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INTRODUCTION

Le terme de zoonose a été forgé en 1855 par un biologiste allemand étudiant
les trichinelles, Rudolf Virchow, convaincu de 1’importance de lier médecine humaine
et vétérinaire pour mieux comprendre les maladies (Brown, 2004). Ensuite, une
premicre définition historique des zoonoses a été formulée par I’OMS (Organisation
mondiale de la santé) en 1951. Actuellement une zoonose, ou maladie zoonotique, est
communément définie comme « une maladie et/ou infection naturellement
transmissible directement ou indirectement entre les animaux Vertébrés et I’Homme »
(Palmer et al., 1998).

La faune sauvage a évolué en Algérie au cours de ces derniéres décennies.
Certaines espéces ont vu leurs effectifs augmenter considérablement, et parfois aussi
leur habitat se modifier du fait des changements opérés dans I'agriculture (notamment
lors du remembrement ou des jacheres) et d'une urbanisation empiétant sur les prés et

les foréts.

Les maladies de la faune sauvage peuvent aussi représenter des menaces
importantes pour la santé publique. Actuellement, plus des deux tiers des maladies
infectieuses connues chez ’Homme sont considérés comme étant d’origine animale
(Jones et al.2008), et de nombreux auteurs s’accordent a penser que ces zOOnoses
représentent la plus importante menace de maladies émergentes futures. Comme nous
pourrons le voir par exemple pour le sanglier (Sus scrofa) en fonction des agents
zoonotiques considérés et des circonstances écologiques, son role épidémiologique
dans le cycle du pathogeéne peut étre celui d’hote réservoir, secondaire, vecteur ou

encore d’impasse (cul-de-sac) épidémiologique (Haydon et al., 2002; Ashford, 2003).

L’objectif du travail présenté dans ce mémoire est d’apporter, a partir de I’étude
de plusieurs exemples d’infectons zoonotiques, des éléments de réponse a la question
du risque de transmission d’agents pathogenes du Sanglier a ’Homme en Algérie, et
des axes de réflexion pour une meilleure prise en compte et gestion de ce risque par les

gestionnaires de la santé animale et de la faune sauvage.



PREMIERE PARTIE : LE SANGLIER, UN MODELE
BIOLOGIQUE POUR L’ETUDE DES ZOONOSES




I.  Répartition et place du sanglier dans les activités de chasse

I.1. Répartition

Artiodactyle de I’ordre des Suiformes et de la famille des Suidés, le Sanglier, Sus scrofa, regroupe
plusieurs sous-especes géographiques de sangliers sauvages. Leurs aires de répartition actuelle,

naturelle ou non, est tres vaste (Fig. 1).

L'aire de distribution naturelle du sanglier s'étend a travers toute I'Eurasie, I'Afrique du
nord, le bassin méditerranéen et le Moyen-Orient, jusque dans le sud-est asiatique, Taiwan, le
Japon, les Tles de la Sonde (fig. 1). L'espece a disparu des Tles britanniques au 17éme siecle mais
des individus échappés de captivité ont reformé des populations reproductrices dans le sud-est de
I'Angleterre (Goulding et al., 1998). L'espece est éteinte dans le sud de la Scandinavie, dans
certaines régions de I'ex-Union soviétique, en Libye, en Egypte et dans le nord du Japon, (voir

Olivier et al., 1993, pour références).

Fig. 1: Aire de répartition du sanglier européen (d'aprés Olivier et al., 1993)

Le sanglier a été introduit dans de nombreuses parties du globe. Il est actuellement
présent, soit en tant que gibier introduit, soit en tant que forme ensauvagée, sur tous les
continents, a l'exception de I'Antarctique et de nombreuses les océaniques (Oliver et al., 1993). Il

s'est souvent hybridé avec le cochon domestique. En Région wallonne, la population de sanglier
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est naturelle. Toutefois, des observations de sanglochons (croisements sanglier/porc domestique)

sont parfois relatées. Le statut exact de ces individus reste toutefois inconnu.
1.2.Méthode de chasse du gibier :

La chasse aux sangliers peut se pratiquer seul, a 1’affut, mais plus généralement s’opére en
groupe. Elle est alors structurée en battue, pratique de chasse collective qui consiste a rabattre les
sangliers présents dans I'espace de chasse vers des tireurs. Lors de la battue, les chasseurs sont
répartis par le chef de battue entre différentes fonctions: tireurs, voix et rabatteurs. Cette
organisation implique que, en terme de risque zoonotique, tous les acteurs de la battue au sens
large ne sont pas exposés de la méme maniére aux dangers, et que selon le r6le des personnes, les
modalités de transmission des maladies pouvant permettre une contamination ne sont pas les

mémes a considérer.
I1. Biologie de I’espéce et conséquences en épidémiologie
11.1. Biotope et occupation de I’espace

Capable d’occuper une grande variété de milieux naturels, les sangliers s'adaptent a toutes sortes
d'habitats pourvu qu'il y ait de la nourriture, une végétation haute ou ils puissent se dissimuler
(fourrés), de I'eau pour boire et prendre leurs bains de boue (Maillard, 1996; Baubet, 1998). Les
grands massifs forestiers, feuillus ou mixtes, sont leurs domaines de prédilection, surtout s'ils sont
peu visités et si leur étage inférieur est riche en fourrés, ronciers ou bruyéres, ou ils peuvent se
bauger au sec et a l'abri du vent. Il est présent par ailleurs dans le maquis méditerranéen, les
garrigues, les landes ou les marais - le Sanglier étant un trés bon nageur. 1l peut méme habiter des
zones de culture ou la surface boisée résiduelle n'atteint que 10 % (Bouldoire and Vassant, 1989).

En montagne, il peut monter jusqu'aux alpages les plus élevés 1’été.

Ces données indiquant un biotope trés varié permettent de souligner que le territoire
des sangliers peut alors se superposer a celui des animaux d’élevage, notamment lorsque celui-Ci
est extensif ou de type « biologique » (Artois et al., 2006). Ceci peut avoir des conséquences en
termes de transmission interspécifique de pathogenes a survie telluriqgue comme les brucelles, les
mycobactéries ou le bacille charbonneux (Hars et al., 2004a). Au dela de la simple superposition
de territoire, I’existence de contacts directs entre animaux sauvages et domestiques représente un

risque majeur de contamination des troupeaux.

Le domaine vital se compose d’'un domaine nocturne consacré a 1’alimentation et

d’une aire consacrée au repos diurne, aussi appelée « domaine de bauge ». La surface de ce
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dernier varie de 5 a 10 km2 pour une compagnie (femelles et jeunes) a 20 km? pour les males. Le

domaine nocturne est généralement plus étendu et variable (Baubet, 1998).

En dehors des deplacements dus a la chasse, le Sanglier est un animal plutot
sédentaire : les individus se déplacent le plus souvent dans un rayon de 10 km autour de leur lieu
de naissance. Des déplacements plus longs peuvent survenir exceptionnellement a 1’occasion de
la dispersion des jeunes males de 18 mois ou de la chasse en battue, dont I’influence sur les
déplacements est plus importante chez les méles (Brandt et al., 2005). Les femelles quittent en
effet leur secteur habituel lorsqu’elles sont dérangées mais le retour est quasi systématique. Aussi,
Rossi (2005) suggere qu’il faut s’attendre a une propagation des infections s’effectuant de proche

en proche plutdt que sur de grandes distances.
11.2.Régime et comportement alimentaire

Le Sanglier est un omnivore opportuniste, adaptant son régime alimentaire aux ressources
disponibles dans son environnement Pour la plus large part, son régime alimentaire est composé
d’éléments végétaux, par exemple de fruits forestiers (glands, chataignes, etc.), de plantes
cultivées, de racines et tubercules. Cette part végétale peut représenter jusqu’a 90-95% de sa
ration journaliére, y compris en milieu méditerranéen. Le reste de son régime alimentaire est
compos¢ d’insectes, de vers, de gastéropodes, et occasionnellement de petits rongeurs ou de

charognes, voire de déchets trouves sur des décharges ou de viscéres d’animaux tués a la chasse.

Sachant que les rongeurs sont impliqués dans de nombreux cycles épidémiologiques
de zoonoses, la consommation de micromammiféres peut donc se révéler un aspect majeur a
considérer. Par ailleurs, le comportement charognard facilite I’entretien de parasites a cycles
hétéroxenes, comme les trichinelles (Trichinella sp.), et explique que les sangliers peuvent étre
contaminés par des germes résistant dans les carcasses comme le virus de la fiévre aphteuse. Le
comportement fouisseur des suidés favorise quant a lui I’émergence d’infections a germes
telluriques expliquant sans doute pourquoi le Sanglier, comme le Cerf d’ailleurs qui broute au
niveau du sol, est porteur dans de nombreuses régions de tuberculose bovine, contrairement au

Chevreuil qui consomme essentiellement des végétaux arborés.
11.3.0rganisation sociale

Les femelles et les jeunes vivent en compagnie, ou harde, de 10 a 20 individus, conduite par une
laie dite « meneuse ». Les animaux d’une méme compagnie partagent les mémes aires de repos
ou d’alimentation, et les jeunes pratiquent 1’allaitement croisé, une femelle pouvant allaiter

d’autres marcassins du groupe que les siens .Cette structure favorise la transmission intra-
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spécifique des pathogénes entre individus d’un méme groupe. Entre compagnies, la transmission
d’agents pathogenes est susceptible d’intervenir par contacts directs ou indirects lorsque les
groupes partagent les mémes territoires, notamment au niveau des places d’agrainage ou dans les

zones refuges lors de la chasse en battue.

Les males quittent le groupe vers I’age de 15 a 18 mois et deviennent solitaires sauf
pendant la période du rut qui a lieu d’octobre a février. Cette période de rut peut étre plus ou
moins précoce selon que 1’année soit une année propice ou non a la production de glands. Lors
d’affrontement violents entre males, des blessures parfois importantes peuvent étre occasionnées.
Le Sanglier male étant polygyne, la période de rut peut aussi favoriser la propagation de maladies
sexuellement transmissibles d’un groupe a 1’autre, un male pouvant s’accoupler avec des femelles

de groupes différents.
11.4.Caractéristiques démographiques

Chez le Sanglier, la variation de 1’effectif d’une population est bien plus fortement influencée par
les parametres de la reproduction que par la survie adulte, ce qui n’est pas le cas chez les autres
ongulés. La taille de portée moyenne est de cing petits. Cette fécondité, ainsi que la fertilité
(proportion de femelles accédant a la reproduction) sont conditionnées par la masse corporelle des
femelles et les ressources environnementales. Ainsi, lors d’une glandée importante I’année de la
reproduction, la taille de portée peut étre augmentée en moyenne d’un foetus. De plus, la date
d’entrée en reproduction est influencée par I’alimentation disponible durant 1’année en cours,

mais aussi durant la saison précédente.

Le taux de natalité est par ailleurs favorisé par la chasse qui induit un biais dans la

composition de la population en faveur des femelles, les méles étant davantage chassés.

L’essentiel des naissances survient en avril-mai au terme de 115 jours de gestation,
mais un second pic de naissances au cours de 1’été est parfois observé. De plus, I’arrivée en
cestrus des jeunes laies étant plus tardive que pour les femelles adultes, des naissances peuvent

s’étaler de janvier a septembre.

La réceptivité des individus aux infections étant variable en fonction de 1’age, la
structure démographique est importante a considérer dans 1’étude de la circulation des
pathogenes: plus la population sera composée d’individus jeunes, sensibles aux infections, plus la

circulation des pathogénes sera favorisée.

Pour étudier la composition en age, on utilise souvent la composition du tableau de

chasse. Il faut cependant avoir conscience que cet estimateur peut étre biaisé de 2 manieres :
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d’une part les chasseurs prélévent davantage les jeunes et les males et d’autre part I’estimation de
I’age, le plus souvent basée sur la masse corporelle des individus, 1’aspect du pelage, et parfois
sur I’inspection de la dentition, peut comporter des erreurs. L’estimateur d’age le plus précis est
I’observation des dents, notamment les molaires définitives, dont 1’émergence est fonction de
I’4ge (avant six mois pour la premiére molaire, avant 14 mois pour la seconde, et avant 24 mois
pour la troisiéme). Cet estimateur permet certes de définir quatre classes d’age de maniére
relativement fiable (marcassins < 6 mois, juvéniles 6-12 mois, subadultes 12-24 mois, adultes >
24 mois), mais il est difficile a utiliser en pratique car il nécessite la collecte des méachoires

inférieures.

La mise en rapport de I’aspect de la robe (rayée < 4-5 mois, rousse< 10 mois,
noire>10 mois) avec le poids de I’animal est une alternative. Cependant il faut noter que le poids
dépend fortement de la disponibilité alimentaire qui varie elle-méme avec le territoire et I’année,
et donc peut induire un biais. Par ailleurs, des confusions de classement peuvent survenir entre
subadultes et adultes en fonction du genre : d’aprés Rossi (2005), « les femelles adultes peuvent
perdre beaucoup de poids durant 1’allaitement et se voir classées a tort comme subadultes, et les
males subadultes peuvent atteindre un poids carcasse largement supérieur a 50 Kg durant leur

deuxieme anneée et étre classés a tort comme des adultes».
Enfin, la chasse induit une faible espérance de vie (inférieure a 3 ans en moyenne).

Les populations chassées de sangliers sont donc soumises a un renouvellement important (turn-

over), et composées majoritairement de jeunes de 1’année avant la chasse.
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DEUXIEME PARTIE : AGENTS PATHOGENES
ZOONOTIQUES DU SANGLIER
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CHAPITRE I : LES ZOONOSES TRANSMISES PAR CONTACT

I. ZOONOSES VIRALES

I.1. Rage

La rage est une maladie infectieuse, commune a tous les Mammiferes évoluant apres une
longue période d’incubation vers une encéphalomyélite mortelle. On [’appelle aussi

hydrophobie chez ’homme.

1.1.1. L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

L’agent de la rage est un virus enveloppé a acide ribonucléique (ARN) simple brin. Il
appartient au genre Lyssavirus de la famille des Rhabdoviridés. La structure du virion en
forme de balle de fusil permet de distinguer une enveloppe hérissée de spicules d’une
nucléocapside (cf. figures 2 et 3). Il ne posséde qu’une glycoprotéine, la glycoprotéine G,

antigene majeur du virus et localisée essentiellement dans les spicules

Figure 2 : virions rabiques - Sy

Virus obtenus en culture cellulaire aprés
concentration et purification. Coloration a

I’acétate d’uranyle. x100 000.

Figure 3: schéma du virus rabique .

E : enveloppe (double membrane lipidique)
M : protéine M3

Moc : spicules (glycoprotéine G)
e N : nucléocapside (ARN et protéines)

16



Biologie

Le virus rabique ne peut pas traverser la peau ou les muqueuses saines. Il a besoin d’une
Iésion traumatique. Le virus se multiplie dans les myocytes a son point d’inoculation et y
reste pendant plusieurs semaines voire plusieurs mois ce qui explique la durée d’incubation.
Il gagne ensuite les terminaisons nerveuses. Il est transporté par le flux axonal jusqu’au
cerveau. Il s’y multiplie activement et gagne, toujours en utilisant le flux axonal, le systéeme
nerveux périphérique et certains organes dont les glandes salivaires.

Le virus rabique est tres sensible a la dessiccation, a la lumiére solaire, a la chaleur
(demie-vie de 35 secondes a 60°C) et a la plupart des agents désinfectants (soude,
hypochlorites, formol, etc.).

Distribution et prévalence :
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Figure04: Evolution des cas de rage humaine par apport des cas de rage animale en Algérie
(2000-2012)

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 20

B NOMBRE SE CASHUMAINS ™ NOMBRE DE CAS DE RAGE ANIMALE

1.1.2 La maladie chez I’animal

Le principal symptome de la rage animale est la modification du comportement : I’animal
sauvage perd sa crainte de I’homme, se montre en plein jour et présente des troubles de la
démarche. Le sanglier enragé présente salive abondamment, mord les arbres et présente des
crises nerveuses d’excitation. La confirmation de la maladie se fait par diagnostic

expérimental. Le virus est mis en évidence grace a des techniques d’immunofluorescence et
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d’inoculation cellulaire a partir de prélévement de cerveau (cortex, hippocampe et bulbe
rachidien). Le laboratoire met systématiquement en ceuvre ces deux techniques compte tenu
des défaillances de chacune d’elles. Un animal ayant fourni une réponse négative a ces deux

techniques est considérée comme n’hébergeant pas de virus dans ses glandes salivaires.

1.1.3 La maladie chez ’homme

Aprés une longue incubation (de 10 jours a 11 mois) et une courte phase de dépression (2 a
4 jours), des symptomes, essentiellement nerveux, apparaissent. On distingue alors une
forme spastique caractérisée par 1’hydrophobie, d’une forme paralytique (paralysie
ascendante) ou d’une forme démentielle (agressivité, folie furieuse). La mort survient alors

inexorablement en 2 a 10 jours avec des extrémes allant de 1 a 56 jours.

1.1.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

Le virus est transmis lors de morsure ou de contact direct entre matiere virulente (salive) et
peau ou muqueuses lésées. Il faut donc éviter au maximum les manipulations d’animaux
vivants sans contention adéquate (museliére). Le port de gant s’impose lors de 1’examen
post mortem d’un animal suspect. Lors de morsure, il faut nettoyer soigneusement et
rapidement la plaie avec de 1’eau et du savon. Un sérum anti-rabique peut étre administré
(20 Ul/Kg en infiltration autour de la plaie et par voie intra musculaire). L’animal mordeur
doit rester sous surveillance si possible.

Chez les personnes fortement exposees, on utilise un vaccin préparé sur culture cellulaire,
sans facteur encéphalitogene. En France, pour éviter un éventuel retour du virus, on vaccine
les animaux domestiques avec un vaccin inactiveé et les animaux sauvages (renard le long de
la frontiére allemande) avec des appats contenant des vaccins vivants atténués ou préparés

par génie génétique.
1.2 Rotavirose

Cette maladie est due a la colonisation des celules intestinales par un virus du genre

Rotavirus, intervenant dans le syndrome des gastro-entérites néo-natales ou infantiles.
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1.2.1 L’agent pathogén
Taxonomie, morphologie
De la famille des Réoviridés, les rotavirus sont des virus non-enveloppés a ARN double
brin segmenté. Le genre est divisé en sept groupes, de A & G. Le groupe A est le plus
représenté dans le monde donc le plus étudié. Au sein du groupe A, les virus sont classés en
fonction de leur types G et P.
Le noyau (50 nm de diametre) des virions comprend le génome (11 segments d’ARN) et 3
types de protéines (VP1, VP2 et VP3). Il est entouré d’une capside intermédiaire (60 nm de
diametre, comprenant VP6, protéine la plus représentée et antigene le plus facilement
détectable) et d’une capside externe (70 nm de
diameétre). Une soixantaine de spicules (VP4) de
4,5 a 6 nm de long émerge de la surface du

virion (cf. figures 5et 6).

