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LES MALADIES PARASITAIRES ET MICROBIENNES 

DES CRUSTACES . 

par Michel LEGLISE 
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La présente conférence traite des maladies parasitaires et microbien­

nes des crustacés et essentiellement des crustacés commerciaux . Pour 

chacun des grands groupes de crustacés couramment commercialisés, nous 

passons en revue les maladies dues à des bactéries : bactéries chiti ­

novores pour tous, Ael"omonas pour le crabe Cancel' pagurus, Gaffkya pour le 

homard ; à des protozoaires : Ci l iés (A8COph1'y8~ Anophrys , par e xemple), 

microsporidies et grégùrines ; à des vers et enfin à d'autres crusta­

cés . L'accent est mis sur la "Gaffkyose", maladie bactérienne du ho­

mard, qui a fait l'objet de nombreuses études tant sur le continent 

américain qu'en Europe. 

Les crustacés qui sont les mieux étudiés sur le plan de la pa­

thologie, sont les crustacés commerciaux et nous parlerons, dans cet 

exposé, des crevettes, des crabes et des homards dans cet ordre . Les 

homards sont de loin les crustacés qui ont la plus forte valleur com­

merciale par unité de poids et, à titre indicatif, il faut compter 

plus de 100 F. par kilogramme de homard au départ du mareyeur . 

Pour chacun des groupes énumérés ci-dessus, nous parlerons des 

maladies microbiennes dues à des bactéries et à des protozoaires, 

puis parasitaires dues à des vers et à d'autres crustacés. 

Commençons par les c r evettes. En France, et plus particulière­

ment en Bretagne, la crevette la plus prisée par le consommateur est 

la crevette bouquet, Pataemon Ber>r>atu8 . Elle peut être parasitée par une 

bactérie du type chitinovore et n o us retrouverons ce type de bactérie 

chez tous les groupes de crustacés dont nous parlerons. Elle provoque 

des points foncés, bruns ou brunâtres, sur la carapace de l'animal 

parasité . Elle a été mise en évidence pour la première fois par ANDER -

l . S . T . P . M. , Station biologiq ue, 29211 Roscoff. 



SON et CON ROY (1968) . Ces points peuvent envahir toute .la coque de 

la crevette, sans qu ' il soit possible de dire si l'animal en est 

gravemen t affecté ou non . Ces taches disparaissent à la mue quand 

l'animal pe ut muer, mais en génér.al la mue s e pass e lrès mal et. la 

crevette crève sans pouvoir s'extirper de son exuvie. 

Des attaques à la carapaCe peuvent aussi être produ j lÇ·':.i par 

un cilié l' Ascoph1'ys "l'odo"l' (fig . 1) mis en évidence au labo ratoire 

de Roscoff sur les mêmes Pa Laemon. S€"f'"l'atus (par CAMPI LLO et nF:HOUX) . 

La crevette parasitée présente, sur la carapace, des poi n t s blan­

chatres. En effet le s tomites, ciliés infestants, se fb c n L sur )~: (, 

cuticule de l'hôte en formant c e s taches blanches. La preml è re . for_ 
- l!') rd(L~ , 
me fixee est le phoronte : par croissance sommitale, l es phorontes 
-"il e,Cl ... . _ ':.~. 

se chê!-ngent en trophontes dès l'annonce de la mue au stade [\2 . Les 
B:.:on ,ç ... ~:.:'II.,.r:' __ .:' '. 

trophontes vont ensuite se transformer en tomontes. Les tomites 

-f,j6flg'a~oi'se'nt ' ~i 'ors à l'intérieur du tomonte ils nagp.n l: u n c;~tai~' r. 
te;;:5s -là'~r;"s l '~sque et s'échappent enfin par une d é chj r ure' d e: la pa_'

n 

-:'6'{-~d~'\;'et asque . Ils deviennent iITUTlédiatement infestants. .,,:, 
- !:i j ,.c. ' -' ' . : 

