité non 

spécifique est un système de défense généraliste, dont l‘activation se manifeste par une 

multiplication des cellules non spécifiques (hétérophiles, éosinophiles, macrophages). Ainsi, 

quelle que soit la composante du système immunitaire engagée, la réaction de l‘hôte 

s‘accompagne généralement d‘une augmentation du nombre de leucocytes. 

Les érythrocytes sont les cellules majoritaires du sang. Leur morphologie est semblable pour 

diverses espèces de reptiles (Saint Girons 1970 in Metin, K. 2005). Les érythrocytes mûrs 

sont des cellules ellipsoïdes qui se caractérisent par un cytoplasme orange-rose et un nayau 

prolongé centralement localisé dans la cellule ; d‘une couleur pourpre foncé sous la coloration 

« MGG » (Tiar, 2008). Il y‘a un petit nombre d‘érythrocytes shez les reptiles ; cinq fois moins 

que chez les mammifères ou les oiseaux (Mario Erler et Habil .R. Hoffmann. 2003).  

En 1970, Saint Girons a identifié des érythrocytes, des thrombocytes et les différents types de 

leucocytes dans le sang des reptiles européens. 

 

Dans la présente étude les mêmes types de leucocytes ont été observés pour les lézards.  

Certains d‘entre eux s‘observent chez les reptiles et ressemblent étroitement à ceux des 

mammifères et des oiseaux. Les lymphocytes, les monocytes, les neutrophiles et les 

basophiles ont la même forme et la même fonction pour les mammifères, les oiseaux et les 

reptiles. 

Les éosinophiles dans la présente étude ont un noyau circulaire ou ovale bleu. 

Le noyau est parfois composé de deux lobes et est placé excentriquement dans la cellule. 

(Tiar, 2008). Les éosinophiles partagent beaucoup de caractéristiques avec celles des espèces 

aviaires, mais ces dernières tendent à avoir un noyau non lobé (Drury Reavi, 1994 in 

Tiar,2008). 

Les azurophiles quant à eux sont uniques aux reptiles (chéloniens et squamates), (Drury 

Reavi, 1994 in Tiar,2008). Ils ressemblent à des monocytes, mais avec une coloration de 

cytoplasme plus dense distincte sous la coloration « MGG ». On suppose qu‘ils sont dérivés 



des monocytes (Watson, 1998 in Mario Erler, 2003). Cependant, leur fonction est 

actuellement inconnue. 

     Les thrombocytes peuvent être confondus avec des lymphocytes parce qu‘ils leurs 

ressemblent morphologiquement ; ce qui a été noté aussi chez Gopherus polphemus (Diaz-

Figueroa Orlando, 2005). Cette similitude entre les thrombocytes et les lymphocytes est 

connue chez les reptiles (Saint Girons 1970 in Knotkova, Z., et al., 2002, et Metini, K et al., 

en 2005). 

 

Nous avons réalisé des dénombrements de cellules immunitaires de 120 frottis afin de 

chercher à expliquer leurs variations en fonction de la prévalence des espèces 

d‘hémoparasites. 

Nous avons également intégré dans ces analyses une variable, c‘est le site de capture où nous 

avons montré son influence.  

L‘analyse de ces résultats montrent la prédominance des lymphocytes (52%) viendront par la 

suite les basophiles (23%), les éosinophiles (18%), les azurophiles (3%), les hétérophiles 

(2%), les neutrophiles, les monocytes et les amas de thrombocytes qui réunissent chacune 

(1%).  

Au niveau physiologique, les analyses révèlent des différences hautement significatives, entre 

les niveaux élevés des globules blancs et l‘infestation des Microfilaires, Plasmodium 

vaughani et Plasmodium matutinum. Ceci pourrait être expliqué par le fait, que ces trois types 

d‘hémoparasites sont les plus prévalants et les plus abondants dans les trois sites et que cette 

relation entre l‘infection et le nombre élevé des globules blancs peut refléter l‘investissement 

dans une réponse immunitaire spécifique, suite aux fixations de vecteurs hématophages, 

responsables de la transmission de ces parasites. 