Figure 5 : morphologie des Rotavirus.
Représentation tridimensionnelle d’une particule
virale compléte. Une partie de la capside externe

a été effacée pour montrer la capside

intermédiaire.

Figure 6 : schéma d’un Rotavirus .

Le noyau comprend une protéine majeure
(VP2), le génome et deux protéines mineures
(VP1 et VP3). VP6 forme a elle seule la
capside intermédiaire. La capside externe est
formée de VP7 et VP4 ; cette derniere est

clivée par les protéases en VP5 et VP8.
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Biologie

Les rotavirus sont généralement spécifiques d’espéce. Mais des contaminations humaines
d’origine animale ont été mises en évidence a plusieurs reprises. D’autre part, on a pu isoler
chez des humains, des génotypes inhabituels possédant des caractéristiques de souches
retrouvées classiquement chez 1’animal. Ces génotypes peu courants de rotavirus humains
seraient le fruit d’une recombinaison génétique de souches humaines et animales lors d’une
co-infection. Ce phénomene, du a la segmentation du génome, a déja été démontre pour le
virus de la grippe (Influenzavirus). Ces souches émergeantes seraient plus pathogenes pour
I’homme du fait d’une protection immunitaire moins efficace envers les nouvelles souches
ou d’une virulence accrue aprés recombinaison. Moins de 100 virions suffisent a
contaminer un organisme. lls se multiplient dans les entérocytes et provoquent leur lyse,
entrainant ainsi une diminution de la taille des villosités. L’intestin n’est alors plus capable
d’absorber I’eau.Les rotavirus sont extrémement résistants dans le milieu extérieur. Il faut
10 jours a 20°C ou 32 jours a 4°C pour diviser par 100 le nombre de virions infectants
présents dans 1’eau de riviere. A 7°C, les virus survivent entre 25 et 30 jours sur des
Iégumes. Sur des surfaces inertes (aluminium, porcelaine, latex, etc.), ils persistent pendant
au moins 60 jours. Ils sont inactivés en une heure a une température de 50°C. lls sont
sensibles a I’éthanol a 95%, au formol a 2%, au lysol a 5%, a I’hypochlorite de sodium a
2% mais seulement dans le cas d’exposition prolongée avec tous ces produits. Les gels

hydroalcooliques (utilisables pour se désinfecter les mains) détruisent aussi les virus.

Distribution et prévalence :

On ne dispose pas de données concernant la faune sauvage. Par contre, il est trés souvent
rencontré chez les animaux d’élevage. Au Royaume-Uni, on considére que tous les veaux
hébergent et excrétent dans leurs féces des rotavirus pendant 5 jours lors de leur deuxieme
ou troisieme semaine de vie.

Chez I’homme, I’infection par les rotavirus est la maladie la plus fréquente a 1’échelle
mondiale. C’est aussi la principale cause de mortalité infantile. En Algérie, I’incidence des
rotaviroses n’est pas connue précisément. Au Royaume-Uni, les rotavirus recombinants ou

d’origine strictement animale seraient responsables de 25 000 infections humaines par an
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1.2.2 La maladie chez I’animal

Elle ne concerne que les nouveau-nés de moins de deux semaines principalement (les
adultes sont asymptomatiques mais peuvent étre excréteurs). Elle se traduit par de la
prostration et de la diarrhée. Si la maladie se prolonge, on assiste a une déshydratation, des
surinfections bactériennes ou parasitaires et a la mort de 1’animal.

Les lésions de I’intestin sont peu spécifiques.

1.2.3 La maladie chez ’homme

La maladie touche essentiellement les enfants de moins d’un an mais aussi les adultes
immunodéprimés. Cependant, 70 a 90% des infections sont asymptomatiques malgré une
multiplication du virus. Les symptdomes sont de la diarrhée aqueuse (rarement
hémorragique), des vomissements et de la déshydratation. Le taux de létalité est faible.

Le traitement repose sur la correction des troubles hydroélectriques et la prévention des

surinfections.

1.2.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme se contamine par voie orale par I’intermédiaire de ces mains souillées aprés
manipulation d’un animal excréteur. Il ne faut donc pas manger avant de s’étre
correctement laver les mains. Mieux vaut porter des gants lors de toute manipulation d’un
jeune animal surtout s’il est diarrhéique. Les personnes immunodéprimées (traitement
antirejet, chimiothérapie, infection par le VIH) et les trés jeunes enfants doivent se tenir a
I’écart de ces animaux.Les rotavirus sont classées en 15¢me position sur la liste des 25
agents pathogenes les plus facilement transmissibles par la viande bovine. Les denrées sont
contaminées par des maticres fécales lors de 1’abattage et de I’éviscération. Il faut donc
éviter tout contact entre la venaison et le contenu du tube digestif.

Enfin, ’homme peut se contaminer a partir du milieu extérieur. En effet, il peut boire de
I’eau contenant des virions : des rotavirus ont été détectés dans I’eau du robinet en Isere. 1l
peut aussi consommer des vegétaux crus souillés par des matiéres fécales. Et puis, par
I’intermédiaire de ses mains, il peut ingérer des virus a partir de surfaces ou d’objets
contaminés par des déjections animales. Enfin, mais de fagcon anecdotique, les virus, sous
forme d’aérosol, peuvent étre inhalés et déglutis. La prévention repose alors sur des
méthodes d’hygiéne personnelle (port de gants, nettoyage soigneux des mains, eau propre)

surtout pour les personnes les plus sensibles.
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I1. ZOONOSES BACTERIENNES

11.1 Brucellose
11 s’agit de I’infection de 1’organisme par des bactéries du genre Brucella. On parle aussi de

fievre de Malte ou de fieévre ondulante.

11.1.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Bien que la taxonomie du genre Brucella ait changé recemment, on considere encore que ce
genre regroupe plusieurs espéces dont trois ont été retrouvées chez les animaux de notre
étude : B. melitensis, B. abortus et B. suis. Plusieurs biotypes ont été décrits au sein de ces
espéces. La différenciation entre ces espéces se fait selon des critéres culturaux,
biochimiques et sérologiques.Les brucelles sont de petits cocco-bacilles (0,5 x 1-1,5 pum),

Gram négatif, immobiles mais flagellés, non capsulés, non sporulés.

Biologie

Température de 20 a 37°C. Parasites intracellulaires, ces bactéries peuvent contaminer un
grand nombre de Mammiféres y compris les Cervidés les Suidés Elles peuvent résister
jusqu’a 35 jours dans une pature ombragée et jusqu’a 8 mois dans le lisier. Par contre, elles
sont sensibles a la chaleur et aux désinfectants usuels.

Distribution, prévalence

Chez le sanglier, les derniéres études francaises (1998, 1999, 2000) ont montré une
séroprévalence vis a vis de Brucella de I’ordre de 30%. En moyenne, B. suis a été isolée
chez 11% d’entre eux.

28 cas de brucellose humaine ont été enregistrés durant le mois de juillet dans la région de

Sour El Ghozlane, au sud de la wilaya de Bouira

11.1.2 La maladie chez I’animal

Chez les animaux sauvages, l’infection demeure en général inapparente. Dans le cas
contraire, elle se rapproche de celle rencontrée chez les animaux domestiques.

Chez le sanglier, ce sont les avortements, les meétrites mucopurulentes, les orchites qui
prédominent accompagnés de lymphadénites, d’abcés souscutanés, musculaires ou rénaux

et d’arthrites suppuratives et déformantes.
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11.1.3 La maladie chez I’homme

La symptomatologie dépend de I’espéce incriminée : B. melitensis est tres pathogéne pour
I’homme, B. abortus beaucoup moins et B. suis sans doute faiblement pathogéne.

La forme septicémique pure, fréquente lors d’infection par B. melitensis se traduit par une
fievre ondulante et sudoro-algique : sueurs abondantes d’odeur forte caractéristique, sans
frisson, accompagnées de myalgies et d’arthralgies mal localisées. Lorsque des Brucella
persistent dans certains tissus, 1’infection est localisée : orchite, épididymite, arthrites,
méningite, hépatite, néphrite, endocardite, etc. Des formes graves suraigués mais beaucoup
plus rares surviennent lors d’infection a B. melitensis. Au contraire, des formes mineures
(fréquentes lors d’infection a B. abortus), voire inapparentes (peut-étre dues a B. suis) sont
possibles. La forme chronique est la forme la plus fréquente de la maladie. Elle se traduit
par de la fatigue et des articulations douloureuses sans fievre.La maladie rétrocéde lors de
I’administration sur de longues périodes (plusieurs mois) d’antibiotiques a diffusion
intracellulaire (tétracyclines associées a la streptomycine) sauf dans le cas de la forme
chronique. La désensibilisation par antigénothérapie a dose progressive est alors le seul
traitement efficace.

11.1.4 Mode de contamination et prévention chez ’homme

L’homme se contamine par voie cutanéo-mugqueuse : au travers des excoriations de la peau
des mains ou de la muqueuse buccale ou nasale par I’intermédiaire des mains souillées.

La contamination par ingestion est possible mais exceptionnelle : seule la consommation de
produits crus (lait) est dangereuse. La prévention repose donc sur des mesures d’hygienes
personnelles : port de gants et nettoyage soigneux des mains lors de manipulations
d’animaux suspects, de placentas et/ou d’avortons.

Il existe un vaccin fabriqué a partir d’une fraction antigénique obtenue de

Brucella abortus : la fraction Pl (phénol insoluble). 1l est destiné aux personnes tres

exposées.

11.2 Chlamydiose
11 s’agit de I’infection de 1’organisme par des bactéries du genre Chlamydophila. On parle
aussi de chlamydophilose. Chlamydophila abortus est la principale espece transmissible a

I’homme retrouvée chez les animaux de notre étude.
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11.2.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie
C. abortus forme avec cing autres espéces le genre Chlamydophila de I’ordre des
Chlamydiales. C’est une bactérie intracellulaire obligatoire, a paroi double semblable a celle
des bactéries Gram négatif et acido-résistante. Le cycle de reproduction comprend deux
phases alternatives : elle apparait tout a tour sous la forme d’un corps élémentaire (CE) puis
d’un corps réticulé (CR). Le CE est dense et sphérique, de 0,3 um de diamétre, a la paroi
rigide et & ADN compact. Le CR est plus grand (1 pm de diamétre), a une forme plus
irréguliere, un ADN dispersé et des ribosomes abondants.

Biologie
Le CE est la forme infectieuse de C. abortus : métaboliquement inactif, il est tres résistant
dans le milieu extérieur. Le CR est capable de se multiplier dans la cellule mais est tres

sensible dans le milieu extérieur (cf. figure 07).

Figure 07: cycle evolutif de Chlamydophila abortus.

CE = corps élémentaire CI = corps intermédiaire CR = corps réticulé
CE endocytose CE CT CR
_ < — — —»
Milieu Milieu Multiplication par fission binaire
extéerieur intracellulaire observable au microscope
exocytose L

=

C. abortus présente un tropisme pour le placenta des Ruminants et, plus rarement, celui des
Suidés, des Equidés et des Carnivores.

Distribution, prévalence

La bactérie est souvent rencontrée chez les ovins.En Allemagne, de I’ADN de chlamydies a
été retrouvé chez 57,1% des sangliers. 1l s’agissait de C. abortus dans un cas sur quatre. Fait
surprenant, il s’agissait de C. psittaci (habituellement retrouvée chez les Oiseaux) dans un
cas sur deux.

Quelques cas ont été décrits en France chez des femmes enceintes mais le rapport avec les

animaux sauvages de notre étude n’a pas été clairement démontré.
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11.2.2 La maladie chez I’animal
C. abortus est a 1’origine d’avortements et de mortinatalité. Chez le male, cette bactérie
cause des orchites. L’infection par C. abortus confére une immunité suffisante pour éviter

les formes cliniques mais les animaux peuvent rester excréteurs.

11.2.3 La maladie chez I’homme

C. abortus représente un danger pour les femmes enceintes chez lesquelles elle est a
I’origine d’une fievre accompagnée de céphalée, de nausées et surtout, de la naissance de
prématurés, d’avortement et de mortinatalité. In vivo, C. abortus est sensible aux
antibiotiques capables de traverser la membrane de la cellule, de la vacuole et celle de la

bactérie : tétracycline, macrolides et fluoroquinolones.

11.2.4 Mode de contamination et prévention chez ’homme

La contamination s’effectue par voie aérienne et transcutanée. Les femmes enceintes
doivent donc se tenir a distance de toute source de C. abortus a savoir les avortons, les
placentas, les femelles gestantes ou parturientes.

11.3 Erysipéloide
L’¢érysipéloide ou maladie de Rosenbach est une maladie infectieuse due a 1’inoculation

cutanée du bacille du rouget, Erysipelothrix rhusiopathiae.

11.3.1 L’agent pathogene

Taxonomie, morphologie

E. rhusiopathiae est un bacille fin, rectiligne, mesurant 1 a 2 um de long sur 0,5 um de
large. Il se présente souvent en amas intra-leucocytaires dans 1’organisme. Il est immobile,
ne présente ni cils, ni capsules, ni spores. Bien coloré par les colorants usuels (Gram
positif), il présente des granulations endoplasmiques.

Biologie

Micro-aérophile, sa température optimale de croissance est de 37°C (15 a 42°C) et son pH
optimale de 7,5 (5,8 a 8,4). Son principal réservoir est constitué par le porc : 30 a 50% des
animaux sains hébergent cette bactérie dans les amygdales, les noeuds lymphatiques ou la
valvule iléo-cacale. D’autres espéces animales constituent également une source d’agent

pathogéne puisque plus de cinquante espéces de Mammiferes, plus de trente espéces
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d’Oiseaux, des Poissons, des Crustacées, des Mollusques et des Arthropodes peuvent
I’héberger.

La bactérie ne peut pas se multiplier dans le sol mais peut y résister pendant plusieurs
semaines. Elle résiste plusieurs mois dans les matieres organiques en putréfaction, 9 mois
dans les cadavres et 6 mois dans les salaisons. Elle est cependant sensible a tous les
désinfectants usuels et détruite par un chauffage de 15 minutes a 55°C.

Distribution, prévalence :

La bactérie a été retrouvee chez les Cervidés, le chevreuil et le sanglier mais on ne connait
pas exactement sa fréquence en Algerie. En Espagne, 5% des sangliers sont séropositifs.
Nous ne disposons malheureusement pas de données concernant le nombre annuel de cas

humains.

11.3.2 La maladie chez ’animal

La plupart des animaux infectés sont des porteurs sains. Chez le sanglier, la forme aigué se
traduit par I’apparition de plaques d’urticaire rouges localisées sur 1’abdomen, ’intérieur
des cuisses, le cou et les oreilles. Puis la phase septicémique entraine de la dyspnée, de la
diarrhée et la mort. La forme chronique se caractérise par des arthrites. Chez les

Cervidés, la bactérie provoque des endocardites, des arthrites et des septicémies. L autopsie
révele des pétéchies en de nombreuses parties du corps. La rate et les nceuds lymphatiques

sont tres enflammés et souvent hémorragiques.

11.3.3 La maladie chez ’homme

La forme cutanée est la plus fréquente. 18 heures a 10 jours apres ’inoculation, il se forme
une macule érythémateuse et treés prurigineuse au point d’entrée de la bactérie. En quelques
heures, cette macule prend une coloration lie de vin et s’étend progressivement. La douleur
est souvent forte mais 1’état général est bon (1égere fievre, parfois arthralgie).

L’évolution est favorable et 1’érysipéloide guérit en 2 a 3 semaines sans suppuration. Chez
les personnes immunodéprimées, un érysipéloide cutané diffus peut étre observé. En cas
d’infection généralisée (trés rare), le malade est atteint d’une septicémie et d’une
endocardite qui peuvent entrainer la mort. E. rhusiopathiae est sensible a la pénicilline G
(traitement de choix), aux céphalosporines, a la ciprofloxacine, aux macrolides et a la

clindamycine.
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11.3.4 Mode de contamination et prévention chez ’homme

L’homme s’infecte par des blessures cutanées en manipulant des animaux ou des produits
d’origine animale contaminés. Il est trés résistant aux autres voies d’entrée. La prévention
repose donc sur des mesures d’hygiene personnelle : port de gants, lavage soigneux des

mains, soins appropriés aux blessures.

I1.4 Fievre charbonneuse
La fiévre charbonneuse ou charbon bactéridien (anthrax en anglais) est une maladie connue

depuis 1’ Antiquité et due a Bacillus anthracis.

11.4.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie
Bacillus anthracis est proche de Bacillus cereus, Bacillus mycoides et
Bacillus thuringiensis. En raison de leur homologie au niveau de leur ADN, leur ARNr 16S
et 23S, ces espéces sont souvent réunies au sein du groupe Bacillus cereus.
B. anthracis est un bacille Gram positif aux extrémités carrées, de 1 a 1,2 um de section sur
3 2 5 um de longueur, immobile, sporulé, capsulé. La spore, ovoide et non déformante,
occupe une position centrale.

Biologie
B. anthracis est aéro-anaérobie facultatif et pousse en 24 heures sur milieu ordinaire. La
forme végétative est tres fragile. La spore assure la pérennité de la maladie par sa résistance.
La sporulation nécessite une température comprise entre 15 et 42°C et surtout la présence
d’oxygene. L’anaérobiose inhibe toute sporulation et conduit a la mort des bactéries.
B. anthracis est mondialement répandu et affecte les Mammiferes domestiques ou sauvages,
principalement les Ruminants. On le retrouve aussi chez les Suidés et les Carnivores.
Les spores peuvent survivre une centaine d’années dans le sol mais sont détruites en trois
heures par une chaleur seche a 140°C, en 10 minutes par chaleur humide a 121°C, en quatre
heures par du formol a 5%. Elles sont sensibles a la lumiere du jour, surtout aux rayons
U.V. Dans la matiere organique, elles sont détruites en 15 minutes a 100°C (marinade) et
par I’ionisation a 50 000 Gray.

Distribution, prévalence

Les nombreux cas décrits chez les animaux domestiques et sauvages de toutes especes a

travers le monde nous laissent supposer une sensibilité des animaux de notre étude.
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L’ubiquité du germe et la trés grande résistance des spores dans le milieu extérieur nous

impose alors la vigilance quant a une possible résurgence chez le sanglier.