La crevette n'est pas très incommodée par le développement du 
-o~r , , i~ -,'~, . . . 
cille, car seule la cuticule est atteinte ; l'espace sous - exuvial 

.-' J1".r-o j _': il:'" ,'_ .. _ 
en formation n'est jamais atteint. Cependant, au moment d l;: l a mue 

, ~- , 

proprement dite, la crevette est très affaiblie et, dan s bien des 

cas, elle n'arrive pas à se libérer ent ièr ement de son ancien exo­

squelette et elle crève. 
- - :'; ' 1 , ,\ • 

, Ce parasite est assez répandu, malS les ~nfestat~ons maSSlves , 
j '-., ') 2fj" ; : 1')". ; '1 '., ,_,, ~! \ :-l~.Y' J 
consta tees au laboratoire correspondent à des conditions d'élevage . 
8;n1s ' f~l' n<;ture, pe~ ' d ;~nimaux ont é té trouvés parasités . ,','-<"-T, "" 

- mo::' 'l JL , : [;;" .1·,~ G" ;i~[ 

·r~,::~ ~ :tHt:t;:jt::9J,~c~~ié.~ pe).lvent parasiter les crevettes \, ~ ("-::/'._11 

~, ... j~ ' A~JS périt,I;";iJches : Lagen.oph:rys chez Palaemon vm'i ans '~j l,.,!, 

> 1...' ' ,- ge,s apP,stqmes : Te:reb:rospira aussi chez Palaemoll vQl"ù mr, . 

précédeITUTlent . . , " . ; lJ ~r 

__ ':;J: ,jIAZ:Jl'l:,\, .,l ,~~; p,rotpzpaires parasites, on trouve encore des micro-

s,PP-Flft.1JYk ~t ::-des grégarines : les micl'osporidies sont les Noôema. l,C.' 

g;/U 1R-.,~t ,!(jl-php.n-~a. dj3.ps l:e J;llusc1e des crevettes Peneidés et, c ,h,ez, Fl 

;:h~~, . ~!=·~~e.~te,s . européenp.es, Palaemon e t C"f'angan. Elles peuvent pro-._~, d 

9't99.~~h~P.~,s ,~ast::r;p.tion~ et peuvent même entrainer la mc..r t. ,, __ ,', 

1.I::, ~ :ef,:t-a .in-1 Te~e~anfa ont un cycle annuel : ils apparaissent . en , ; ... ' 

_.~itr?,-av.f,-~l" sont plus abondants en juillet et disparaiss~l1t en '~"_, 

_ AQ"lembre . 
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Fig. 1 : Cycle biologique et morphogénèse infraciliaire. 

A. Face "zénithale" du tomite. B. Face " nadirale" du tomite 

m., macro-noyau; c .f . . organite fixateur . C . Phoronte dans 

son jyste ci rculaire. D. Début de croissance du trophonte 

(l'échelle est valable pour les figures A, B, C et D) . 

E. Trophonte . F. Transformation en tomonte. G. Tomitogenèse. 

H. Sortie des tomités ciliés mobiles. 



Fig. 2 - Specimen de crabe bleu (Callinectes sapidus) 

a) au premier stade de la maladie 

h) à un stade avancé de la maladie 



IBl 

PROTOZOAN PARASITES 

Figure 3 - A . Cephaloidophora communi8 ~ 

spores d e l 'espèce type . X 2 . 000 

8 - C. aonfo l'mis. une associat i on immatur e 

X 150 (d'après TUZET et ARMIERES) . 

o 

Figure 4 - Nemat ops is Leg e ri. 

A - Sporozoi t e émergeant d'une spor e dans l' intestin 
d u crabe, X 1250 . 

B - Association de tropho zoIdes at t achés à une cellul e 
épithélial e de l ' intestin de l 'hôte . 

C - Association en ligne de 5 i ndiv i dus libres dans 
l a l umiè r e intestinale . 