 

Les relations entre statut infectieux et état de l‘hôte ne peuvent être détectées que si le parasite 

considéré a un impact plus grand que tous les facteurs de variabilité non pris en compte (Ots 

et Hõrak, 1998) et notamment que toutes les espèces parasitaires non contrôlées. Pour les 

Rickettsies,  

il est important de noter, que nos analyses statistiques illustrent des corrélations entre le 

niveau élevé des différents types de leucocyte et les Rickettsies, malgré que l‘abondance de 

ces hémoparasites ne soit pas assez importante. Ceci nous mènerait à dire que ces  parasites 

sont les plus pathogène.   

                        



Les analyses indiquent une relation entre un niveau élevé de lymphocytes et l‘infection, par 

Plasmodium. Cette relation positive entre l‘infection et le nombre de lymphocytes peut 

refléter l‘investissement dans une réponse immunitaire spécifique. Ainsi, des niveaux élevés 

de lymphocytes ont déjà été relevés pour d‘autres infections par des malarias aviaires et  des 

malarias des reptiles et ont été interprétés dans ce sens (Massey et al., 1996 ; Ots et Hõrak, 

1998 ; Figuerola et al., 1999),( Schall, 1983; 1990) 

 

Le fait que l‘infection par Plasmodium soit aussi associée à un nombre élevé de basophiles et 

d‘éosinophiles peut également correspondre à une réponse immunitaire liée au parasite. Bien 

que le rôle des éosinophiles ne soit pas totalement élucidé, il semble qu‘ils jouent un rôle 

important dans la lutte contre certains parasites (Meeusen et Balic, 2000). 

Cependant, des niveaux élevés de basophiles et d‘éosinophiles peuvent aussi être observés 

chez des individus immunodéficients (Campbell et Dein, 1984). En effet, éosinophiles et 

hétérophiles sont des cellules impliquées non seulement dans la résistance parasitaire mais 

également dans les processus allergiques et dans les nécroses tissulaires (Harmon, 1998 ; 

Maxwell et Robertson, 1998). 

D‘une manière générale, il convient de rester prudent quant à l‘interprétation de ces indices 

hématologiques (Norris et Ewans, 2000). En effet, un nombre élevé de lymphocytes chez les 

individus parasités peut représenter une réponse protectrice face à un parasite mais aussi 

refléter des individus affaiblis par d‘autres facteurs et qui ne peuvent plus lutter efficacement 

contre les parasites. 

Les relations entre statut infectieux et état de l‘hôte ne peuvent être détectées que si le parasite 

considéré a un impact plus grand que tous les facteurs de variabilité non pris en compte (Ots 

& Hõrak, 1998) et notamment que toutes les espèces parasitaires non contrôlées.  

 

Pour Plasmodium, les résultats ont permis de détecter une relation entre la présence de 

parasites et l‘abondance de certains leucocytes. Ces résultats suggèrent donc que ces parasites 

pourraient représenter une pression de sélection importante pour leur hôte. 

L‘absence de relation entre l‘infection par Haemoproteus et la réponse immunitaire 

correspond au point de vue fréquemment accepté qu‘Haemoproteus est généralement peu 

pathogène (Atkinson et Van Riper III, 1991). 

 

Malgré leur efficacité, les systèmes de défense de l‘hôte ne sont pas parfaits et ne permettent 

pas de lutter totalement contre tous les parasites. Pour expliquer cette imperfection, un 



principe très débattu en biologie évolutive considère que ces systèmes de défense présentent 

un coût pour l‘hôte. Il s‘établirait ainsi un compromis d‘allocation entre le coût de mise en 

place d‘une défense (qui limite la perte de valeur sélective imputable au parasite) et le besoin 

d‘assurer les autres composantes de la valeur sélective (Sheldon et  Verhulst, 1996 ; Coustau 

et al., 2000). 

 

Cet aspect a été particulièrement étudié pour le système immunitaire. Le coût de son 

activation a été mis en évidence récemment grâce à des expériences qui testent les effets de 

l‘activation du système immunitaire (challenge immunitaire).  