11.4.2 La maladie chez I’animal

Les Ruminants (les plus sensibles) peuvent étre atteints de mort subite. La forme aigué
entraine une fievre, une respiration difficile, des mouvements incoordonnés, des
convulsions et la mort. Chez les Suidés et les Carnivores, la maladie revét une forme
chronique : cedéme du pharynx et de la langue et septicémie hémorragique.

Dans tous les cas, a ’autopsie, on retrouve un sang noiratre, épais, poisseux et incoagulable,
une rate hypertrophiée, noiratre, boueuse, une urine sanguinolente dans la vessie, un intestin
congestif ou hémorragique, un groupe ganglionnaire interne (nceuds lymphatiques
mésentériques) ou externe (nceuds lymphatiques rétro-pharyngiens) hypertrophié,

oedémateux, hémorragique et nécrosé. La carcasse n’a pas de rigidité cadavérique.

11.4.3 La maladie chez I’homme
La forme clinique dépend de la voie d’entrée de B. anthracis. Le charbon cutané est la
forme la plus fréquente (90 a 95% des cas). Une papule rouge puis une vésicule
prurigineuse apparait au lieu d’inoculation (cf. figure 08).
Figure 8: pustule maligne lors de charbon

cutané (charbon externe d’inoculation).

Elle laisse la place a une escarre noiratre. La guérison peut

étre spontanée. Sinon, on note une adénite régionale et
parfois une septicémie fréquemment mortelle en 1’absence f“
U

de traitement. =
Le charbon pulmonaire résulte de [I’inhalation de spores et se traduit par une
bronchopneumonie sévere compliquée d’une médiastinite hémorragique et d’hémoptysie.
Sans traitement, cette forme est mortelle dans 95% des cas. Le charbon gastro-intestinal est
la conséquence d’une ingestion de viande contaminée issue d’un animal malade. Il se
manifeste par une violente gastro-entérite accompagnée de vomissements et de diarrhée
sanglante. La létalite varie de 25 a 75%.

Trois semaines de pénicilline G suffisent a enrayer la maladie quelle que soit la forme.

Cependant, certaines souches produisent des [-lactamases d’ou [Dintérét de

28



I’antibiogramme. D’autres antibiotiques sont actifs : gentamicine, ciprofloxacine,

doxycycline, etc.

11.4.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme se contamine en s’inoculant ou en inhalant des spores lors de manipulations de
cadavres ou de produits issus d’animaux malades (peaux). Il convient donc de porter des
gants et un masque lorsqu’on manipule un animal suspect, de bien se laver les mains surtout
si celles-ci sont blessées. Il faut détruire les cadavres en les incinérant et ne pas faire
d’autopsie a I’extérieur. Ceci permet de ne pas disséminer les spores et empéche ainsi la
pérennité de la maladie. En effet, lors de travaux de terrassement par exemple, I’homme
peut mettre au jour des spores enfouies depuis longtemps et se contaminer en les inhalant ou
en se les inoculant. L’homme se contamine également en ingérant les spores contenues dans
la viande d’animaux charbonneux. La venaison d’un animal suspect peut étre consommee
apres une cuisson a 100°C pendant 15 minutes mais mieux vaut s’abstenir. La congélation
n’affecte en rien le pouvoir pathogéne des spores.

Enfin, il faut éviter les contacts avec des insectes hématophages (Stomoxinés, Aedes,
Tabanidés) en utilisant des insecticides, des vétements couvrants, etc. Ce mode de
transmission n’est pas exceptionnel: ces insectes sont en effet capables de transporter et

d’inoculer des spores.

1.5 Fievre Q
Cette maladie due a Coxiella burnetti (anciennement Rickettsia burnetti) est aussi appelée
pneumorickettsiose, coxiellose ou fievre des abattoirs. A 1’origine, Burnet, ignorant son

étiologie, I’appela « Query Fever » ¢’est-a-dire fievre mystérieuse.

11.5.1 L’agent pathogene

Taxonomie, morphologie

C. burnetti est la seule espéce du genre Coxiella, apparenté auparavant aux rickettsies.
Depuis, 1’analyse de son ARNr 16S a montré que celle-ci est proche des genres Legionnella
et Rickettsiella. C. burnetti est une bactérie intra-cellulaire obligatoire Gram négatif. Elle
peut presenter une variation de phase antigénique : les bactéries en phase | possédent un

lipopolysaccharide (LPS) complet, sont isolées des animaux et de I’homme et sont douées
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d’un pouvoir infecticux important. Les bactéries en phase Il, cultivées en laboratoire,
présentent un LPS incomplet et leur pouvoir infectieux est faible (elles sont détruites

rapidement dans les phagolysosomes).

Biologie

C. burnetti présente un cycle de multiplication complexe (rappelant celui de Chlamydophila
abortus) caractérisé par la présence de deux formes morphologiques. Les variantes de
grande taille (2 um de longueur) ont un nucléoide dispersé, sont intra-cellulaires et aptes a
la fission binaire. Les variantes de petite taille (0,5 um de longueur) sont métaboliquement
peu actifs, extracellulaires et trés résistants dans le milieu extérieur (survie de 586 jours
dans les excréments de tiques, un mois dans la viande a 4°C). lls résistent aussi aux ultra-
violets, aux grandes variations de pH, aux températures élevées (une heure a 60°C), au
formol a 5%, au phénol a 1%, a I’hypochlorite de sodium (NaClO) a 0,5%. Ils sont détruits
par I’éther, le chloroforme a 5%, 1’éthanol a 70% et le formol a 10%.

On retrouve C. burnetti partout dans le monde (sauf en Nouvelle-Zélande) chez de
nombreuses espéces animales : Bovidés, Cervides, Suidés, Carnivores, Rongeurs, Oiseaux,

Tiques (Rhipicephalus, Dermacentor, Ixodes, ...), mouches, etc.

Distribution, prévalence :

En République tchéque, C. burnetti a été retrouvée chez 6% des chevreuils, 25% des cerfs
et 6% des sangliers. Chez ’homme, la prévalence est difficile a estimer : la maladie est
asymptomatique dans 50% des cas et sous-diagnostiquée. Une étude a montré que 5% de la
population du Sud-Est de la France étaient séropositifs. Le centre national de -référence
(CNR) des rickettsioses estiment le nombre de malades & 660 par an.

11.5.2 La maladie chez I’animal
La maladie est le plus souvent inapparente ou provoque des avortements ou des naissances
prématurées. Les porteurs sains excrétent les bactéries dans les placentas (lors de mises-bas

normales), I’urine et les féces.

11.5.3 La maladie chez I’homme
Lorsqu’elle n’est pas asymptomatique, 1’infection se traduit, dans une trés grande majorité

de cas, par un syndrome grippal (fiévre, asthénie, frissons, arthralgies, ...). Dans de rares
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cas, une pneumopathie ou une hépatite peuvent apparaitre, voire parfois une méningo-
encéphalite, une péricardite ou une myocardite. Sous sa forme chronique, la maladie touche
le systéeme cardio-vasculaire (endocardite, infections sur anévrisme ou prothese vasculaire)
et peut provoquer chez la femme enceinte des naissances prématurées ou des avortements.

La bactérie est résistante aux [-lactamines, aux aminosides et aux macrolides

I’antibiotique doit pénétrer dans le phagolysosome et étre actif a pH<S. La rifampicine, le
cotrimoxazole, les fluoroquinolones, les tétracyclines et la clarithromycine ont une activité
bactériostatique suffisante pour les cas chroniques. Les fluoroquinolones et la doxycycline
deviennent bactéricides quand des alcalinisants du phagolysosome (hydroxychloroquine)

leur sont ajoutés.

11.5.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

La contamination humaine résulte essentiellement de I’inhalation de poussiéres virulentes
(une famille a été contaminée en assistant au dépegage d’un cerf au Royaume-Uni ou de la
pénétration de la bactérie a travers la peau a la faveur d’une blessure. Il convient donc de
porter des gants et un masque lors de la manipulation de cadavres d’animaux suspects ou de
placentas et de bien se laver les mains apres.

L’homme peut contracter la maladie en ingérant des bactéries présentes dans le lait. Mais
cette voie de contamination n’est jamais impliquée avec les animaux de notre étude.
Exceptionnellement, des tiques infectées peuvent transmettre la maladie. La prophylaxie est
alors la méme que celle proposée pour la borréliose de Lyme

Il existe chez ’homme, pour les personnes a risque, un vaccin préparé a partir de souche en
phase | inactivées par le formol. 1l provoque des réactions néfastes chez les individus déja
immunisés par une vaccination préalable ou une infection naturelle. En France, seuls les
vaccins préparés a partir de bactéries en phase II sont disponibles chez 1’animal. Bien qu’ils

limitent I’expression clinique, ils n’empéchent malheureusement pas I’excrétion de germes.

1.6 Leptospirose
(Cf. chapitre 111, 11. 2).

11.7 Pasteurelloses
11 s’agit de I’infestation de I’organisme par des bactéries du genre Pasteurella. Pasteurella

multocida est 1’espéce la plus souvent incriminée.
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11.7.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Les pasteurelles sont des coccobacilles ovoides ou de courts batonnets de 0,3 a 0,4 um de
diametre et de 1 @ 2 pm de long, de coloration Gram négatif. Les corps bactériens
apparaissent isolés, par paires et parfois forment de courtes chainettes. Une coloration
bipolaire est habituelle. Ce sont des bactéries immobiles, sans endospore. P. multocida
posséde une capsule dont 1’épaisseur varie selon le serovar. La classification en sérotypes
(A, B, D, E et F) se fait a partir des antigénes capsulaires.

Biologie

Ce sont des bactéries aéro-anaérobies facultatives capables de croitre entre 22 et 44°C
(optimum a 37°C) sans production de gaz. Les pasteurelles sont des parasites obligatoires
des Vertébrés, le plus souvent a I’état de commensale dans leur rhino-pharynx et leur salive.
Elles sont capables de survivre quelques temps dans le milieu extérieur mais ne peuvent s’y
multiplier, ni s’y conserver.

Le sérotype A est fréquemment impliqué dans les affections respiratoires. Les autres sont
retrouves lors de blessures (abces, myosite, ostéomyélite), de bactériémies, de méningites et
d’affections digestives.

Distribution, prévalence

Le sérotype F n’est retrouvé que chez les Oiseaux. Les sérotypes B et E ne sont pas présents
sur le sol métropolitain francais.

En France, les infections a pasteurelles représentent 6,4% des causes de mortalité des
Cervides. 31,4% des sangliers possédent des anticorps anti-P. multocida (sérotype A, jamais
D).En France, 1 153 cas de pasteurellose humaine ont été recensés de 1985 a 1992. Plus de
97% de ces cas sont dus aux chiens et aux chats. Les sérotypes A et D sont les plus souvent

rencontrés chez ’homme.

11.7.2 La maladie chez I’animal

Le plus souvent, le portage est asymptomatique dans 1’oro-pharynx des animaux. A la suite
d’une maladie concomitante ou d’un stress, le portage latent peut donner un syndrome
respiratoire, voire une septicémie hémorragique. L’autopsie révele alors des 1ésions
suppurées broncho-pulmonaires (jetage, hépatisation rouge des poumons, exsudat dans la

cavite pleurale) ou caractéristiques de septicémie hémorragique (pétéchies).
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11.7.3 La maladie chez I’homme

Les formes localisées (la majorit¢ des cas cliniques) se traduisent par un cedéme
inflammatoire et une douleur intense au point d’inoculation. Le processus inflammatoire
peut s’étendre, conduire a des suppurations, abces, phlegmons et atteindre le périoste.
Acrthrite septique et ostéomyélite sont des complications assez fréquentes. Les formes
généralisées (un tiers des cas) s’observent plus volontiers chez des sujets agés ou
immunodéprimés. Une fois sur deux, il s’agit d'un syndrome respiratoire
(bronchopneumonie, pleurésie). Plus rarement, on peut observer des méningites ou des
septicéemies. Les B-lactamines restent le traitement de base de cette infection qui rétrocede

aussi lors d’administration de tétracyclines ou de fluoroquinolones.

11.7.4 Mode de contamination et prévention chez ’homme

La contamination humaine se fait presque exclusivement par inoculation de la bactérie lors
de morsure ou de contamination de plaie. Les sujets immunodéprimés ou ages peuvent étre
sensibles a I’inhalation de pasteurelles. Il faut donc éviter de se faire mordre :manipulation
précautionneuse d’animaux vivants. Il faut aussi porter des gants lors d’éviscération, de
découpe d’animaux suspects pour interdire une blessure ou la contamination d’une plaie
pré-existante. Le lavage soigneux des mains ainsi que la désinfection des plaies sont aussi

indispensables.

11.8 Salmonellose
(Cf. chapitre 11, 1. 3.)

11.9 Streptococcies
Il s’agit de I’infection de I’organisme par des bactéries du genre Streptococcus. Seul

Streptococcus suis a été retrouvé chez le sanglier

11.9.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

S. suis regroupe des souches de streptocoques non groupables ou portant les antigenes R, S,
R/S ou T de Lancefield. Ce sont des coques Gram positif, d’un diametre inférieur a 2 um,

de forme ovoide ou allongée, immobiles et souvent capsulés.
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Biologie

S. suis est isolé des voies respiratoires supérieures et des amygdales des Suidés. On le
retrouve plus rarement chez les Carnivores, les Bovidés, les Cervidés et les Equidés
(amygdales, flore intestinale).

Le germe résiste 140 jours dans les féces et 54 jours dans les poussiéres a une température
de 0°C mais seulement 24 heures dans la poussiere et 8 jours dans les féces a une
température de 25°C.

Il est tres sensible aux désinfectants usuels : phénols, ammoniums quaternaires, formol,
chlorhexidine, iodure, hypochlorite. En revanche, 1’alcool a 70% est peu actif.

Distribution, prévalence

S. suis a été retrouvé en France chez des sangliers a plusieurs reprises.

Chez I’homme, 3 cas liés au sanglier ont été rapportés en France en 2003.

11.9.2 La maladie chez I’animal
Le portage de S. suis est presque toujours asymptomatique. Dans le cas contraire, les
manifestations de méningites (incoordination motrices, paralysies, tremblements) et de

pneumonie prédominent.

11.9.3 La maladie chez I’homme

La manifestation la plus commune est la méningite associée a une septicémie. Dans plus de
50% des cas, I’infection a S. suis se complique par une surdité bilatérale. On peut retrouver
aussi des endocardites, des pneumonies, des arthrites, des diarrhées et des affections
oculaires. Les antibiotiques les plus actifs sont 1’amoxicilline, la gentamicine et la
bacitracine. Un nombre important de souches résistent a la doxycycline, aux macrolides,

aux lincosamides, a la streptomycine et a la kaomycine.

11.9.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

La porte d’entrée du germe est cutanée a la faveur d’une plaie. Les mesures prophylactiques
reposent donc sur une manipulation précautionneuse des carcasses de sangliers (ou autres
especes), surtout de la téte (langue, amygdales) et du tube digestif. 1l faut porter des gants et
se laver les mains soigneusement. Si la peau est lésée lors de la manipulation, un lavage
soigneux des mains (savon) suivi d’une désinfection de la plaie suffisent a enrayer

I’infection.
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11.10 Tuberculose
La tuberculose est une maladie due a des bactéries de la famille des mycobactéries.Seul

Mycobacterium bovis a été retrouvé chez les suidés.

11.10.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

De I’ordre des Actinomycétales, les bactéries du genre Mycobacterium possédent une
propriété tinctoriale particuliére : 1’acido-alcoolo-résistance révélé par la coloration de
Ziehl- Neelsen. Ce sont de fins batonnets immobiles, soit isolés, soit regroupés en amas ou
en filaments torsadés.

Biologie

Les cultures se développent lentement a 37°C et a pH = 6,8 et nécessitent des milieux
spéciaux. Aérobie stricte et intracellulaire facultative, M. bovis est capable d’infecter les
Ruminants, les Suidés, les Equidés, les Carnivores et I’homme. Cette bactérie est beaucoup
plus résistante que les autres bactéries aux antiseptiques et désinfectants chimiques. Elle
résiste aux acides et aux bases en solution et aussi au froid et a la dessiccation. Par contre,
elle est sensible a la chaleur (20 minutes a 60°C, 20 secondes a 75°C), aux rayons ultra-
violets et a la lumicre ainsi qu’a I’iode, a 1’alcool, aux dérivés phénoliques, aux
hypochlorites et au formol.

Distribution, prévalence

En France, un foyer de tuberculose a été mis en évidence au sein de la faune sauvage en
Seine-Maritime en 2001 : 28,5% des sangliers étaient porteurs de M. bovis. M. bovis a été
isolé aussi chez le sanglier en Italie, Allemagne et Espagne. La preuve d’une transmission
aux animaux domestiques a plusieurs fois été faite. En Algerie, en 2014, on dénombrait

22.000 cas de tuberculose humaine soit 61.9% sont extra pulmonaire.

11.10.2 La maladie chez I’animal
Figure 9: granulomes tuberculeux dans un nceud

lymphatique d’un sanglier.

C’est une maladie chronique, évoluant sur plusieurs
mois et a la clinique assez frustre. Seules les lésions

a ’autopsie permettent d’orienter le diagnostic : la
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bactérie se concentre dans les noeuds lymphatiques puis se développe sous forme d’abces
dans les poumons et 1’appareil digestif.

Chez le sanglier, on retrouve quasi-systématiquement de grosses lésions tuberculeuses
(abces caséeux jusqu’a 5 cm de diamétre) dans les noeuds lymphatiques mandibulaires (cf.
figure 9)Dans la moitié des cas, ces lésions concernent aussi les noeuds lymphatiques
thoraciques ou mésentériques. Dans moins de 10% des cas, des organes tels que le foie, les
poumons, la rate, les plévres, le péritoine ou des articulations des membres peuvent étre

touchés par ces tubercules.

11.10.3 La maladie chez ’homme

Les symptomes dépendent du mode de contamination. Lors d’inoculation transcutanée, elle
s’exprime par une lésion au point de pénétration : un ou plusieurs nodules, accompagnés
d’adénopathie de voisinage, évoluent lentement vers [’ulcération et restent rebelles aux
thérapeutiques habituelles. L’inhalation de M. bovis produit un complexe primaire
pulmonaire (semblable a la tuberculose & Mycobacterium tuberculosis) : formation de
tubercules auxquels succedent des cavernes avec hémoptysie et extension possible a
d’autres organes. L’ingestion de M. bovis entraine une tuberculose extra-pulmonaire :
adénite cervicale, infections génito-urinaires, méningite, arthrites, ostéomyeélite, adénite

mésentérique, tubercules abdominaux.