D - Association croisée de 5 individus . 
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Les grégarines sont l es CephaZoZobu8 dans l e tube digestif des 

crevettes pénéidés et dont les spores sont inconnues, et les Nema ­

tops i s chez Peneaus duorQ1'Ul11 ; e lles émettent des spores chez les bi ­

valves . La crevette s'infeste en ingérant le mucus des mollusques . 

Les crevettes peuvent aussi être parasitées par des vers : des 

métacercaires de trématodes : Opeceloide s fimbriatu8 chez l es PenaeU8 

de Flor i de ; des larve s de cestodes : Trypanorhynca, des turbe l lar iés 

Kronborgia, par exemple. 

Enfin d'autres crustacés peuvent aussi ëtre des parasites habi­

tuels des crevettes : des isopodes épicarides chez Panda lus et le 

bopyre BoPY1'U8 fougeroxi chez la crevette bouquet Palaemon S6I'l'atus 

(projection du film r é ali sé par M. PAINLEVE et Mlle. TCHERNIKOTCHEF 

sur "La crevette et son bopyre") . 

Pour les crabes comme pour les homards. nous allons retrouver 

le s memes types d' affect i ons . 

Les bactéries chitinovores (fig. 2) at taquent l'exosquelette 

des crabes Pal'alithodes ccunstchatica. La c arapace des animaux atteints 

devient progressivement noire. puis mol le , particulièrement sur la 

face ventrale . Les crabes peu atteints (pho t o du haut) ne possèdent 

que quelques taches noires : quand la mal adie évolue (photo du bas) . 

le crabe est entièrement infesté . Le taux de crabes parasités peut 

atteindre Il % chez les crabes les plus gros et par conséquent les 

plus âgés . Les blessur es peuvent permettre l e p oint de départ de la 

maladie, qui se développe en deux sema ines. La maladie disparait 

après la mue, mais les crabes qui vi ennent de muer sont très sujet 

à la malad ie, car la nouvelle carapace est très sensible et parce 

que l ' agent de la maladie peut se trouver à l' état libre dans l'eau . 

Chez le crabe tourteau Cancel' pagUI'US, i l peut. là aussi, se pro­

d uir e des atte i ntes à la carapace, qui ressembl e énormément à celles 

décrites précédemment . Selon certains, el l es seraient d ' or igine fon­

gique , mais elles sont plus probablement dues à une bactérie chit i­

novore. La. maladie apparai t sous forme de points bruns, avec des mar ­

ges r ouges. La partie centrale du point devient friable et la muscu­

la ture sous-jacente peut être mise à nu. 

Nous avon s aussi mis en évidence une bactérie parasite du meme 

crabe tourteau Cancel' pagurue dans les viviers commerciaux de la r é­

g i on de Roscoff . Les crabes stockés peuvent subir des mortalités 



Fig. 5 - Imprégnation linéa ire de sels d 'argent sur une prêparation 

d'Anophrys magii chez le crabe Carcinus maena s. D'après 

Mr. J. Tucker X 1000. 

Fig. 6 • Frottis d'hémolymphe (coloration gramm type) du homard 

gaffKyémique montrant les formations en tétrades enca!>" 

sulées ( X 1600 ). 
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importantes et environ 30 ~ des crabes morts ou mourants recèlent une 

bactérie dans le sang. Cette bactérie isolée a été attribuée au genre 

Aeromonas . Elle est très virulente : les animaux inoculés meurent en 

24 à 48 heures ; mais elle est assez spécif ique, puisque les autres 

crustacés commerciaux stockés dans les viviers n'y sont pas sensibles. 

Seul le crabe vert CaJ'oinuB maena8 meurt après inoculation. In vitro, par 

sensidisques, cette bactérie est sensible aux antibiotiques du groupe 

des cyelines, des aminosides et aux s ulfamides, mais elle résiste aux 

pénicillines. La transmission de la maladie semble ne pouvoir se faire 

que par blessure et il faut noter ici une pratique déplorable des pê­

cheurs qui "coupent" tous l es crabes dès leur arrivée sur le pont du 

navire ; ainsi la contamination est facilitée. Dans le cas des crabes, 

il est difficile de trouver un remède à cette pratique, car si les 

pinces ne sont pas bloquées, il s se blessent à mort, et il es t dif­

ficile de bloquer les pinces par une autre méthode. 