Une hypothèse considère que le (coût de la résistance est énergétique) la réponse 

immunitaire  monopoliserait une partie des ressources partagées avec d‘autres fonctions liées 

à la fitness (Lochmiller et al., 1993). Moret et Schmid-Hempel (2000) ont montré que, la 

survie d‘individus dont le système immunitaire a été stimulé dépend de l‘accès aux ressources 

alimentaires. Certains auteurs ont même quantifié l‘impact énergétique de cette stimulation.  

Cependant l‘hypothèse du coût énergétique de la réponse immunitaire reste équivoque car 

certains travaux ne trouvent pas ou très peu de relations entre budget énergétique et fonctions 

immunitaires (Svensson et al., 1998) 

De plus, le coût énergétique de la réaction immunitaire semble faible au regard des autres 

fonctions physiologiques (Nilsson, 2002 ; Eraud, 2003). Plus qu‘un coût énergétique global, 

la réponse immunitaire pourrait avoir un impact sur certains nutriments comme les protéines 

(Klasing et al.,   ; Lochmiller et Deerenberg, 2000). Ainsi, la composition protéinique de la 

nourriture affecte le développement des organes liés à l‘immunocompétence (Lochmiller et 

al., 1993).  

Enfin, pour d‘autres auteurs, le coût de l‘immunocompétence est à rechercher non pas en 

terme d‘énergie, mais dans le risque d‘endommager les tissus de l‘organisme (Svensson et al., 

1998) Ce risque conduirait à un compromis entre immunocompétence et 

immunopathologie (Råberg et al., 1998).  

 

Deux grands types de risques peuvent en fait être liés à une activation du système immunitaire  

d‘une part, l‘augmentation de la probabilité de développer des réactions auto-immunes 

(Pasare et Medzhitov, 2003), d‘autre part, la production massive de radicaux libres et de 

métabolites oxydants (Von Schantz et al., 1999). Ces molécules agressives provoquent des 

attaques moléculaires et cellulaires et pourraient figurer parmi les principaux déterminants de 



l‘espérance de vie d‘un individu (Beckman et Ames, 1998 ; Bendich, 1996 ; Finkel et  

Holbrook, 2000). 

Cependant, même si ces relations nous conduisent à penser que ces parasites présentent 

probablement un effet pathogène au niveau individuel, ceci ne nous renseigne en rien sur leur 

action populationnelle. On peut en effet se demander si leur effet est suffisant pour se traduire 

au niveau des populations, notamment par une modification de la démographie. 

  

L’effet d’hémoparasites sur la santé de lézard et sur la dynamique de la population 

 

                 Depuis les premiers travaux théoriques d‘Anderson et May (Anderson, 1978 ; 

Anderson et  May, 1979 ; May et Anderson, 1979) qui ont mis en évidence le rôle que 

peuvent jouer les parasites, seules quelques études ont vérifié que les effectifs des populations 

hôtes sont réellement modifiés par l‘action des parasites. Cette situation s‘explique par la 

difficulté méthodologique à mettre en évidence un effet parasitaire. 

Si des manipulations du système sont possibles, elles posent de nombreux problèmes 

méthodologiques et éthiques et ne sont donc envisageables que pour un nombre limité de cas. 

 

Cependant, de nombreuses populations peuvent être suivies par des protocoles de capture-

marquage-recapture (CMR) qui sont plus facilement réalisables. En se basant sur les données 

issues de tels protocoles, il est théoriquement possible de détecter un effet régulateur des 

parasites sur la population hôte à travers leurs liens avec la survie et/ou la reproduction des 

hôtes. Cependant, si ces démonstrations sont aisées dans le cas de populations contrôlées, 

elles se compliquent fortement dans le cas de populations naturelles, en particulier pour 

l‘estimation de la survie associée au statut parasitaire. Cette difficulté méthodologique impose 

l‘utilisation d‘outils spécifiques, que peuvent être les modèles de CMR. (Barroca, 2005). 

L‘exemple de (May et Anderson, 1978), aborde l'hypothèse que les parasites peuvent 

contrôler l'abondance des populations hôtes par le biais de mortalités causées par les parasites 

chez des hôtes fortement infectés (May et Anderson, 1978).  