11.10.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’inhalation de M. bovis nécessite une grande concentration d’animaux malades et une
certaine promiscuité avec 1’homme. Ce contact étroit nécessaire a la contamination existe
rarement entre I’homme et les quatre espéces de notre étude. L’inoculation de M. bovis se
fait a la suite de blessures cutanées ou de souillure de la muqueuse oculaire lors de
manipulation de lésions tuberculeuses. Il faut donc porter des gants lors de manipulation
d’aniamux suspects. Ensuite, un lavage soigneux des mains et une désinfection des plaies
¢ventuelles s’imposent. D’autre part, I’ingestion de viande tuberculeuse doit étre prévenue
en détruisant toute venaison issue d’un animal suspect. Pour plus de sécurité¢ (certains
animaux malades ne présentent pas de lésions), une cuisson a coeur permet de détruire les

bactéries.
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I1.11. Tularémie
C’est une maladie bactérienne due a I’infection de 1’organisme par Francisella tularensis.

On parle aussi de maladie de Francis ou de Flydeer Fever aux Etats-Unis.

11.11.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Le genre Francisella présente une certaine parenté avec les genres Coxiella et Legionnella.
Il ne comprend a I’heure actuelle que 3 espéces.

F. tularensis regroupe trois sous-especes : seule F. tularansis subsp. holartica sévit en
France. F. tularensis est un cocco-bacille Gram négatif de 0,2 a 0,7 pm de longueur et 0,2
um de diameétre, immobile, non sporulé et pourvu d’une capsule dont 1’absence n’affecte
pas la viabilité mais s’accompagne d’une perte de virulence.

Biologie

Cette bactérie aérobie stricte est isolée de nombreuses espéces animales : Mammiferes,
Oiseaux, Amphibiens, Reptiles, Arthropodes (puces, poux, punaises, moustiques, taons,
tiques). Dans le milieu extérieur, la survie est fonction de la température. En-dessous de
0°C, elle persiste jusqu’a 9 mois dans 1’eau, la boue, la paille, les grains alors que sa survie
ne dépasse pas quelques jours au-dessus de 10°C. Dans les cadavres d’animaux morts de
tularémie, la survie atteint 6 mois ou plus pour des températures inférieures a 0°C mais
seulement quelques jours si la température est supérieure a 5°C.

Distribution, prévalence

En France, F. tularensis est présente principalement en Alsace et dans la région Centre mais
absente de Bretagne, des Landes, des Pyrénées, du bassin méditerranéen, des Alpes et de la
Corse. Une étude tchéque a montré que 6 %des chevreuils, 4% des cerfs et 6% des sangliers
possedent des anticorps anti-F. tularensis. Selon une enquéte épidémiologique en France
entre 2006 et 2010, 101 cas humains observés dont 88% sont immunocompétents .Des cas
humains liés & la manipulation de sanglier et de chevreuils ont été décrits en

France.
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11.11.2 La maladie chez I’animal
Les Cervidés et les Suidés semblent assez resistants a la maladie (contrairement au lievre).

Les marcassins peuvent présenter un épisode fébrile avec des difficultés respiratoires.

11.11.3 La maladie chez ’homme

Les infections inapparentes sont fréquentes. La maladie revét plusieurs formes selon la voie
d’entrée de la bactérie. Dans tous les cas, elle commence par une fiévre ondulante, des
frissons, de D’asthénie, des douleurs articulaires et musculaires, des céphalées et des
vomissements. La forme ulcéro-glandulaire (pénétration par la peau) est la plus fréquente :
une Iésion locale se forme au point d’entrée de la bactérie et se transforme en ulcération
nécrotique accompagnée d’adénopathie loco-régionale. Le noeud lymphatique suppure,
s’ulcére et se sclérose. La forme oculo-glandulaire se développe lorsque du matériel
contaminé entre en contact avec la conjonctive : une papule ulcéreuse apparait sur la
paupiére inférieure avec inflammation simultanée du noeud lymphatique régional. La forme
pulmonaire primaire est due a I’inhalation d’aérosols : pneumonie simple ou double. La
forme typhique est peu courante. Elle est causée par I’ingestion d’aliments contaminés :
gastro-entérite, fievre, toxémie et ulceres sur les muqueuses de la bouche, du pharynx et de
I’intestin. Si I’infection n’est pas traitée rapidement, 1’évolution clinique peut étre bréve et
fatale. La bactérie est sensible a la streptomycine, la gentamicine, aux tétracyclines, ainsi

qu’aux fluoroquinolones. Elle est résistante aux -lactamines.

11.11.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

F. tularensis est capable de franchir la peau et les muqueuses saines. Elle franchit plus
aisément encore la peau écorchée. Des aérosols peuvent se former. Il convient donc de
porter des gants, des lunettes et un masque lors de manipulation de cadavres suspects de
tularémie. L’homme peut aussi se contaminer en consommant de la viande issue d’animaux
malades de tularémie. La bactérie résiste a la congélation mais est détruite par une cuisson a
cceur des aliments.

La bactérie peut étre inoculée ou simplement déposée sur la peau humaine (elle traverse la
peau saine) par de nombreux Arthropodes : tiques, puces, poux, moustiques, taons, etc. En
France, F. tularensis est capable de se multiplier seulement chez les tiques du genre

Dermacentor et de contaminer leurs ceufs (transmission transovarienne). Les autres
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Arthropodes sont de simples « véhicules » pour la bactérie. Il convient alors d’utiliser des
acaricides et des vétements couvrants de protection (bottes, chapeau, pantalon long, etc.).

Des vaccins utilisant des souches atténuées ont été utilisés chez I’homme en URSS en 1946.
Compte-tenu du risque de I’utilisation de F. tularensis comme arme biologique, des

recherches sont en cours.

11.12. Yersinioses
(Cf. chapitre 11, 111. 6.)

I1l. ZOONOSES PARASITAIRES
I11.1. Ascaridoses
(Cf. chapitre 111, 111.1.)

I111.2. Cestodoses larvaires
(Cf. chapitre 111, 111. 2.)

111.3. Cryptosporidiose
(Cf. chapitre 111, 111. 3)

111.4. Ectoparasitoses

Ce sont des maladies de la peau causées par des champignons (dermatophytes) ou des
acariens (agents de gales). Bien que les agents pathogénes soient tres différents, elles sont
ici regroupées dans la méme partie parce que ce sont deux maladies de la peau chez

[’animal et chez ’homme.

I11.4.1 Les agents pathogenes
Dermatophytes

Ce sont des champignons kératinophiles appartenant, pour les especes parasitant les
animaux et transmissibles a I’lhomme, a deux genres : Microsporum et Trichophyton.
Plusieurs espéces ont été retrouvées chez le sanglier :

Trichophyton mentagrophytes

Trichophyton terrestre
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Ce sont de longs filaments mycéliens, de 2 a 4 um de diametre, cloisonnés, évoluant a
I’intérieur des poils. La plupart des espéces zoophiles sont pathogénes pour I’homme.
Agents de gale

Seul Sarcoptes scabiei, de la famille des
Sarcoptidés, est transmissible des animaux a
I’homme. C’est un acarien aux pattes courtes
portant des ventouses au bout d’un pédicule non-
articulé et au rostre carré. Il mesure de 200 (J) a

500 um (%) de long.

Figure 10 : schéma descriptif de Sarcoptes scabiei. méle
Pattes courtes portant des ventouses pédiculées. (oY)
Rostre carré.
femelle
Tous les stades vivent sur la peau ou dans la couche (face D)

cornée. lls se nourrissent de debris épidermiques. Cet acarien a été mis en évidence En
France, d’aprés le réseau SAGIR (réseau de surveillance sanitaire de la faune sauvage), S.

scabei & été responsable de 8 déces chez les sangliers en 7 ans.

111.4.2 Les maladies chez ’animal

Teigne

Les symptdmes de la teigne sont trés variables et plus fréquents chez les animaux jeunes.
Les animaux sauvages sont trés souvent asymptomatiques. Chez les Cervidés, on peut
retrouver sur la face des plages dépilées et crouteuses de taille irréguliére. La peau est
épaissie, plissée et couverte de fines pellicules. Les 1ésions peuvent s’étendre a 1’encolure,
aux flancs et aux membres. Des zones crouteuses et depilées de 3 cm de diametre peuvent

apparaitre chez le renard au départ sur les pattes puis gagnant le reste du corps.

Gale

Chez le renard, les lésions de gale apparaissent géneralement sur la queue, le dos et le
thorax. Il s’agit de croites épaisses recouvrant des zones dépilées. S. scabei entraine
souvent la mort des renards et est de ce fait un des facteurs limitants de 1’augmentation de
population. Chez le chevreuil, on retrouve des zones depilées trés prurigineuses sur la téte et

le cou. Ces Iésions peuvent s’étendre a tout le corps et affecter ainsi I’état général.
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111.4.3 Les maladies chez ’homme

Dermatophyties

Lors de contamination d’origine animale, la maladie se traduit par des Iésions de type
herpes circiné (cercles rougeéatres parsemeés de vésicules et/ou recouverts de squames),
localisées sur la peau glabre, préférentiellement aux zones de contact (mains, avant-bras,
etc.). Des lésions tres inflammatoires (kérion) peuvent apparaitre. Des antifongiques
(griséofulvine, amphotéricine B, kétoconazole, ...) locaux ou systémiques suffisent a

enrayer la maladie.

Prurigo galeux

L’infection humaine par un sarcopte d’origine animale entraine une éruption papuleuse,
voire la formation de vésicules par sensibilisation allergique. Ces lésions, localisées au
niveau des bras et des mains sont tres prurigineuses. La rémission est spontanée quand le
contact avec l’animal porteur est rompu puisque les sarcoptes d’origine animale ne

survivent pas longtemps sur I’homme.
111.4.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme
La contamination se fait par contact lors de manipulation d’animaux malades ou porteurs

sains (teigne). Il faut donc porter des gants et se laver soigneusement les mains et les bras.

I11.5. Giardiose
(Cf. chapitre 111, 111. 5.)

111.6. Linguatuloses
(Cf. chapitre 11, 111 2.)

I11.7. Sarcocystoses
(Cf. chapitre 11, 111. 3).
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CHAPITRE Il : LES ZOONOSES TRANSMISES PAR CONSOMMATION DE
VENAISON

I. ZOONOSE VIRALE
1.1. Rotavirose
(Cf. chapitre I, 1. 2.)

I11. ZOONOSES BACTERIENNES
I11.1. Fievre charbonneuse
(Cf. chapitre I, 11. 4.)

11.2. Infections par EHEC

Les EHEC (Entero Hemorragic Escherichia coli) produisent de puissantes toxines actives
sur les cellules Véro (Vero Toxins) dont une est neutralisée par le sérum anti-toxine de
Shigella dysenteriae (Shiga-like Toxin). On parle donc aussi de VTEC (Vero Toxins
Escherichia coli) ou STEC (Shiga-like Toxin Escherichia coli). Le sérotype O157H7
(antigénes O somatique et H flagellaire) est fréquemment producteur des ces toxines et tres

pathogene pour I’homme. Il est donc le plus étudié actuellement.

11.2.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Le genre Escherichia fait partie de la famille des Entérobactéries. Proche des genres
Salmonella et Yersinia, il rassemble 5 espéces (dont 1’espéce prédominante Escherichia
coli) distinguables par hybridation ADN/ADN.

Escherichia coli est un bacille Gram négatif, flagellé, de 2 pm de long.

Biologie

E. coli est un hote normal du tube digestif (iléon et colon) de ’homme et de la plupart des
animaux a sang chaud. Il y constitue I’espéce dominante de la flore aérobie. E. coli O157H7
croit a des températures allant de 6,5°C a 45°C (température optimale étant de 37°C) et peut
survivre 9 mois a -20°C. Cependant 90% des bactéries sont détruites en 28 secondes a
64°C. Elles sont enfin trés tolérantes a 1’acidité (retrouvées dans des yaourts).

Distribution, prévalence
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E. coli O157H7 n’a pas encore été mis en évidence chez les animaux sauvages en France
mais on sait qu’elle existe chez les bovins. Aux Etats-Unis, la transmission a été démontrée
entre des Cervidés et des bovins contaminés fréquentant les mémes pétures. La prévalence
de E. coli O157H7 atteint 0,25% dans une population de cerfs de Virginie, Odocoileus
virginianus, sauvages. Toujours dans ce pays, la consommation de venaison de cerfs a été a
I’origine d’une contamination humaine. En France, on ne sait pas systématiquement quelle
est I’espéce animale a 1’origine de la contamination humaine mais les STEC ont été
responsables d’environ 300 hospitalisations annuelles et d’un décés par an dans les années

1990.

11.2.2 La maladie chez ’animal
Les animaux hébergent E. coli O157H7 de facon transitoire sans exprimer de symptomes.
Lors d’inoculation expérimentale, il ne subsiste que deux semaines dans le tube digestif de

cerfs de Virginie.

11.2.3 La maladie chez I’homme

La dose infectieuse est tres faible : quelques bactéries suffisent a déclencher la maladie. Les
tableaux cliniques sont variés allant de la diarrhée aqueuse bénigne a des colites
hémorragiques sans fievre. Ces derniéres peuvent se compliquer, surtout chez les enfants de
moins de 5 ans et les personnes agées d’un syndrome hémolytique urémique : anémie
hémolytique, thrombopénie, insuffisance rénale aigué et symptdmes nerveux nécessitent
alors une réanimation du patient et s’aveérent mortels dans 5% des cas. Il n’existe pas de

traitement spécifique et I’intérét des antibiotiques n’a pas été démontré.

11.2.4 Mode de contamination et prévention chez ’homme
L’homme se contamine en ingérant les bactéries contenues dans la viande pas ou peu cuite.
Une cuisson a ceeur élimine le danger. II faut aussi éviter la contamination de la viande en

procedant a une éviscération propre du gibier.

11.3. Salmonellose

On réunit sous ce nom les affections dues aux bacilles du genre Salmonella.
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11.3.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

De la famille des Entérobactéries, les bactéries du genre Salmonella sont des bacilles Gram
négatif, de 2 pm de long, ciliés et mobiles le plus souvent. Ce genre regroupe une seule
espece, Salmonella enterica, mais plus de 2 500 sérotypes (dont 1’agent de la fievre
typhoide, spécifiquement humain).

Biologie

Ce sont des bactéries aéro-anaérobies facultatives, croissant sur milieu nutritif ordinaire a
37°C et fermentant le glucose. Elles se distinguent des autres Entérobactéries par leur
systéeme enzymatique. Ces bactéries peuvent se multiplier a des températures allant de 7°C a
45°C et a des pH compris entre 5 et 9. Elles ont la capacité d’infecter de nombreux animaux
(Mammiféres, Oiseaux, Reptiles) malades ou porteurs sains, excrétant alors les salmonelles
dans leurs féces.

Ces bactéries sont sensibles a I’action du NaClO a 1%, de I’éthanol a 70%, du
glutaraldéhyde a 2% et de I’iode.

Distribution, prévalence

Les sérotypes les plus fréquemment isolés en France sont Typhimurium et Enteretidis. Des
salmonelles ont été isolées chez le sanglier sain ou malade en Allemagne et en Italie. Les
sérotypes rencontrés sont alors Choleraesuis, Krefeld, Infantis et Paratyphi B chez le
sanglier, 4% des sangliers espagnols sont porteurs d’anticorps dirigés contre des
salmonelles des groupes C et B respectivement.

En France, les salmonelles ont été responsables de 8 000 hospitalisations et de 300 déces

annuels de 1990 a 1999. 95% de ces cas sont d’origine alimentaire.

11.3.2 La maladie chez I’animal

Le plus souvent le portage est
asymptomatique. Chez le sanglier, la
clinique est frustre : asthénie,
amaigrissement et mort. Chez les
jeunes, on assiste a des morts subites.

A Tautopsie, I’iléon, le cecum et le

colon sont inflammés et ulcerés (cf.
figure 11).
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Des pétéchies sont retrouvées sur I’endocarde, 1’épicarde et les poumons. La rate est
hypertrophiée et des foyers nécrotiques apparaissent sur le foie et les reins.

Figure 11 : lésions de salmonellose

chez un sanglier.

I1éon portant de nombreux ulceres de différentes tailles, dont certains sont recouverts d’une

substance adhérente noire.

11.3.3 La maladie chez I’homme

La salmonellose d’origine animale se décrit comme une infection intestinale caractérisée
par une période d’incubation de 6 a 72 heures et par I’apparition subite de fievre, myalgies,
cephalées et malaise général. Douleurs abdominales, nausées, vomissement et diarrhée sont
les principaux symptdmes. La guérison s’installe spontanément en 2 a 4 jours en général. La
déshydratation peut étre un probléme sérieux surtout chez les enfants et les personnes agees.
Un syndrome septicémique peut s’installer avec splénomégalie et forte fievre quelques jours
apres le début de la gastro-entérite, notamment avec le sérotype Choleraesuis. Les formes
localisées (arthrite, endocardite, méningite, hépatite) peu fréquentes sont soit une séquelle
de la bactériemie, soit la forme initiale de la maladie. Du fait de nombreuses résistances,

I’antibiogramme est indispensable.

11.3.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme s’infecte principalement par la consommation de viande colonisée par les
salmonelles ou issue d’animaux septicémiques. Il faut empécher la contamination de la
venaison par du contenu digestif lors de 1’éviscération du gibier. La conservation de la
viande crue doit se faire a une température inférieure a 7°C pour stopper toute croissance
bactérienne. Enfin, la cuisson doit étre a cceur pour détruire les bactéries.

L’homme se contamine aussi au contact d’animaux malades ou porteurs sains : il peut
ingérer de germes par I’intermédiaire de ses mains souillées. La prévention repose donc sur

des mesures d’hygiéne personnelle : port de gants et lavage des mains.

11.4. Tuberculose
(Cf. chapitre I, 11. 10.)
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11.5. Tularémie
(Cf. chapitre I, 11. 11.)

11.6. Yersinioses
Les yersinioses sont des zoonoses causées par des bactéries du genre Yersinia. Seules
Yersinia enterocolitica et Yersinia pseudotuberculosis ont été retrouvées chez les animaux

de notre étude.

11.6.1 Les agents pathogenes

Taxonomie, morphologie

Ce sont des Entérobactéries du genre Yersinia : bactéries pléiomorphes (1 a 2 pm de long
sur 0,5 a 0,8 pum de large), Gram négatif, non capsulées, non sporulées, immobiles a 37°C
mais mobiles en-dessous de 30°C grace a des flagelles péritriches. Ces deux bactéries ne
différent ’une de I’autre que par des caractéres biochimiques.