Pour les protozoaires parasites des crabes, nous retrouvons les 

grégarines : Cephaloidaphora et Nematopsis (fig. 3 et 4), qui ne sont 

pas des parasites très graves. 

Une seule haplosporidie est parasite de crabes : le Minahinia 

louisania, qui peut se trouver en grand nombre dans la paroi de l' in­

testin, mais n'affecte pas beaucoup l 'hôte. 

Quant aux microsporidies, nous retrouvons le Nosema et le TeZo­

hania , qui provoquent des décolorations des muscles. 

Les ciliés peuvent être des parasites plus sérieux : dans l es 

branch ies, on rencontre des péritriches du genre LagenophPys , qui 

peuvent provoquer des troubles respiratoires. 

Un autre cilié apostome du genre Anophl"Ys (fig. 5) se rencontre 

dans le sang du crabe vert et du tourteau. Il ingère apparemment les 

hémocytes du sang du crabe parasité qui meurt soit par hémorragie. 

soit par asphyxie. La maladie, assez rare chez les crustacés en pro­

venance du milieu naturel, peut être beaucoup plus f r équente chez les 

animaux cultivés ou plutôt conservés en viviers. La mort par injec ­

tion des ciliés isolés est très rapide, de 2 à 7 jours. Certains 

Careinus semblent résistants, mais aucun anticorps n'a pu être décelé. 

Le parasite se trouve en permanence, toute l'année, dans les viviers 

commerciaux, à des taux plus ou moins é l evés . L' Anophrys vit normale­

ment à l 'état libre sur le fond de la mer, mais dans certaines condi­

tions i l peut devenir parasite . 
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Les vers peuvent aussi parasiter les crabes. Les trématodes sont 

en général parasites ; sous forme de métacercaires, on l es trouve dans 
les muscles et dans l ' hépatopancréas . Certains muscles sont tellement 

parasi tés qu ' on appel le les crabes ainsi atteints des "crabes poivrés" . 

Certains cestodes : Eahinobothrilml, ont été décrits, à Roscoff, sur le 

crabe vert . Des nématodes peuvent avoir des pratiques curieuses ils 

s'enkystent dans les b r anchies du crabe, puis, quand la femelle pond, 

ils sont libérés pour aller sur les oeufs, et quand les oeufs sont ar ­

rivés à maturité. ils retournent S'enkyster dans les branchies. Ils 

peuvent donc être commensaux de la ponte ou parasites internes . 

Partout dans le monde , les crabes p euvent aussi être parasités 

par d'autres crustacés. Les rhizocéphales envahi ssent le crabe et pro­

voquent une dégénérescence de la gonade ; des changements morphologi ­

ques importants peuvent intervenir : les caractères sexuels secondai­

res peuvent être modifiés et la mue est souvent i nhibée . La sacculine 

est le parasite essentiel des crabes brachyoures : un autre rhizo­

céphale, le peltogaster, peut parasiter le bernard l'hermite avec les 

mêmes effets . 

Les isopodes épicarides peuvent aussi ê tre des parasites signi­

ficatifs des crabes : le s bopyridés qui vivent essentiellement dans 

la chambre branch i ale, et les entomiscidés qui envahissent l ' hémo­

coele. Les bopyridés sont très modér ément modifiés dans la chambre 

branchiale de l ' hôte, tandis que les entomiscidés sont t r ès forte­

ment modifiés . Dans tous les cas, s eules les femelles sont modifiées 

les mâles conservent l'aspect caractéristique des isopodes. 

Les homards sont les c r ustacés pour lesquels le plus grand nom­

bre d'études ont été réalisées. Ceci s'explique par l'importance éco­

nomique de cet animal . 