 

La première étude expérimentale par manipulation dirigée sur des vertébrés afin d'étudier 

l'hypothèse selon laquelle les parasites modifient les interactions compétitives entre les 

animaux  



libres et ainsi, influencent la structure des communautés (consulter Minchella et Scott, 1991) 

a été effectuée sur des grenouilles et sur le champignon pathogène, le Saproglenia ferax 

(Kiesecker et Blaustein, 1999). 

En outre, les systèmes de parasites de l'herpétofaune ont également offert des possibilités 

uniques d'aborder des concepts en biologie des populations parasites (par ex.Jarroll, 1979; 

Tinsley, 1989; Goater, 1992, Goater et Vandenbos, 1997; Wetzel et Esch, 1996a, 1997; 

Zelmer et al., 1999), et en écologie des communautés parasites (par ex. Goater et al., 1987; 

Aho, 1990; Janovy et al., 1992; Fontenot et Font, 1996; McAlpine, 1997a; Goldberg et al., 

1998). 

 Des études phylogéniques de plusieurs systèmes de parasites de l'herpétofaune ont également 

fourni un aperçu intéressant des modèles biogéographiques hôtes-parasites de même que de la 

nature des relations coévolutionnaires entre les hôtes ainsi qu'entre les hôtes et leurs parasites 

(par ex. Ernst et Ernst, 1980; Platt, 1992). 

 De même que les parasites sont extrêmement diversifiés, les mécanismes responsables de 

leur pathogénicité présentent une variabilité très importante. La pathogénicité dépend de 

l‘action des parasites mais aussi de la résistance individuelle des hôtes qui constitue l'autre 

face de la même interaction (Toft et Karter, 1990). Sans chercher à être exhaustif, nous allons 

illustrer cette diversité en présentant quelques uns des modes d‘action et des mécanismes les 

plus fréquents. 

La pénétration directe de certains parasites dans leur hôte, ainsi que les migrations internes 

peuvent provoquer des dégâts importants. C‘est par exemple le cas pour Ascaris lumbricoides, 

dont la larve libérée dans l‘intestin en perfore la paroi pour migrer ensuite longuement dans 

l‘organisme (Cassier et al., 1998). L‘action mécanique des parasites conduit aussi à détruire 

ou modifier certaines fonctions, comme dans le cas des castrations mécaniques (Hurd, 1993). 

De plus, la plupart des parasites se nourrissent aux dépends de leur hôte, cette consommation 

peut avoir de très lourdes conséquences pour l‘hôte par effet de spoliation (Bush et al., 2001). 

En plus de ces effets liés à leur développement, certains parasites produisent des toxines qui 

altèrent la physiologie de l‘hôte (Bush et al., 2001). Certains agissent aussi de manière 

importante sur le système immunitaire de leur hôte en induisant des immunosuppressions ou 

des réactions d‘hypersensibilité,(Kierszenbaum, 1999). 

L‘association de ces différents mécanismes explique une part de la pathogénicité des 

parasites. Cependant, au sein des populations naturelles, de nombreux effets  indirects se 

surajoutent, augmentant ainsi le pouvoir pathogène des parasites.  



En altérant la « santé » de leur hôte, les parasites peuvent modifier tous les traits d‘histoire de 

vie. Ainsi certains individus parasités présentent une diminution de leur capacité compétitive 

ou de leur résistance aux agressions extérieures (prédateurs, autres parasites, environnement 

abiotique) (Gilbert et al., 2001). 

 Le statut social de l‘hôte peut également être affecté (Freeland, 1981 ; Schall et 

Dearing,1987). D‘une manière plus générale, son comportement peut être modifié aboutissant 

à une limitation du succès d‘appariement (Hamilton et Zuk, 1982 ; Schall et Dearing, 1987). 

Par ailleurs, certains parasites altèrent les comportements liés aux soins parentaux (Møller, 

1990). Enfin, ils causent parfois des effets plus indirects tels qu‘une réduction de la durée de 

la période reproductrice (Møller, 1990). 
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