Biologie

On retrouve ces deux bactéries sur la langue, les amygdales et dans le tube digestif de divers
animaux (Ruminants, Suidés, Rongeurs, Lagomorphe, Oiseaux, ...) et de ’lhomme, sains ou
malades. Les yersinies, aéro-anaérobies facultatives sont capables de croitre a des
températures comprises entre 4°C et 42°C et a des pH compris entre 5 et 10. Elles sont
sensibles a 1’action de nombreux désinfectants usuels : NaClO a 1%, éthanol a 70%,
glutaraldéehyde a 2%, iode, composés formolés et formol. Elles sont tuées par la chaleur
humide (121°C pendant 15 minutes) et par la chaleur séche (160 a 170°C pendant une
heure).

Distribution, prévalence

En Bulgarie, on a retrouvé des yersinies chez le sanglier en Bulgarie. En France, les
yersinies ont été a 1’origine, dans les années 1990, d’environ 500 hospitalisations par an et
d’une dizaine de déces annuels. De nombreuses réactions immunologiques croisées existent
avec les bactéries du genre Brucella. La forte diminution de la prévalence de la brucellose

en France expliquerait donc I’augmentation des cas de yersiniose.
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11.6.2 La maladie chez I’animal

Le portage intestinal d’Y. enterocolitica est asymptomatique. De méme, 1’infection par Y.
pseudotuberculosis reste souvent inapparente. Mais, en cas d’invasion massive, la maladie
évolue en quelques semaines, avec diarrhée, amaigrissement et septicémie terminale chez
toutes les especes. A 1’autopsie, on découvre de petits abcés dans le foie, les poumons, les
reins et la rate. Cette derniére peut paraitre hypertrophiée. Les noeuds lymphatiques

mésentériques sont hypertrophiés, succulents et abcédés.

11.6.3 La maladie chez ’homme

Y. pseudotuberculosis est responsable chez I’enfant et 1’adolescent de 1’adénite
mésentérique ou pseudo-appendicite aigué : douleur dans la fosse iliaque droite, fiévre,
vomissements. La maladie peut se compliquer d’un érythéme noueux ou d’arthrites
réactionnelles. Les formes septicémiques sont fréquentes et graves chez les sujets affaiblis
ou agés. Y. enterocolitica entraine les mémes syndromes que Y. pseudotuberculosis. Seule
varie la fréquence respective de chaque forme : en particulier, 1’atteinte gastro-entéritique
non compliquée, rare avec Y. pseudotuberculosis, représente 80% au moins des cas
d’infections par Y. enterocolitica. Les yersinies sont résistantes aux pénicillines mais

sensibles a la streptomycine et aux tétracyclines.

11.6.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme peut s’infecter par consommation de viande du sanglier contaminée. La grande
résistance au froid des bactéries (multiplication a 4°C !) contribue a I’importance croissante
de ce mode de contamination. Il convient alors d’apporter une attention particuliére lors de
I’éviscération pour éviter de souiller les denrées. L’intestin doit étre retiré intact de la
carcasse une fois 1’anus obturé, les couteaux fréquemment lavés et désinfectés. La viande
doit étre suffisamment cuite pour détruire d’éventuelles bactéries. L’homme se contamine
aussi en ingérant les bactéries lors de manipulation ou d’éviscération d’animaux porteurs ou
par contact avec des objets souillés par des matieres fécales. La prévention repose donc sur
des mesures d’hygiéne personnelle : ports de gants, lavage soigneux des mains et des

végétaux pouvant étre contaminés.
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I11. ZOONOSES PARASITAIRES

I11.1. Cestodoses imaginales

Cette partie concerne les cestodoses imaginales en I’occurrence les taeniasis. Ce sont des
maladies dues au développement de cestodes adultes dans le tube digestif de I’homme apres
ingestion de larves contenues dans la viande. Avec la non-réapparition de Taenia solium du
territoire métropolitain depuis plus de trente ans, le risque de contracter une cestodose

d’origine sauvage semble nul.

111.2. Linguatuloses

I s’agit de [Iinfestation par les larves de
Linguatula serrata. Il existe deux types de
lingutatuloses selon le stade infestant et la
localisation du parasite dans l’organisme : la
linguatulose viscérale ou la linguatulose naso-

pharyngienne.

111.2.1 L’agent pathogéne
Taxonomie, morphologie

La famille des Linguatulidés ne comprend qu’un
seul genre : Linguatula. C’est la seule famille de
la classe des Pentastomides dont les membres, au
stade adulte, parasitent les Mammiféeres. Les
Pentastomides sont des Arthropodes proches des
Crustaces.

Les Pentastomides possedent un abdomen annelé
vermiforme sans réelle séparation de leur

cephalothorax. Leur bouche, sur la face ventrale,

est garnie d’une paire de crochets de part et
d’autre. L. serrata est le seul représentant du
genre Linguatula en France. Ces parasites ont un
corps blanc grisatre, lancéolé a bord crenelé. 1ls mesurent 18 a 20 mm pour les males et 80 a

100 mm pour les femelles (cf. figure 12).
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Figure 12 : schéma descriptif d 'une femelle adulte de

Linguatula serrata (vue ventrale).

Les nymphes sont semblables mais juste un petit peu plus petites.

a = crochets buccaux

b = bouche

¢ = oviducte

Les ceufs ovoides, de 70 a 90 um de diamétre, a coque chitineuse, contiennent un embryon
portant deux paires de crochets équatoriaux.

Biologie

Les adultes vivent dans les cavités nasales des Canidés (chiens, renards, loups). Les males
meurent apres fécondation (4 mois apres I’infestation de I’hote définitif (HD)). Les femelles
vivent et pondent pendant 15 mois encore. Les ceufs embryonnés sont rejetés dans le milieu
extérieur avec le mucus nasal ou les feces. Si un hote intermédiaire (HI) (Ruminants,
Suidés, Equidés, Lagomorphes ou I’homme) avale les ceufs, le premier stade larvaire éclot,
traverse ’intestin et migre jusqu’aux organes internes par le sang.

La ressemblance apparente avec un agent de gale est seulement superficielle. Cette forme
éclot de I’oeuf dans le tube digestif de I’HI et traverse I’intestin grace a sont stylet de
chitine. Les appendices locomoteurs, aidant a la migration, disparaissent peu a peu au cours
des différentes mues.

Il s’y enkyste et subit 10 mues successives. Par prédation, I’HD ingere le dernier stade
larvaire (ou nymphe). Celui-ci remonte dans I’cesophage jusqu’au nasopharynx en 2 heures
et se transforme en adulte. La femelle peut pondre plusieurs millions d’ceufs. Chez I’HI, les
localisations les plus fréquentes du parasite sont les nceuds lymphatiques mésentériques, les
nceuds lymphatiques bronchiques, le foie et les reins.

Distribution, prévalence

Jusqu’en 1986, 5 cas de linguatulose viscérale humaine avaient été décrits en France dont

quatre découverts fortuitement.

111.2.2 La maladie chez I’animal
L’infestation de ’HD reste souvent asymptomatique. Sinon, 1’animal éternue, saigne du nez
et respire difficilement a cause de la rhinite catarrhale provoquée par le parasite. Chez I’HI,

I’enkystement des larves est asymptomatique. L’autopsie révele des Iésions
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granulomateuses de 1 cm de diametre plus ou moins hémorragiques sur les organes

parasités (noeuds lymphatiques, foie).

111.2.3 La maladie chez ’homme

L. serrata est responsable de deux syndromes chez I’homme. D’une part, ce dernier peut
ingérer des ceufs embryonnés. Le premier stade larvaire ira alors s’enkyster dans ses
organes internes. On parlera donc de linguatulose viscérale. D’autre part, il peut ingérer
directement la nymphe. Celle-ci gagnera son naso-pharynx d’ou le nom de linguatulose
nasopharyngienne. Dans les cas de linguatulose viscérale, I’infestation est souvent
asymptomatique et diagnostiquée fortuitement lors d’examens radiographiques ou de
biopsies. Aucun pouvoir pathogeéne n’est reconnu aux larves enkystées dans les viscéres.
Doby décrit un épisode febrile avec toux, expectorations purulentes et douleurs
abdominales quand la larve migre jusqu’au poumon. Une contamination trés importante
peut entrainer un collapsus du poumon, une obstruction intestinale ou cholédoque, une
péricardite, une méningite, une prostatite, voire une péritonite avec septicémie. Dans tous
ces cas, I’exérése chirurgicale permet une guérison totale. Dans les cas de linguatulose
naso-pharyngienne (on parle aussi de syndrome Marrara ou d’halzoun), les symptomes sont
plus séveres. Quelques heures aprés ingestion, les nymphes remontent par 1’cesophage vers
les fosses nasales provoquant alors vomissements, céphalées, irritation de la gorge et des
oreilles. La localisation de la nymphe dans le nasopharynx entraine un cedéme de la
muqueuse bucco-pharyngée, une congestion des lévres et des trompes d’Eustache. Les
répercussions systémiques sont rares sauf en cas d’hypersensibilité : possibilité de mort
subite par asphyxie. La nymphe n’atteint pas le stade adulte (sauf dans de rares exceptions)
et dégéneére. Elle est expulsée par les éternuements et les symptdmes régressent. Dans les
cas les plus graves, des antihistaminiques associés a des antibiotiques (surinfections)

permettent une guérison compléte.

111.2.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme se contamine en consommant des visceéres crus de Ruminants portant des
nymphes enkystées. La cuisson a cceur des abats suffit a tuer le parasite. Pour interrompre le
cycle, il faut aussi s’abstenir de donner des viscéres de Ruminants crus a des Carnivores
(domestiques ou sauvages). L’homme se contamine aussi en ingérant des oeufs fixés sur des

végétaux (expulsés avec le mucus nasal ou excrétés dans les féces) ou par manipulation des
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animaux porteurs (les oeufs sont directement infestants). La prophylaxie repose donc sur

des mesures d’hygiéne personnelle : lavage des mains et des végétaux CONSOMMES Crus.

111.3. Sarcocystoses

Il s’agit de I’infection de 1’organisme par des Coccidies du genre Sarcocystis. On parle aussi
de sarcosporidioses. On distingue deux formes de sarcocystose en fonction de la localisation
et du stade infestant du parasite : la sarcocystose intestinale et la sarcocystose musculaire.
S.suihominis et S. bovihominis (= S. hominis) sont les deux espéces responsables de
sarcocystose intestinale humaine. Mais seul S. suihominis semble étre présent chez les
animaux de notre étude. D’autres espéces de Sarcocystis sont impliquées dans la

sarcocystose musculaire de ’homme mais restent anecdotiques.

111.3.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Sporozoaire de la classe des Coccidies, le genre Sarcocystis est le genre principal de la
famille des Sarcocystides.Il existe deux stades infestants : le sporozoite contenu dans le
sporocyste et le cystozoites contenu dans des kystes musculaires chez I’HI. Le sporocyste
est ovoide et de taille variable en fonction de I’espéce (11-20 x 8-16 pm). Il contient 4
sporozoites. Excepté la présence d’un corps cristalloide chez les sporozoites, ces derniers,
en forme de banane, sont trés proches
morphologiquement des cystozoites. Les kystes a
cystozoites se localisent a I’intérieur d’une vacuole
parasitophore dans le cytoplasme des cellules
musculaires. Plusieurs kystes peuvent étre retrouveés
dans une méme cellule. Leur taille varie en fonction de granules lipidiques
I’espéce de Sarcocystis et de I’HI. La paroi du kyste granules d'amylopectine

peut étre hérissée extérieurement de protubérances. Des oyl

septums peuvent partir de cette paroi pour cloisonner

I’intérieur du kyste en logettes. Le kyste renferme les

métrocytes en périphérie et les cystozoites au centre.
Les métrocytes sont ovoides, leur cytoplasme est riche en ribosomes et mitochondries. Les
cystozoites sont allongés, leur noyau est excentre (cf. figure 13). Figurel3 : schéma

descriptif d’un cystozoite de Sarcocystis spp. Vue en microscopie électronique.
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Biologie
Les coccidies du genre Sarcocystis ont un

cycle dixéne (cf. figure 14).

Figure 14 : cycle évolutif de Sarcocystis

spp.
HD = Carnivores ou Omnivores (dont homme

intestin gréle

gamétogonie
pour S. suthominis et S. bovihominis) L

HI = Herbivores, Suidés, Rongeurs, Oiseaux T

et homme. puis

schizogonies SoL

L’HD excréte dans ses féces des sporocystes (phase piolifér)

immédiatement infectants. L’HI ingeére ces
sporocystes présents dans sa nourriture. Dans —
I’intestin de 1I’HI, les sporozoites éclosent et
gagnent les cellules endothéliales des
vaisseaux sanguins (multiplication asexuee). Puis le parasite atteint les cellules musculaires
et s’y enkyste. A D’intérieur du kyste, les métrocytes (en périphérie) se multiplient
activement et se différencient en cystozoites (au centre). La proportion de cystozoites (seuls
capables d’infester ’HD) augmente donc avec 1’age du kyste.

L’HD se contamine en ingérant de la viande contenant de tels kystes. Les cystozoites
pénétrent alors dans la lamina propria de I’intestin gréle ou se déroulent successivement
gamétogonie, fécondation et sporogonie.

La transmission transplacentaire au foetus est rare chez HI. Une recontamination de I’HD
par des kystes entraine un réexcrétion du parasite car I’immunité acquise est insuffisante.
Les sporocystes sont résistants au gel et peuvent donc survivre a I’hiver dans le milieu
extérieur. lls résistent aussi aux désinfectants usuels. Par contre, ils sont tués par la
dessiccation et la chaleur (10 minutes a 56°C). La congélation détruit une grande partie des
kystes musculaires mais pas la totalité. Par contre, 20 minutes a 55°C suffisent pour
stériliser la viande.

Distribution, prévalence

Une étude francaise a montré que 34% des sangliers étaient porteurs de kystes de
Sarcocystis spp dans leur coeur ou leur oesophage. De méme mais plus récemment, en
Pologne, 24,7% des sangliers étaient parasités par des Kkystes (retrouvés dans leur

diaphragme) de Sarcocystis spp. Néanmoins, les proportions de S. suihominis et S.
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bovihominis (seuls capables de provoquer une sarcosporidiose intestinale chez 1’homme)
n’ont pas €té précisées dans ces deux études.
En France, une étude portant sur 3 500 échantillons fécaux humains a montré que 2% de

ceux-ci contenaient des sporocystes de Sarcocystis spp.

111.3.2 La maladie chez I’animal

Chez le renard, HD, le portage intestinal de Sarcocystis spp. est asymptomatique. Chez
I’HI, I’intensité des signes cliniques dépendent du nombre de sporocystes ingérés et de
I’espéce des sarcosporidies. On peut retrouver alors de la diarrhée, de la maigreur de la
prostration et des fasciculations musculaires. Chez la femelle gestante HI, la sarcosporidiose
peut provoquer la naissance de prématurés et des avortements. La gestation, la lactation, la
malnutrition et le stress sont des facteurs aggravants de la sarcocystose chez I’HI. A
I’autopsie, un oedéme et des foyers de nécroses des noeuds lymphatiques mésentériques
ainsi que des hémorragies sur la séreuse des visceres, dans les muscles cardiaques et
squelettiques et sur la sclére de 1’oeil signent une sarcocystose aigué. Dans le cas de
sarcocystose latente, on retrouve des kystes souvent microscopiques a la forme allongée
(Jusqu’a 10 mm de long) et contenant un magma puriforme. Ils se situent préférentiellement

dans les muscles squelettiques, le myocarde et I’cesophage.

111.3.3 La maladie chez ’homme

Il existe deux formes cliniques de sarcocystose chez I’homme.La sarcocystose intestinale ne
se déclare que lorsqu’il ingere de la viande parasitée par des kystes de S. suihominis et S.
bovihominis. Ces espéces sont peu pathogeénes pour I’homme. Des études expérimentales
sur des volontaires ont décrit de la nausée, des vomissements, une douleur abdominale et de
la diarrhée pendant 24 a 36 heures apres I’ingestion des kystes. L’excrétion des sporocystes
dure 2 a 3 semaines, période pendant laquelle les sujets peuvent souffrir de diarrhée et de
douleur abdominale.

La sarcocystose musculaire est rarement symptomatique : les kystes sont découverts
fortuitement lors d’examens pratiqués pour d’autres raisons. Cependant, I’infection par
certaines especes (notamment présentes en Asie) peut provoquer de la faiblesse musculaire,

des myalgies, des myosites et des fasciculations musculaires.
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111.3.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

Dans le cas de la sarcocystose intestinale, ’homme se contamine en ingérant des kystes de
S. suihominis ou de S. bovihominis présents dans la venaison pas ou peu cuite. Une cuisson
a coeur & 70°C suffit pour détruire tous les parasites. Dans le cas de la sarcocystose
musculaire, I’homme se contamine en ingérant des sporocystes présents sur le pelage de
carnivores, dans le sol ou sur des végétaux souillés par les dejections. La prévention repose
donc sur des mesures d’hygiéne : port de gant, lavage soigneux des mains et des végétaux

CONSOMMES crus.

111.4. Toxoplasmose

C’est I’infection de 1’organisme par certains stades du protozoaire Toxoplasma gondii.

111.4.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Sporozoaires de la classe des Coccidea et de la
famille des Toxoplasmatidés, T. gondii est une
coccidie, parasite intracellulaire des entérocytes chez
I’HD. Il existe trois stades infectieux de T. gondii :
les tachyzoites (isolés ou regroupés au sein d’un
pseudo-kyste), les bradyzoites (au sein d’un kyste) et
les sporozoites (dans les ookystes). Les ookystes sont

sub-sphériques et mesurent en moyenne 13 pum de

diamétre. Le tachyzoite libre est en forme de
croissant et mesure 6 um de long sur 2 pm de large.
Sa partie antérieure est effilée, sa partie postérieure
arrondie. Son noyau est en position centrale (cf.
figure 15).

Figure 15 : schéma descriptif d 'un tachyzoite de
Toxoplasma gondii.

C : conoide

OM : membrane externe

IM : membrane interne

R : rhoptrie
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GB : appareil de Golgi

MI : micropore

L : lysosome

ER : réticulum endoplasmique

M : mitochondrie

Dans la cellule de I’hote, le tachyzoite est a I’intérieur
d’une vacuole parasitophore. Il s’y multiplie par division

binaire : le clone ainsi formé au sein de la vacuole est

appelé pseudo-kyste (cf. figure 16).
Figure 16 : pseudo-kyste de Toxoplasma gondii.
Le kyste a bradyzoites (60 a 100 um de diameétre) occupe la totalité de la cellule dont le
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noyau aplati est rejeté en périphérie. La vacuole

parasitophore a disparu (cf. figure 17). Les bradyzoites

A

different peu des tachyzoites : ils sont plus petits et leur

noyau est excentre.