Les homards étant très souvent stockés dans des conditions défa­

vorables, des cas de mortal ité importante ont été décrits . La maladie 

bactérienne la mieux connue chez les crustacés est la Gaffkyémie, par­

fois aussi dénommée dans la littérature Gaffkyarémie ou Gaffkyose, du 

nom primit if de son agent, la bactéri e gram positif formant des tétrades 

de coques encapsulées : Gaffkya homal'i . Cette bactérie est maintenant 

rebaptisée en Ael'OCOCCU8 viridans (var . homari) : ma i s pour la commodité 

de la chose et parce que dans la littérature elle est plus communé-

ment désignée sous son ancien nom, nous continuerons à l'appeler Gaf ­

fkya . 
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La maladie a été décrite pour la première fois, sur les côtes du 

Maine en 1964, par HITCHNER et SNIESKO . Elle ne se manifeste que par 

très peu de caractères extérieurs et ces caractèr es ne sont pas très 

significatifs. La partie ventrale de l'abdomen des animaux malades 

prend en général une coloration rouge ou rose, ce qui a valu la déno­

mination anglo-saxonne de la maladie : "red tailed disease " . Le sang 

des homards fortement parasités est géné ralement d e couleur rose . Il 

ne contient presque plus aUcune cellule sanguine ou hémocyte. Il est 

entièrement envahi de tétrades caractéristiques (fig. 6). Les homards 

deviennent faibles et alangui s et ils finissent par mourir , la moindre 

blessure étant fatale, car les mécanismes de coagulation du sang ne 

peuvent plus fonctionner . La maladie peut causer de très fortes pertes 

chez les animaux stockés . De nombreux che rcheurs canadiens (STEWART), 

américains (RABIN) et européens (WOOD et nous-même) ont étudié le 

Gaffkya homari. 

La bactérie apparait comme endémique dans les populations d es deux 

espèces de homards américains et européens . L'agent pathogène isol é 

pour la première fois aux Etats-Unis d'Amérique a été ret~ouvé a u Ca­

nada et en Europe partout où le homard existe. en Hollande , en I r la n ­

de, dans le Royaume-Uni et en France. 

Dans le milieu naturel, un homard sur 10 a été t rouvé contaminé. 

à Woods Hole, dans le Massachusett, par RABIN de 1,9 % à 39 % au 

Canada par STEWART et aux environs de 25 % en France, en 19 71. Les 

années suivantes, en France, le ta~x d'animaux trouvés contaminé s dans 

la nature a été plus faible. Il semble que le nombre d'an~maux i nfec­

tés soit très variable, selon STEWART et RABIN. 

Les autres espèces de crustacés qui peuvent être contaminés par 

la bactérie sont très mal connues . On a retrcuvé le Gaffkya chez l a 

crevette Penaeu8 az tecus du Golfe de Mexico, chez le Cal"cinU8 maenas, chez 

le Canael" ir'l'ol'atus et chez le crabe tourteau Can~el" paguI'U.8 . Des organismes 

ressemblant au Gaffkya ont même pu ëtre isolés à partir de boues qu~ 
couvrent le fond des réservoirs à marée . 

D'autres crustacés peuvent ëtre infectés expérimentalement le 

Cancel" borealis, le Cancer magi8tel' et la Fandalu8 pl.atyce1'08. 

Chez le Cant:!er i f'l'Ol'atuB, CORNICK et STEWART ont mis en évidence 

une agglutinine qui n'arrive pas cependant à inhiber totalement la 

croissance de la bactér i e in vitl'o. L~ bactérie pouvant infecter de nom­

breux hôtes et pouvant même vivre à l ' état libre, son potentiel de 

survie est très grand . 
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La bactérie agent de la maldie est anaérobie facultatif ; sur 

agar, elle forme de petites colonies blanc grisâtre, et chez le ho­

mard, elle forme des tétrades de coques gram positif encapsulées. 