Figure 17 : kyste a bradyzoites de Toxoplasma gondii.
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Le cycle évolutif de T. gondii est un cycle dixéne facultatif complexe ((;f. figuré 183.

Figure 18 : cycle évolutif de base de

Toxoplasma gondii. Chat H.D.
HD = chat et Félidés sauvages. intestin gréle
HI = nombreux Mammiféres dont s TS
o : chizogonies
I’homme, Amphibiens, Oiseaux, / s S
achyz.|  gamétogonie
Reptiles. o ofbradyzede e v
. f danstissus} - pofystes
Tous les passages d’un hote a ’autre ’ A '*9? fostusf . = " o)
se font par ingestion des formes e {:l(a_’;;a’g;svgfoitesy frggohi
infectantes. Mais plusieurs autres % tc kyst_ique) /o N SOL
déclinaisons sont possibles. Le chat, Q4 iy,

. (phase prolifér.}.
HD, peut se contaminer en ingérant =

directement des ookystes sporulés et

. L Mammifére-Oiseau
donner lieu ainsi a un cycle complet H.
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sans HI. De méme, T. gondii peut infecter les HI de différentes manieres (cf. tableau I). Le

cycle s’effectue alors dans certains cas sans HD.

Tableau | : possibilités de développement de Toxoplasma gondii chez Hl.

mode d’infection suite de développement équences

HI ingérant des sporocystes développement de tachyzoites | cycle « normal » HD-HI
infectants puis de bradyzoites

HI ingérant des kystes avec nouveau développement de le cycle peut se poursuivre
les tissus d’un premier HI tachyzoites sans HD

infecté

HI mammifere femelle passage possible au foetus toxoplasmose congénitale
gestante contractant une

primo-infection

HI infecté latent lors nouvelle phase proliférative T gondii : parasite
d’immunodéficience (tachyzoites) Opportuniste

Chez I’HI, le tachyzoite est le stade prolifératif (reproduction asexuée) alors que T. gondii
est en latence sous forme de bradyzoite. Les bradyzoites, en phase kystique, peuvent
redonner des tachyzoites lors de rupture d’immunité chez I’HI.

Chez le chat, I’excrétion d’ookystes ne dure qu’une a trois semaines, généralement une
seule fois dans la vie de I’animal. En effet, 'immunité acquise interdit une excrétion
ultérieure d’ookystes sauf en cas de malnutrition, d’infection concomitante avec Isospora
felis ou lors d’administration de cortisone. Les ookystes ne deviennent infectants qu’aprés
sporulation. Ce phénomene met habituellement 1 a 5 jours en fonction de la température et
de I’humidité. Dans des conditions naturelles (température comprise entre -20°C et 35°C),
ils résistent jusqu’a 548 jours dans des féces. Ils sont détruits en 30 minutes dans 1’eau a
50°C, en une heure dans 1’eau a 45°C, en une heure dans 1’éthanol a 95% et en 10 minutes
dans de la teinture d’iode a 7%. Les tachyzoites sont incapables de survivre dans le milieu
extérieur et détruits par les sucs gastriques, la chaleur (10 minutes a 60°C) et les
antiseptiques. lls sont donc transmissibles généralement par voie placentaire. Les
bradyzoites survivent trés longtemps chez les HI. Ils ont été retrouvés vivants 875 jours

apres infection expérimentale (ingestion d’ookystes) dans les muscles squelettiques et le

56



coeur de Suidés. Par contre, ces kystes sont détruits en 30 minutes a 55°C. lls sont tués par
la dessiccation et les rayons v.

Certains d’entre eux peuvent résister a la congélation a -20°C. Ce n’est donc pas une
méthode fiable pour détruire T. gondii dans la viande. Les Kkystes persistent aussi jusqu’a
deux mois dans la viande conservée entre 4°C et 6°C. Les kystes restent infectants plusieurs
jours aprés la mort de I’HI méme si ses tissus sont en décomposition. Ceci permet une
contamination des charognards, voire des herbivores (ingestion d’herbe souillée).

Distribution, prévalence

En République tcheque, on a retrouvé T. gondii chez 2% des sangliers. Il a aussi été
identifié chez le chevreuil et le cerf. Le parasite est toujours plus fréquent chez ces animaux
vivants en forét péri-urbaine.

Selon I’'InVS, T. gondii rend malade 103 300 francais par an et est responsable de 852
hospitalisations et de 70 déces annuels. Chaque année en France, on compte prés de deux

cas de toxoplasmose congénitale mortelle pour 10 000 naissances.

111.4.2 La maladie chez I’animal

Souvent asymptomatique, la toxoplasmose acquise chez I’HI peut revétir plusieurs types de
syndromes peu caractéristiques : respiratoire (broncho-pneumonie), digestif (gastroentérite
hémorragique), nerveux (méningo-encéphalite, polyradiculite) ou musculaire (polymyosite).
Les signes cliniques sont toujours plus graves chez le jeune. Chez la femelle gestante non-
immunisée, les tachyzoites peuvent migrer et gagner le feetus : avortements, mortinatalité,
malformations. L’autopsie révele, dans les formes évolutives, des foyers de nécrose sur le
foie, la rate, les poumons et les noeuds lymphatiques. Dans la phase chronique, aucune

1ésion n’est décelable et les kystes a bradyzoites sont invisibles a I’ceil nu.

111.4.3 La maladie chez I’homme

Chez les personnes immunocompétentes, la toxoplasmose non congénitale est souvent
asymptomatique. Dans le cas contraire, le patient est fatigué, se plaint de maux de téte, de
myo-arthralgies. La fiévre est possible. Ces symptdmes régressent en plusieurs semaines.
Une lymphadénopathie peut apparaitre et est alors assez caractéristique. A 1’opposé, les
symptdbmes sont tres importants chez les personnes immunodéprimeées : méningo-
encéphalite, pneumonie, septicémie. Des complications fréquentes affectent le globe

oculaire.Lors d’une infection de la femme enceinte non-immunisée, les tachyzoites peuvent
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gagner le foetus et ses annexes entrainant alors avortement et mortinatalité. Si le foetus
survit, il en garde de graves séquelles : hydrocéphalie, chorio-rétinite, anémie,
hépatomégalie, splénomégalie, retard mental, etc. Pyriméthamine et sulfonamides ont une

action synergique contre les tachyzoites.

111.4.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme contracte la toxoplasmose de deux fagons différentes, soit par ingestion
d’ookystes sporulés, soit par ingestion de kystes contenus dans la viande d’animaux infectés
latents (le plus fréquent). L’InVS recommande alors, surtout pour les femmes enceintes, de
laver soigneusement les végétaux consommeés crus. Lors de consommation de venaison, la
cuisson doit atteindre au moins 65°C dans toute 1’épaisseur des morceaux de viande. Il faut
laver soigneusement les ustensiles et le plan de travail apres préparation de crudités ou
découpe de viande crue. Enfin, les mains doivent étre systématiquement lavées apres

manipulations du sol, de végétaux ou de viande crue.

IL5. Trichinellose
C’est une helminthose due a des nématodes du genre Trichinella. On parle aussi de

trichinose.

111.5.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologieDe la classe des Adenophera et de I’ordre des Trichinellida, le

genre Trichinella regroupe 7 espéces et 3 génotypes (au statut taxonomique incertain)
indifférenciables morphologiquement et définies par typage moléculaire. Seules trois
especes concernent les animaux de notre étude : T. spiralis, T. britovi et T. pseudospiralis.
Les parasites adultes sont de trés petite taille (1 a 4 mm de long et 50 um de section) et
difficilement observable. La larve L1 pénétre a I’intérieur d’une fibre musculaire qui survit
et se transforme en « cellule nourriciére ». En effet, elle perd ses caracteres de cellule
musculaire et ses noyaux sont plus nombreux et plus grands. Une capsule de collagéne ainsi
qu’un réseau vasculaire se développent autour de la cellule. La larve est alors enroulée en

spirale et mesure 0,9 mm de long sur 30 um de large (cf. figure 19).
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Figure 19 : schéma descriptif de lésions de
trichinellose musculaire.

Biologie

Le cycle évolutif des trichines se déroule sans

globules graisseux
fibre musculaire

paroi du kyste
. L , larve
passage dans le milieu extérieur et 'HD est

également HI (cf. figure 20).

Figure 20 : cycle évolutif de Trichinella sp.

Les trichines sont cosmopolites et capables

300 - 800 x 200 - 400 pm

d’infester ~un  grand nombre  d’hotes moyenne 400 x 250 pm

(Mammiferes, Oiseaux, Reptiles).

L’hote se contamine par ingestion de L1
lors de prédation, de cannibalisme, de
nécrophagie ou plus rarement lors de
coprophagie. Dans [Dintestin gréle, les
trichines vivent au sein des entérocytes
qu’elles tunnelisent créant des
syncytiums. Elles ne sont extracellulaires
que de facon transitoire lorsqu’elles se
mobilisent pour passer d’une cellule a

I’autre. Les femelles sont vivipares. Les

L1 migrent par voie sanguine ou

lymphatique ou méme par la cavité péritonéale puis passent par le cceur droit, les poumons
et le coeur gauche (atteint en une a quatre semaines) qui les disperse dans la circulation
générale. Seules celles qui atteignent des muscles striés poursuivent leur développement.
Dans le muscle, la larve peut survivre plusieurs années, voire toute la vie de 1’animal
porteur. Dans le cadavre de leur hote, elles ont encore une longue survie (méme dans les
muscles en état de putréfaction) de I’ordre de 2 a 3 mois selon la température et 1’espece
considérée. T. spiralis est détruit en 12 heures a -30°C ou en 48 heures a -20°C dans le
muscle de souris. T. nativa est trés résistante au froid : son aire de répartition se situe au
nord d’une isotherme de -5°C en janvier. La survie de T. britovi dans les cadavres est
augmentée au froid et a I’humidité. C’est sans doute pourquoi elle est surtout présente dans
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les zones de montagnes. Lorsqu’elles sont ingérées, les larves peuvent étre évacuées dans
les feéces (avant de pénétrer dans I’épithélium) et y survivre au moins une semaine. Elles
résistent aussi au fumage et a la marinade des viandes. Par contre, elles sont détruites par la
chaleur (>60°C), la salaison (8 jours dans une saumure a 25% de NaCl) et la congélation
rapide. Cependant T. britovi résiste jusqu’a -4°C et T. nativa quelques mois a -30°C.

Distribution, prévalence

D’aprés Murrel et Pozzio, 0,0002 a 0,003% des sangliers seraient porteurs de trichines (T.
spiralis, T. britovi ou T. pseudospiralis) en France. Les foyers les plus importants sont en
Provence, Languedoc et Cévennes mais on en retrouve aussi dans le Nord-Est, le Centre et
les Alpes. Chez I’homme, en France, 108 cas de trichinellose due a la consommation de
viande de sanglier ont été rapportés depuis 1975. Lors de ces épidémies, T. spiralis, T.
britovi et T. pseudospiralis ont été retrouvées.

111.5.2 La maladie chez I’animal

Les animaux ne présentent pas de symptomes et les 1ésions sont invisibles a 1’ceil nu.

111.5.3 La maladie chez I’homme

Certaines infestations demeurent inapparentes. La période d’incubation est variable, de 1 a
43 jours. On distingue 3 phases dans 1’évolution de la trichinellose. La phase intestinale se
manifeste par de la diarrhée, des vomissements, des douleurs abdominales et surtout par un
cedeme de la face caractéristique (retrouvé dans 75% des cas). La phase musculaire a un
caractére aigu avec hyperthermie (80% des cas), céphalée, myalgies (82%). Six semaines
plus tard, la maladie entre dans sa phase chronique lors de I’encapsulement des larves et
évolue vers la calcification des kystes sans manifestation clinique généralement. Cependant,
dans 30% des cas, le malade se plaint de douleurs musculaires chroniques. La phase aigué
peut étre mortelle surtout chez les personnes immunodéprimees.

L’albendazole associés aux corticoides améliorent la clinique jusqu’a disparition des

symptomes.
111.5.4 Mode de contamination et prévention chez ’homme

L’homme se contamine en ingérant des larves enkystées dans la viande pas ou peu cuite. La

prévention repose sur un dépistage des viandes contaminees (examen trichinoscopique
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obligatoire en France sur les viandes de sanglier cédées sauf dans le cadre d’une
consommation familiale [arrété ministériel du 2 aolt 1995]). La directive 77/96/CEE du

21/12/1976 modifiée par la directive 94/59/CE du 02/12/94 recommande de congeler des
morceaux de viande de moins de 25 cm d’épaisseur pendant 10 jours & -25°C. Cependan T.
britovi résiste a cette méthode. Il est donc préférable de cuir la viande a cceur a 80°C
pendant 10 minutes (directive CEE 2661/VI/14F de 1994). Des vaccins ont été
expérimentés chez I’animal. Pour I’instant, il n’a pas été développé a grande échelle ni

essay¢ chez I’homme.

CHAPITRE 111 : LES ZOONOSES TRANSMISES PAR LE MILIEU EXTERIEUR

l. ZOONOSE VIRALE
1.1. Rotavirose
(Cf. chapitre I, 1. 2.)

Il.  ZOONOSES BACTERIENNES

I11.1. Fievre charbonneuse
(Cf. chapitre I, 11 4.)

11.2. Leptospirose

C’est une maladie infectieuse due a divers leptospires du genre Leptospira. Selon, les
formes cliniques, elle revét différents noms : maladie de Weil, maladie du porcher, fievre
des marais, fiévre des 7 jours, etc.

11.2.1 L’agent pathogene
Taxonomie, morphologie

Les leptospires pathogenes pour I’homme et les animaux sont de nombreux sérovars de
I’espéce Leptospira interrogans sensu lato de I’ordre des Spirochetales (cf. chapitre 1V,
Bla). De récentes études génomiques (hybridation ADN-ADN) ont montré que ces

leptospires étaient en fait regroupés au sein de 8 nouvelles especes.
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Ce sont des bactéries de 0,1 a 0,2 pum de diamétre et de 6 a 12 um de longueur, finement
spiralée, présentant des extrémités en crochets, mobiles grace a 2 flagelles (un a chaque
pole) qui ne se chevauchent pas au centre de la cellule.

Biologie

Les leptospires pathogénes vivent principalement dans les tubules rénaux et le tractus
génital des animaux infectés (Mammiferes exclusivement). Ils sont excrétés par 1’urine dans
le milieu extérieur. Ils ne s’y multiplient pas mais survivent jusqu’a 6 mois a I’abri des
ultraviolets dans 1’eau ou les sols boueux a pH alcalin. Bien que chaque sérovar ait un hote
préféré, il n’existe pas de spécificité réservoir-sérovar.

Distribution, prévalence

Des leptospires ont été mis en évidence chez le sanglier: 25% des sangliers polonais ont
séroconverti vis-a-vis d’un ou plusieurs sérovars (18 étaient recherchés), 12% des sangliers
espagnols ont été confrontés au sérovar pomona. Il n’existe pas de données concernant les
autres especes mais elles restent des sources potentielles.

Selon I’'InVS, environ 300 cas sont diagnostiqués chez I’homme en France. Les cas sont
plus nombreux de juin a novembre. L’incidence annuelle est plus faible lors des années
seches. Les régions les plus touchées sont la Champagne-Ardenne, la Franche-Comté,
I’ Aquitaine et le Poitou-Charente. Une étude autrichienne a montré que 10% des chasseurs

étaient séropositifs envers L. interrogans.

11.2.2 La maladie chez ’animal

La clinique varie en fonction du sérovar et de 1’animal. Mais, de manicre générale, les
animaux sauvages semblent adaptés aux leptospires et ne présentent ni symptdmes, ni
Iésions tout en restant excréteurs. On retrouve a 1’autopsie des Iésions de néphrite

interstitielle.

11.2.3 La maladie chez I’homme

L’expression clinique est fonction de la souche, de son sérovar et de la réaction de 1’hote.
Certaines infections leptospirosiques passent inapercues. Le tableau clinique le plus
fréquent est celui d’un syndrome douloureux fébrile pseudo-grippal de 5 jours.

Il peut se compliquer en formes graves consécutives a la colonisation hépatique (syndrome

ictéro-hémorragique), meningée (rare) et/ou pulmonaire (rare). Le pronostic dépend alors
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largement de la rapidité de I’instauration du traitement avant 1’installation de I’insuffisance
rénale aigué. La létalité est de 1’ordre de 2%. La guérison est sans séquelle.
L’efficacité¢ des traitements par la doxycyline et la pénicilline a ét¢ démontrée par des

études cliniques.

11.2.4 Mode de contamination et prévention chez ’homme

Les leptospires pénétrent 1’organisme a travers la peau ou les muqueuses conjonctivale,
pharyngée ou digestive. La perméabilité de la peau saine est augmentée par un séjour
prolongée dans 1’eau ou par la présence de lésions (abrasions, excoriations, plaies de
morsure). Il convient donc de porter des gants, des bottes, des lunettes et des vétements
couvrants lors d’activité dans 1’eau stagnante ou de manipulation d’animaux souillés par
leur urine. Il faudra ensuite se laver soigneusement les mains.

La vaccination existe mais est spécifique du sérovar. Il faut donc connaitre préalablement
les sérovars les plus frequemment rencontrés dans une région donnée. Elle est mise en
ceuvre dans le cas des professions a risques (égoutiers, éboueurs) mais semble plus difficile
a proposer dans 1’état actuelle des connaissances dans le cadre d’activités de loisir (bases

nautiques, chasse) ou de professions moins exposées (garde-chasse, garde-péche).

I11. ZOONOSES PARASITAIRES

111.1. Ascaridoses
Il s’agit de I’infestation par des nématodes de I’ordre des Ascaridida. Les deux
représentants transmissibles a partir des animaux de notre étude sont Ascaris suum et

Toxocara canis.

I11.1.1 Les agents pathogenes

Taxonomie, morphologie

L’cesophage d’Ascaris suum est simple et cylindrique alors que celui de Toxocara canis
posseéde un ventricule postérieur. A. suum peut atteindre 40 cm de long tandis que T. canis
ne mesure que 7 cm. Les oeufs d’A. suum, plus petits (65 x 45 pum), portent une coque
épaisse et mamelonnée contenant une seule cellule. T. canis pond des ceufs plus gros (90 x

75 um) a coque ponctuée contenant une grosse cellule foncée (cf. figure 21).
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Figure 21 : oeufs d’Ascarididés .

Toxocara canis Ascaris suum
Biologie
Le cycle d’A. suum est un cycle homoxene (cf. figure 22).
Figure 22 : cycle évolutif d’Ascaris suum.
HD=suides
Une fois embryonnés, les oeufs sont trés résistants dans le milieu extérieur (plusieurs
années de survie) et sont difficilement détruits par la chaleur, le froid ou les agents
chimiques. Dans les conditions optimales de
température (30 a 32°C), d’humidité (80 a 90%)
et d’oxygénation (les larves ne muent pas dans
les milieux en putréfaction ou en fermentation),
L2, toujours a I’abri dans sa coque, se développe
en 20 jours pour A. suum, en 5 jours pour
Toxocara canis.

Dans le tube digestif de 1’hote, la larve d’A. suum

perce sa coque et gagne le foie par voie sanguine

SOL

ou traverse directement le péritoine. L3 migre

jusqu’aux poumons grace au torrent sanguin, y sé¢journe 4 ou 5 jours et passe ensuite dans
les alvéoles, les bronchioles, la trachée et le pharynx ou elle est déglutie. Les larves L2 de T.
canis peuvent migrer chez I’HD : enkystement dans divers tissus chez le male adulte,

reprise de la migration et infestation de foetus chez la femelle gestante.
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L’homme peut étre considéré comme un hoéte paraténique de T. canis : les larves migrent et
s’enkystent.

Distribution, prévalence

En France Pres de 60% des sangliers francais hébergent A. suum. Ce taux est beaucoup plus
éleve chez les adultes.

Chez I’homme, les plus grands foyers sont retrouvés dans 1’Ouest de la France : la
séroprévalence atteint 22% pour T. canis. Du fait de la forte similitude et des confusions
possibles entre Ascaris lumbrocoides (parasite de 1’homme) et A. suum, il est difficile de

connaitre la prévalence exacte de ce dernier chez ’homme.

111.1.2 La maladie chez I’animal
Les symptdmes chez le sanglier sont Souvent précédés par des troubles respiratoires peu
spécifiques (phase de migration larvaire), la maladie s’exprime surtout chez les jeunes par
un amaigrissement, une asthénie, du rachitisme accompagnés de diarrhée (parfois
hémorragique), de vomissements, de colique. Des complications liées a 1’obstruction
intestinale ou aux surinfections bactériennes ou virales peuvent entrainer la mort de
I’animal.

A D’autopsie, on ne retrouve pas de Iésions spécifiques chez le sanglier. Seule une fibrose
péri-portale avec infiltration éosinophilique suggére une migration larvaire. Chez le
sanglier, les vers adultes sont visibles dans
I’intestin gréle parfois en trés grand nombre,
en pelote (intestin en chapelet de saucisses)
provoquant une entérite chronique catarrhale
(cf. figure 23).

Figure 23 : Toxocara canis adulte dans

lintestin.

111.1.3 La maladie chez I’homme

Pour A. suum, des symptomes respiratoires frustres, asthmatiformes peuvent survenir chez
les plus jeunes accompagnés d’une éosinophilie. Des 1ésions hépatiques peuvent apparaitre.
Pour T. canis, trois symptdémes predominent : asthénie, douleurs abdominales et symptomes

pulmonaires accompagnés d’une é€osinophilie. Des douleurs articulaires ainsi que de
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I’urticaire et du prurit ont été décrits. Une migration oculaire ou encéphalique est rare mais

tres grave.

111.1.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme se contamine en ingérant des oeufs embryonnés présents sur le sol ou sur des
végétaux. Les mesures de prévention reposent donc sur 1’hygiéne personnelle. Il ne faut pas
laisser les enfants jouer sur des sols potentiellement contaminés (aire de pique-nique en
forét par exemple). Il faut nettoyer les végétaux ramasser & méme le sol, les cuire (10
minutes dans I’eau a 60°C) et se laver les mains soigneusement apres travaux du sol. La
manipulation d’animaux porteurs présente un risque mineur pour ces parasites puisque les

ceufs doivent étre larvés pour étre infestants.

111.2. Cestodoses larvaires
Nous ne parlerons dans cette partie que des cestodoses larvaires humaines, maladies dues au
développement chez I’homme de larves de cestodes. Trois types de larves peuvent étre
transmis a I’homme a partir des animaux de notre étude : les cénures, les cysticerques et les
échinocoques (cf. figure 24) responsables réciproguement de cénuroses, de cysticercoses et
d’échinococcoses.

Figure 24 : schéma descriptif des 3
principaux types de larves de Cestodes. profoscolex

Protoscolex

111.2.1 Cénuroses

Il s’agit de [Dinfestation de différents

visceres par des larves de type cénure.

cysticerque  cénure echinocoque
111.2.1.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Cestode de la famille des Taeniidés, I’adulte a un scolex qui comporte un rostre et de grands
crochets a manche sinueux. 1l peut mesurer de 40 cm a 1 m de long.

Sa larve a une paroi mince et flasque. De nombreuses ponctuations (correspondant aux
protoscolex) sont disposées sur la face externe de la paroi, groupées par plage de 10 a 20
unités.
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Biologie
Son cycle évolutif, dixéne, s’effectue entre des HD Carnivores (chiens, renards, loups) et
des HI Ruminants sauvages ou domestiques (mouton, chévre, chamois, ...) par ingestion
des formes infestantes (cf. figure 25). L’homme peut étre HI.

Figure 25 : cycle évolutif de Taenia multiceps.
HD = Carnivores

HI = Ruminants sauvages ou domestiques

Lorsqu’un chien ingére une larve, 1’adulte met 6

semaines pour se développer dans I’intestin. Dés
lors, il peut vivre et libérer ses segments ovigeres
jusqu’a 2 ans.

Les ceufs survivent 2 a 3 semaines a température

moyenne dans le milieu extérieur.

Distribution, prévalence

En Allemagne, une étude a retrouvé, lors d’autopsie, des adultes de T. multiceps chez 3,3%
des renards.
Chez I’homme, en 1990, on ne comptait que 55 cas de cénurose a T. multiceps dans le

monde.

111.2.1.2 La maladie chez I’animal
Chez le renard, le portage des vers adultes dans I’intestin est rarement symptomatique.
Par contre, les vers sont visibles a 1’autopsie.
Chez le mouton HI (espéce la plus sensible), la localisation des cénures dans le systéeme
nerveux central entraine des troubles psychiques (dépression ou au contraire excitation) et

des troubles moteurs (mouvements en cercle, incoordination motrice, paralysieou parésie).

111.2.1.3 La maladie chez ’homme

La clinique dépend de la localisation de la larve. Si elle se développe dans le systéeme
nerveux central (le plus fréquent), on retrouvera des signes de méningites, parfois une
hémiparéesie. Lors de localisation musculaire ou sous-cutanée, le thorax et la ceinture
abdominale sont les régions les plus souvent touchéees. Une large masse fluctuante et

douloureuse apparait alors accompagnée de fiévre. Une localisation oculaire est possible.
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Le traitement est chirurgical accompagné ou non d’un traitement a base de praziquantel.

Le pronostic est plut6t favorable a long terme.

111.2.1.4 Mode de contamination et prévention chezZI’homme

L’homme se contamine en ingérant des oeufs présents sur le sol ou des végétaux souillés
par des déjections vulpines. La prévention repose donc sur des mesures d’hygiéne : lavage
soigneux des mains et des végétaux consommés crus. D’autre part, le chien peut héberger le
ver adulte et excréter des oeufs dans ses feces.

Les larves de T. multiceps contenues dans des viscéres destinées a ’alimentation des chiens
doivent donc étre détruites (congélation pendant 24 heures ou cuisson a 60°C pendant 10
minutes). Les chiens peuvent étre vermifugés au praziquantel (5 mg/kg toutes les 6

semaines).

I111.2.2 Cysticercoses
Il s’agit de I’infestation de 1’organisme par des larves de type cysticerque.

Taenia crassiceps est responsable des cysticercoses encore présentes sur notre territoire.

111.2.2.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Cestode de la famille des Taeniidés, I’adulte a un scolex au rostre non rétractile portant 4
ventouses et 2 couronnes de crochets (30 a 34 en tout) a manche rectiligne. Ce ver, formés
de nombreux segments, mesure 7 a 14 cm de
long. Sans orifices de ponte, ses segments
ovigeres, bourrés d’oeufs contenant un
embryon hexacanthe, sont rejetés par I’HD.

Sa larve est translucide, ovoide et mesure 4 a

5 mm de diamétre.

Biologie

Son cycle évolutif, dixéne, s’effectue entre
des HD Carnivores (renards, plus rarement

chiens) et de petits Mammiféres (Rongeurs,

Léporidés, Insectivores) (cf. figure 26).

Figure 26 : cycle évolutif de Taenia crassiceps.
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HD = Canidés

HI = autres Rongeurs, Léporidés,Insectivores et homme.

Dans l’intestin gréle du renard, le ver se développe pendant 27 a 47 jours avant de
commencer a libérer ses segments ovigeres.

Sa larve cysticerque est capable de se multiplier par bourgeonnement interne et externe a

I’origine d’infestations massives de I’TH.

111.2.2.2 La maladie chez I’animal
Le portage du ver adulte dans I’intestin gréle du renard est asymptomatique.
On peut seulement retrouver des segments ovigeres dans les excréments ou le parasite lui-

méme dans le tube digestif lors de 1’autopsie.

111.2.2.3 La maladie chez ’homme

La maladie se déclare majoritairement chez les personnes contaminées par le virus du
SIDA. Le parasite semble se développer a la suite d’un hématome dans les tissus
musculaires et sous-cutanés. Une tuméfaction fluctuante et crépitante apparait sous la peau.
L’incision chirurgicale laisse écouler un liquide transparent jaunatre contenants des milliers
de petites sphéres translucides (1 a 3 mm de diametre).

Le traitement repose sur 1’exérése de cette masse combinée a une chimiothérapie a base de
praziquantel et d’albendazole pendant au moins 6 mois. Les récidives ont été la regle

jusqu’a présent.

111.2.2.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme se contamine en ingérant les oeufs. Cette maladie, exceptionnelle en France, ne
semble toucher que les individus au systéme immunitaire gravement débilité. Cependant,
des précautions s’imposent : les oeufs étant disséminés dans le milieu extérieur par les
excréments de renard, les mesures prophylactiques reposent sur des méthodes d’hygiéne :

lavage soigneux des mains et des végétaux consommeés crus.

111.2.3 Echinococcoses
111.2.3.1 Echinococcose larvaire kystique
11 s’agit de I’infestation de 1’organisme par des larves échinocoques d’Echinococcus

granulosus. On parle aussi d’échinococcose hydatique ou anciennement hydatidose.
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111.2.3.1.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Cestode de la famille des Taeniidés, le genre Echinococcus se caractérise par des vers de
petite taille et par la formation de larve échinocoque. E. granulosus mesure 4 a 6 mm de
long et ne comporte que 3 a 5 segments. Le dernier, seul ovigére, a une longueur supérieure
a la moitié de la longueur totale. 1l porte un rostre avec 2 couronnes de crochets

(cf. figure 27).

Figure 27 : schéma descriptif d 'Echinococcus granulosus.

La longueur du dernier segment est supérieure a la longueur totale.

Les oeufs sont entourés d’une coque épaisse et résistante. A I’intérieur, on voit les 6
crochets de I’embryon hexacanthe. La larve hydatique a une forme sphérique de plusieurs
centimétres de diametre. Sa paroi tendue (car renfermant un liquide sous pression) est
double : une cuticule recouvre la membrane proligére. Le tout est cerné par une coque
formée a partir des tissus de I’hote : on parle de réaction kystique de 1’hote.

La cuticule de 200 pum a 1 mm d’épaisseur est formée de couches minces, stratifiées d’une
substance rappelant la chitine. La membrane proligere (15 a 20 um d’épaisseur) est un
syncytium au cytoplasme riche en glycogene. Par bourgeonnement interne, elle donne
naissance aux capsules proligeres d’un diametre de 400 a 500 pm et contenant 10 a 30
protoscolex. En se détachant de la membrane proligere, les capsules qui éclatent et le
protoscolex qu’elles renferment sédimentent et forment le sable hydatique. Certaines larves
ne produisent pas de capsule : elles sont stériles et on parle alors d’acéphalocyste (cf. figure

28).
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cuticule

membrane proligére

capsule profigéere

protoscolex

Acéphalocyste

Vésicule hydatique sable hydatique
fertile

Figure 28 : schéma évolutif d 'une larve échinocoque.

L’hote va former une coque épaisse (non représentée ici) autour de larve : on parle de
réaction kystique. D’autres au contraire sont hyper-fertiles et forment des larves-filles
identiques a la larve-mére par transformation d’un protoscolex ou par bourgeonnement
externe de la membrane proligere a travers la cuticule.

Biologie

Le cycle évolutif s’effectue entre des Carnivores HD et des Herbivores domestiques ou
sauvages HI (cf. figure 29).
Figure 29: cycle évolutif
d’Echinococcus granulosus .

HD = chien principalement, plus

rarement le renard chez qui le

développement n’est pas toujours
complet.
HI = ovins, bovins, Cervidés,

Suidés et ’homme.

Les HI se contaminent en ingérant des oeufs présents sur leur nourriture. La colonisation de
I’intestin gréle de I’HD se fait lorsque ce dernier ingere des larves vivantes contenues dans
les viscéres de ses proies. Les oeufs sont immédiatement infestants, tres résistants dans le
milieu extérieur (plus d’une année a des températures allant de -5°C a 30°C) et aux agents
chimiques (15 jours dans le formol) mais sensibles a la dessiccation. Les larves survivent

plusieurs années chez I’HI vivant, 8 jours dans les organes de I’HI mort a température
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ambiante (3 semaines a 4°C) mais sont tués en 70 heures a -15°C et en 30 minutes a 60°C.
Les adultes survivent 10 mois dans 1’intestin du chien.

Distribution, prévalence

Des larves hydatiques ont été retrouvées chez le sanglier. Cette especes semble jouer un role
mineur (mais néanmoins réel) dans 1’épidémiologie de la maladie.

Une étude autrichienne a montré que 11% des chasseurs étaient porteurs d’anticorps

anti-E. granulosus. En France, selon I’InVS, dans les années 1990, E. granulosus a été

responsable annuellement de 269 cas humains entrainant 31 hospitalisations et 1 déces.

111.2.3.1.2 La maladie chez I’animal

Les animaux HI n’expriment leur infestation que par des manifestations tres frustres.

Par contre, a 1’autopsie, on retrouve dans le foie et les poumons les kystes hydatiques :
déformant 1’organe, ils contiennent un liquide eau de roche sous pression et du sable
hydatique. Chez le sanglier, les kystes sont simples, nombreux et disséminés surtout dans le
foie, plus rarement dans les poumons. Chez les HD, le portage est asymptomatique et les

vers difficiles a voir a I’autopsie.

111.2.3.1.3 La maladie chez ’homme

Les kystes n’entrainent aucune symptomatologie jusqu’a ce qu’ils aient une certaine taille.
La clinique varie alors en fonction de la localisation. Les kystes dans le foie provoquent
hépatomégalie, ictére, ascite et péritonite. Dans les poumons, ils sont a 1’origine de toux, de
jetage, de dyspnée, d’hémoptysie, de pleuro-pneumonie. Enfin, ils entrainent des signes
neurologiques quand ils atteignent 1’encéphale ou la moelle épiniere. La rupture du kyste
(spontanée, post-traumatique ou chirurgicale) entraine une diffusion des protoscolex et la
formation de plusieurs centaines de nouveaux kystes. C’est une évolution gravissime et
souvent fatale.

La thérapeutique repose sur la chirurgie associée ou non a une chimiothérapie. Deux
méthodes chirurgicales sont proposées : I’exéreése du kyste ou 1’aspiration de son contenu
suivie de I’injection d’un produit cestodicide (praziquantel). La chimiothérapie est longue et
a base de mébendazole (50 mg/kg/j pendant 3 & 6 mois), d’albendazole (10 mg/kg/j pendant
4 semaines) ou de praziquantel (75 mg/kg/j pendant 20 jours) en cures renouvelables.
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111.2.3.1.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme se contamine en ingérant des oeufs présents sur le pelage, sur le sol ou sur des
végétaux souillés par des matiéres fécales. La prévention repose alors sur des méthodes
d’hygiéne : port de gants lors de manipulation de renard, lavage soigneux des mains et des
Vvégétaux consommes crus.

Le chien peut héberger E. granulosus dans son tube digestif et émettre des millions d’ocufs
au sein méme de la cellule familiale. Les viscéres contaminés doivent étre détruites
(incinération) et jamais destinées a 1’alimentation du chien. Ce dernier doit étre vermifuger

(praziquantel : 5 mg/kg tous les 5 mois).

111.2.3.2 Echinococcose larvaire alvéolaire
11 s’agit de I’infestation de 1’organisme par des larves échinocoques d’Echinococcus
multilocularis. On parle aussi d’échinococcose multiloculaire, d’échinococcose

bavarotyrolienne, d’alvéococcose.

111.2.3.2.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

E. multilocularis est tres proche
morphologiquement d’E. granulosus.
Néanmoins, il est plus petit (1,5 a 3,5 mm de
long) et son segment ovigeére (le dernier) a une
longueur inférieure a la moitié de la longueur

totale

La longueur du dernier segment est inférieure a

la longueur totale. ,
Les ocufs sont semblables & coux &’E. ZAvoemwe

granulosus tout comme les larves. Toutefois, ces derniéres sont plus complexes et se
développent difféeremment. Leur cuticule est incomplete et permet ainsi le développement
d’expansions de la membrane proligére a 1’intérieur comme a I’extérieur leur conférant une
structure infiltrante et multi-vésiculaire (cf. figure 30). Elles n’entrainent pas de réaction
kystique de la part de I’hote. Son contenu est plutdt semisolide.

Figure 30 : structure de la larve d ’Echinococcus multilocularis.

M : kyste
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Biologie

Le cycle évolutif dixéne s’effectue entre des Carnivores HD et des Rongeurs HI.

Les oeufs, immédiatement infestant, sont trés résistants dans le milieu extérieur (1 & 2 ans
dans les conditions naturelles entre 20 et 25°C), au froid (8 mois a -18°C), aux désinfectants
usuels mais sont sensibles a la dessiccation et aux températures élevées.

Distribution, prévalence

Chez le renard, la zone endémique s’aggrandit depuis la Franche-Comté et 1’ Alsace vers la
Lorraine, la Champagne-Ardenne, le Massif Central et les Alpes. Le nombre de renards
porteurs d’E. multilocularis varie en fonction de la zone d’enzootie : 7,2% dans le

Massif Central, 24% dans 1’ Ain et jusqu’a plus de 60% dans le Doubs.