Elle ne sécrète pas d'exoenzyme protéolytique, lipolytique , fibrino­

lytique et de lécithinase . Elle est coagulase et catalase négatif 

elle fermente le glucose et elle produit une hémolyse bêta sur le sang 

humain . Tous ces caractères ont permis à STEWART de mettre au point une 

méthode pour détecter la maladie, même à ses premiers stades, par des 

tests présomptifs et confirmatifs. 

Un grand nombre d' antibiotiques sont efficaces in vitro , mais pas 

les composés sulfamidés . 

La transmission de la maladie ne peut se faire que par bles s ure 

et il faut que la blessupe soit fraiche, car le système de cicatrisa­

tion agit assez rapidement . rI faut noter que lors de leur capture, 

afin d' é viter qu'ils ne se détruisent, tous les homards ont leurs pin­

ces bloqué es par les pêcheurs, soit par insertion d'une c h e vi lle de 

bo~s au niveau de l'articulation de la pince, soit par coupure d u te n­

don de la pince, soit par des élastiques. Les deux premièr e s p r atique s 

seraient à proscrire, car elles provoquent une blessure, p o r te d' e n trée 

de la maladie. En aucun cas, la maldie ne peut être transmise p a r l a 

nourriture, car le fluide gastrique est bactéricide, non pa r les en zy ­

mes digestives qu'il sécrète, mais par son acidité naturell e : pH 4 ,7 

à 5,0. 

La bactérie est très virulente pour le homard, quel que soit le 

taux de contamination initial. La mort survient, pour une même t e mpé ra­

ture, à peu près toujours dans le meme temps. Une dOSE de 5 bact ér ies 

par homard suffit pour provoquer la maladie. 

Le développement de la maladie est essentiellement tri bu ta ire de 

la température (fig . 7) . A 20°C, la mort se produit en une semaine e n­

viron : il faut une dizaine de jours à l5°C, et le temps pour provo­

quer la mort augmente alors que la température diminue : 5 mo is à 3°C . 

Les homards de tous âges peuvent être contaminés depui s u n moi s 

jusqu'à 15 ans. Il n'y a que quelques cas très rares où l'on a pu o b ­

server, lors d'expériences, des homards qui résistaient à la bactérie 

(fig. 8). Les mécanismes de défense, qui sont le pouvoir bactéricide 

ou bactériostatique de l'hémolymphe, sont totalement mis e n dé fau t par 

le Gaffkya. Le homard se défend très bien contre l e Pseudomonas, l ' Achro­

mobactel' , le Miol'oooccus et même le Gaffkya t etl'agena: la croissanc e de 

ces organismes est complètement inhibée, tandis que le Gaffk ya homal'i se 
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développe très bien dans l' hémolymphe du homard . L' Achromobacter, le 

aaciUus, le FLavobactel'iz.un, le MicrococC!Us et le BrevibacteriWlJ son t agglu ­

tinés par l' hémolymphe du homard in vitro, et in vivo la phagocytose a 

été démontrée à l'aide de cellules du sang de lapin et par des cellules 

fluorescentes de BaciUus 8ubtiZis . Pour l e Gaffkya homari, une phagoc ytose 

se produit , mais le s cellules bactériennes ne sont pas détruites. 

La cause vé r itable de la mort de l'agent pathogène n 'est pa s bien 

définie, mais on constate une diminution du nombre des hémocyte s et 

une augmentation du temps de saignement, l'animal contaminé n'étant 

plus en mesure de former un caillot. 

RABIN et HUGHES ont montré qu'il n ' y avait pas format ion d ' exo­

toxine; en effet, par injection d'un filtrat d 'une culture de Gaffkya. 

aucun phénomène ne se produit. sinon l'autonomie d'une pince quand 

l'injection est réalisée au niveau d'une articulation. 

Pour combattre l a maladie. plusieurs travaux ont été réalisés. 

On a pu constater que les traitements du milieu dans lequel vit le 

homard sont inefficaces, car les homards se contami nent les uns les 

autres et l'utilisation de rayons ultra violet. par exemple, 5.1. elle 

peut détruire l es bactéries libres dans l'eau de mer. n'est d 'aucune 

e fficacité contre les bactéries dans le sang du homard. Nous pensons 

qu'un traitement individuel serait plus efficace et nous avons tes~é 

différents antibiotiques. en particulier les cyclines et les pénic.1.1-

lines, qui se sont avérés efficaces in vitro par la méthode des sensi­

disques . 

Nous avons eu des résultats assez intéressants avec une pénlcil­

line de synthèse: l ' Ampicilline. Les Canadiens, de leur coté. ont 

mont r é que la Vancomycine, un antibiotique peu diffusé en France . 

était excellente pour combattre la maladie chez le homard a mérica .1.n. 

En France, nous avons eu des résultats comparables sur le homa r d e uro­

péen . 

Une autre maladie bactérienne est connue chez le homard : la ma­

ladie de la carapace. causée par un bacille gram négatif qui détruit 

la chitine . La maladie est caractérisée par une érosion de J '~xo5que­

lette . Elle a été mise en évidence pour la première foi s chez des ho­

mards stockés, mais on l'a retrouvée chez des homards pro vena nt d u mi ­

lieu naturel . 

Des mortalités importantes peuvent accompagner la maladi e de la 

carapace: 71 ~ de morts signalés par TAYLOR en 1948. mais on n'a p as 

pu déterminer si la bactérie était vraiment à l'origine de la mort. 
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La transmission directe de la bact.érie peut se faire et il faut trois 

mois pour atteindre les stades avancés de la maladie. Cette durée dé­

pend directement de la température . La maladie ne s'attaque qu 'à 

l'exosquelette, sans toucher aux tissus sous-jacents, mais elle peut 

atteindre la couche chitineuse des branchies . 

Parmi les protozoaires parasites, on trouve l' Ephelota gerrmipara 

sur les oeufs, qui peuvent être détruits à 90 %. 

La grég arine PO'I'OSpOI'a (fig. 9) se trouve dans le tube digestif 

du homard, attachée tout au long du rectum. Une autre espèce de PO'I'O ­

spova peut se trouver chez le langoustine. Elle y a été décrite par 

LEGER et DUBOSQ (1915), TUZET et ORMIERES (1962) . 

Chez le homard américain, on a retrouvé le cilié du type Ano­

phrys , qui se trouve dans le sang des animaux paraSités. 

Quelques vers peuvent aussi etre des parasites du homard : par ­

mi les trématodes, le StiohoootyZe nephropis s'enkyste dans la paroi 

de l'estomac et de l'intestin de l'hôte. 

Des larves de nématodes peuvent être enkystées dans la paroi 

rectale. 

Une annélide, l' Histt'iobdeUa homari, se r encontre sur les pontes 

des homards et sur toutes les parties du corps du homard adulte ou 

de sa larVe. La présence de ce ver sur les oeufs peut expliquer, 

dans certains cas, le petit nombre de larves obtenu lors de l'éclo­

sion . EN 1967, UZMANN a retrouvé l' Hist'1"iobdeZZa sur les branchies 

du homard américain . 

Les copépodes Ni cothoe sont aussi des parasites habituels des bran ­

chies du homard européen. Les Anglo-Saxons l'appellent le "gill magot", 

car il se présente sous la forme de petits sacs rosés, fixés sur les 

branchies du homard. On le trouve en abondance chez le homard euro­

péen, stocké dans les viviers corrunerciaux en France, mais le JJieothoe 

n'existe pas chez le homard américain. 

Conclusion . 

Voici un rapide aperçu de l'ensemble des parasites qui peuvent 

s 'attaquer aux crustacés. Nous avons insisté particul ièrement sur le 

homard qui est, parmi les crustacés, celui qui a été jusqu ' alors le 

mieux étudié . 
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