L’enzootie semble aussi toucher les renards « urbains » : de 20 a 47% de ces renards
seraient porteurs.

De 1948 a 1983, environ 200 cas humains ont été répertoriés en France. Depuis, ce sont
plus de 260 cas qui ont été dénombrés. La répartition des cas humains se superpose a celle

des cas vulpins : 88% des cas ont été diagnostiqués dans 1’Est de la France.

111.2.3.2.2 La maladie chez ’animal

L’infestation entraine rarement de manifestations cliniques chez le renard. De méme que
pour E. granulosus, les vers adultes sont difficilement visibles dans 1’intestin de I’HD. La
présence de vers adultes chez le chien peut induire du prurit anal et de feces parfois

diarrhéiques.

111.2.3.2.3 La maladie chez ’homme

L’échinococcose alvéolaire reste asymptomatique pendant des années. Les premiers
symptomes (liés a I’envahissement hépatique) sont souvent des douleurs de 1I’hypochondre
droit et un ictére franc. Du fait de son caractere envahissant, la larve va infiltrer les tissus
Voisins, se comportant comme une tumeur maligne. Le pronostic est sombre avec un taux
de létalité supérieur a 80%.
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Le traitement médical, a base de mébendazole (40 a 50 mg/kg/j continuellement) ou
d’albendazole (10 mg/kg/j en cures d’un mois espacées de deux semaines), ne peut que
bloquer le développement de la larve.

Expérimentalement chez les Rongeurs, la prolifération est bloquée dans 84% des cas par le
praziquantel, seulement a la dose de 500 mg/kg/j pendant 6 mois. Cette posologie est
difficilement applicable chez I’homme. Le traitement chirurgical vise a ’exérése de la

tumeur. En cas d’atteinte hépatique sévere, une greffe d’organe peut étre proposée.

111.2.3.2.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme se contamine en ingérant des oeufs présents sur le sol, sur des végétaux souillés
par les déjections d’animaux parasités ou sur le pelage d’animaux infestés (ceufs
immédiatement infestants). Il faut donc éviter de consommer des végétaux crus pouvant étre
souillés par les déjections de renards. La cuisson de ces denrées permet d’éliminer le
danger.

Il convient aussi d’étre trés prudent lors de la manipulation de renards surtout en zone
d’enzootie (les oeufs sont sur le pelage au niveau des postérieurs et de la queue) : port de
gants, lavage soigneux des mains. Pour une sécurité maximale, il convient de congeler les
cadavres a —80°C pendant 7 jours avant toute manipulation. Enfin, le chien et le chat
peuvent étre porteur des vers adultes (surtout en zone d’enzootie). S’ils sont porteurs de
formes adultes d’E. multilocularis, il faut les traiter au praziquantel, 5 mg/kg, deux fois a 24
heures d’intervalle [recommandations de I’O.M.S.]. Leurs matiéres fécales sont incinérées.
Dans un cadre prophylactique, un traitement (praziquantel : 5 mg/kg) tous les cing mois
semble suffire. Dans tous les cas, les féces émises dans les jours qui suivent la
vermifugation sont potentiellement contaminantes. Il faut donc les manipuler avec la plus
grande prudence et les détruire sans délai.

Des essais de vermifugation des renards par appats (20 appats/km2 contenant 50 mg de
praziquantel) ont été tentés. Malheureusement, il est encore trop t6t pour connaitre le reel
impact de cette méthode sur la prévalence d’E. multilocularis dans les populations de

renards.

I111.3 Cryptosporidiose
Cette maladie est due a la colonisation du tractus digestif par le protozoaire

Cryptosporidium parvum.
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111.3.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Sporozoaires (= Apicomplexa) de la classe de Coccidea de trés petite
taille (de 3 @ 6 um), ils renferment un noyau volumineux avec
nucléole.

Les ookystes sont ovoides, de tres petites dimensions (3,5 a 4 pum)
pourvu d’une ligne de suture polaire couvrant le tiers ou la moitié¢ de

la circonférence de I’ookyste. Les ookystes sporulés renferment 4

sporozoites fusiformes et un reliquat ookystal (cf. figure 31).
Figure 31 : schéma descriptif d’ookyste sporulé de Cryptosporidium parvum .

Une coque épaisse renferme 4 sorozoites libres et falciformes ainsi qu’un reliquat ookystal.
Il existe deux génotypes (différenciés par leur ADNr 18S) de C. parvum : le génotype 1
responsable de contaminations inter-humaines et le génotype 2 retrouvé chez de nombreux
animaux dont les animaux sauvages et responsable de zoonoses.

Biologie

Le cycle de C. parvum ne comporte qu’un seul hote (cf. figure 32).

Figure 32 : cycle évolutif de

Cryptosporidium parvum. entérocytes

HD = nombreux Mammiféres y compris (bordure en brosse)

[’homme.

Les ookystes a parois fines liberent les
sporozoites donnant lieu & un cycle
complet chez le méme hote. Les parasites
vivent dans la bordure en brosse en
situation intracellulaire mais
« extracytoplasmique» au sein d’une

vacuole parasitophore (cf. figure 33). SOL
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Figure33 : localisation des cryptosporidies.

Les ookystes peuvent survivre plusieurs mois (durée mal précisée) dans le milieu extérieur
méme a basse température (4°C). Mais la chaleur les tue (30 minutes a 65°C).

En revanche, les agents chimiques aux concentrations utilisables n’exercent pas d’effet 1étal
sur les ookystes a 1’exception de I’ammoniac a 10% et du formol a 10% pendant 24 heures.

Distribution, prévalence

En France, plus d’un cas sur deux de cryptosporidiose humaine sont dus a C. parvum
génotype 2. Ceci montre I’importance des affections zoonotiques. Cette maladie affecte

surtout les personnes immunodéprimées.

111.3.2 La maladie chez I’animal

Les adultes sont des porteurs sains du parasite : ils excretent des ookystes dans leurs feces.
Les symptomes se manifestent sous forme d’entérites néo-natales (3 premieres semaines de
vie), les malades rejetant une diarrhée profuse, jaunatre, glaireuse. Cette diarrhée induit
souvent un état de forte déshydratation et la mort dans la cachexie aprés une évolution sur
plusieurs jours. Cependant, le malade peut se remettre en 1 a 2 semaines. Des
cryptosporidies ont été retrouvees dans les poumons chez le mouton entrainant une

bronchopneumonie.
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Les lésions sont surtout localisées a I’iléon : entérite catarrhale apparemment sans
spécificité et sans réactions des noeuds lymphatiques mésentériques. Il n’y a pas
d’ulcérations car les cryptosporidies ne sont pas cytotoxiques.

111.3.3 La maladie chez I’homme

Chez les individus immunocompétents, 1’organisme élimine de lui-méme les parasites.

La maladie est alors caractérisée seulement par de la diarrhée durant 3 a 14 jours. Chez les
sujets immunodéprimés, elle se présente comme une maladie grave avec diarrhée chronique
persistante, rebelle aux thérapeutiques banales et pouvant entrainer la mort. Parfois, elle se
traduit par un syndrome respiratoire avec laryngo-trachéite.

Il n’existe pas de thérapeutique médicamenteuse capable d’éliminer totalement le parasite

de I’organisme.

111.3.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

Puisque les ookystes sont directement infectant, I’homme peut se contaminer en ingérant
des ookystes sporulés au contact direct d’animaux contaminés (manipulation de malades,
examens nécropsiques). Mais c’est essentiellement par I’intermédiaire du milieu extérieur
(manipulation et/ou consommation de végétaux souillés) que ’homme s’infecte le plus

souvent. L’hygiéne personnelle est donc un moyen essentiel de prophylaxie.

I11.4. Distomatoses

Les distomatoses sont des maladies parasitaires dues a deux Helminthes Trématodes du
groupe des Distomes : Dicrocoelia lanceolatum (anciennement D. dendriticum) et

Fasciola hepatica, respectivement petite et grande douve du foie. Nous les avon
rassemblées au sein d’une méme partie a cause des nombreux points communs entre ces

deux maladies : pathogeénie, cycle épidémiologique, etc.

111.4.1 Les agents pathogénes

Taxonomie, morphologie

La famille des Dicrocoeliidés se difféerentie de celle des Fasciolidés par la présence d’un
ovaire en arriére des testicules.
D. lanceolatum présente un corps aplati (8 x 2 mm), translucide, a la forme lancéolée, plus

étroite en avant. Les caecums sont non ramifiés et les glandes vitellogénes peu nombreuse
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testicules

vent. buccale vent. ventrale

Figure 34 : photo et schéma descriptif de Dicrocoelium lanceolatum .

Ses oeufs sont asymétriques, bruns
foncés, a coque épaisse et possedent
un opercule peu visible. lls
contiennent un embryon avec deux
masses sphériques foncées et une
couronne d’épines. Fasciola
hepatica, de coloration brun-
rougeatre, mesure 20 a 35 mm de
long sur 10 mm de large. Sa
ventouse ventrale se situe en arriére
du cone céphalique, a hauteur de
I’¢largissement  scapulaire.  Les
glandes vitellogénes sont
nombreuses et repoussées en
périphérie (cf. figure 35).

Figure 35 : schéma descriptif de
Fasciola hepatica.
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Ventouse ventrale au niveau de 1’élargissement scapulaire.

Nombreuses glandes vitellogénes en périphérie.

Les oeufs volumineux (140 x 80 um), ellipsoides, operculés, jaunatres sont emplis d’un
zygote et d’une masse de cellules vitellines.
Biologie

Les cycles évolutifs de ces deux parasites (cf.
figures 36 et 37) se déroulent dans des milieux
différents (zones seches pour D. lanceolatum et
zones humides pour F. hepatica) mais qui
peuvent se cotoyer. Dans les deux cas, le cycle

est long et complet en 5 a 6 mois avec des

variations en fonction des conditions

climatiques. Une multiplication asexuée existe

..\ miacidum
aux stades sporocystes pour D. lanceolatum et { 9% sporocyste

rédie pour F. hepatica .
Figure 36 : cycle évolutif de Dicrocoelium

lanceolatum.

HD = ovins et bovins le plus souvent mais aussi
Cervidés et Léporidés et plus rarement
Equidés et Suidés.

HI1 = Gastéropodes xérophiles des genres
Zebrina, Cionella, Helicella.

HI2 = Fourmis (Formica fusca et Formica
rufa).

Figure 37 : cycle évolutif de Fasciola

PRAIRIES

hepatica . o

HD = Ruminants (ovins les plus réceptifs),
Equidés, Suidés, Léporidés, homme.
HI = Gastéropodes pulmonés amphibies,

essentiellement Limnea trunculata.

Chez D. lanceolatum, les fourmis HI ingérent les cercaires qui gagnent leur cavité générale

et s’y enkystent en métacercaires. Une cercaire, par exception, se localise aux centres
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nerveux et provoque ainsi la paralysie de la fourmi par crispation des mandibules sur des
végétaux quand la température est inférieure a 15°C. L’HD se contamine donc en ingérant
de telles fourmis présentent dans son alimentation.

Par contre, dans le cas de F. hepatica, I’HD ingére directement les métacercaires enkystées
sur des brins d’herbes ou emportées par 1’eau de ruissellement. L’ingestion des
métacercaires induit dans les deux cas la libération des immatures dans le tube digestif.
Elles gagnent le foie par la veine porte pour D. lanceolatum et directement a travers la
cavité péritonéale pour F. hepatica. Les immatures sont histophages et les adultes
hématophages.

Les oeufs survivent longtemps dans le milieu extérieur : 5 ans dans les féces de mouton
séches pour D. lanceolatum, plusieurs mois entre 0 et 4°C pour F. hepatica. Par contre, les
oeufs de F. hepatica sont détruits par la dessiccation en 4 jours, en quelques heures a -3°C.
Les métacercaires de F. hepatica survivent quelques mois sur les végétaux immerges mais
la chaleur séche (25 a 32°C) les tue en 10 jours. Les métacercaires de D. lanceolatum
survivent toute la vie de la fourmi (3 a 4 mois).

Distribution, prévalence

Du fait du mode de vie des HI et de la migration des stades larvaires, D. lanceolatum est
retrouvée preférentiellement dans les zones seches surtout sur des sols calcaires et alcalins.
Par contre, et pour les mémes raisons, F. hepatica n’est présente que dans les zones
humides : marais, étangs, prairies inondables.

On retrouve rarement des douves chez les sangliers. Toujours sur la méme période, des
oeufs de D. lanceolatum et de F. hepatica ont été retrouvés sur seulement 6 et 2 sangliers
respectivement.

Chez I’homme, quelques cas de dicrocoeliose ont été décrits en France. Par contre, on
compte prés de 300 cas par an de fasciolose humaine. Le Limousin est la région la plus

touchée. En 2003, le Nord-Pas-de-Calais a connu une épidémie de 18 cas.

111.4.2 La maladie chez I’animal

Lors de parasitisme intense par D. lanceolatum, on peut observer un amaigrissement
accompagné d’une faible anémie, d’oedémes et de troubles digestifs.

Chez les Suidés, la fasciolose est généralement asymptomatique et ne devient cliniquement

évidente que lorsqu’elle est associée a de la sous-nutrition ou des maladies intercurrentes.
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Lors de dicrocoeliose, le foie présente des Iésions de cirrhose et de cholangite chronique :
les canaux biliaires sont dilatés et forment des lignes sinueuses blanchatres sur la face
postérieure du foie. A 1’incision, s’écoule une bile rendue foncée par 1’abondance des

oeufs et contenants les petites douves translucides et souvent trés nombreuses. Lors de
fasciolose, on retrouve de I’anémie a I’autopsie. Le foie est hypertrophié et cirrhosé. Les
canaux biliaires sont calcifiés : crissement a la section du foie. Des formations kystiques
faisant saillie a la surface du foie ont été décrites chez le chevreuil. Le diagnostic est facilité

par la présence de grandes douves matures dans les canaux biliaires.

111.4.3 La maladie chez ’homme

La dicrocoeliose est souvent moins sévere que la fasciolose. Quand elle s’exprime
cliniquement, dyspepsie et flatulence sont les symptdémes principaux. Rarement, une
localisation erratique du parasite dans 1’encéphale provoque des symptémes nerveux.

Dans les cas de fasciolose, les manifestations cliniques évoluent en deux phases. La phase
d’invasion (correspondant a la migration des douves immatures dans le parenchyme
hépatique) se traduit par des états fébriles d’allure grippale associés a une hépatite tres
douloureuse. L’éosinophilie sanguine est trés importante. La phase d’état (sé¢jour des adultes
dans les voies biliaires) se manifeste par des symptémes de cholangite et de cholécystite
pouvant comporter des épisodes dysentériformes. Le parasite peut, en outre, lors de sa
migration dans la cavité péritonéale, atteindre des localisations aberrantes en diverses
parties du corps : la symptomatologie varie alors en fonction de 1’organe touché.

Le triclabendazole (sans A.M.M. en France) en une prise unique est efficace.

111.4.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme contracte la dicrocoeliose en ingérant une fourmi infestée de métacercaires.

Il faut donc prendre garde a ne pas laisser les fourmis coloniser la nourriture notamment
lors de pique-nique.

Pour la fasciolose, ’homme se contamine en ingérant les métacercaires enkystées sur des
salades aquatiques (cresson), sur des végétaux cueillis dans des prairies humides
préalablement inondées (pissenlits) ou les métacercaires flottantes dans 1’eau. Il faut donc

s’abstenir de consommer de tels végétaux ou de boire I’eau susceptible d’étre contaminée.
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I11.5. Giardiose

Cette maladie est due a la colonisation de I’intestin par des protozoaires du genre

Giardia. On parle aussi de lambliose ou lambliase.

111.5.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Protozoaire flagellé, le genre Giardia regroupe 3 espéces ou groupes d’espéces :

Giardia agilis, parasite des Batraciens, Giardia muris, parasite des Muridés et Giardia
intestinalis, parasite des autres Mammiferes. Nous nous intéresserons donc au groupe
Giardia intestinalis. La spéciation au sein de ce groupe est encore sujette a controverse : la
morphologie et la biologie sont semblables mais certaines caractéristiques génétiques
différent selon 1’hote. On distingue alors 6 assemblages (de A a D). Chez ’homme, seuls
les assemblages A et B sont retrouvés. Le type Al est trés fréquemment retrouvé chez
I’homme et les animaux. C’est donc le principal agent de cette zoonose mondialement
répandue.

Les trophozoites de Giardia intestinalis (=G. duodenalis = G. lamblia) ont un corps
piriforme symétrique (13 x 7 pm). L’avant est arrondi alors
que D’arriére est pointu. Ils portent un disque adhésif sur la
face ventral et renferment 2 noyaux antérieurs et une paire
de corps médians. Trois paires de flagelles partent du disque
et une quatrieme du bord postérieur

(cf. figure 38).

Figure 38 : schéma descriptif de Giardia intestinalis.

Disque ventral adhésif.

Chaque noyau contient un gros caryosome allonge.
Le kyste a quatre noyaux et renferme des éléments en croissant, vestiges des organites du

trophozoite. Il est délimité par une paroi mince de 0,3 a 0,5 mm d’épaisseur.

83



I contient 2  trophozoites

incomplétement formés : 4 noyaux,
des flagelles et des éléments en intestin
croissant vestiges de 1’armature du
disque ventral.

Biologie

Pour se développer completement,

G. intestinalis n’a besoin que d’un
seul hote
(cf. figure 39).

Figure 39 : cycle évolutif de

SOL

Giardia intestinalis.

HD = nombreux Mammiféres domestiques ou sauvages, homme.

Les trophozoites, fixés sur la bordure en brosse des cellules intestinales de la base des
villosités du jéjunum et de I’iléon, se multiplient par fission binaire et se nourrissent par
pinocytose. Les kystes, immédiatement infectants, résistent 4 jours a 37°C, 1 mois a 21°C, 2
mois a 8°C et au traitement de I’eau par le chlore. IIs résistent aussi partiellement au gel

(2 semaines a -13°C). IIs sont sensibles a ’action du glutaraldéhyde a 2% et rapidement
détruits par 1’ébullition. La filtration, les ultra-violets ou 1’0zone peuvent étre utilisés pour
détruire les kystes dans 1’eau. Les trophozoites ne survivent pas dans le milieu extérieur.

Distribution, prévalence

Le taux d’infection par G. intestinalis des animaux de notre étude n’est pas connu en
Algérie. Cependant, le parasite existe certainement chez ces espéces puisqu’il a été retrouvé
chez de nombreux animaux dans d’autres pays.

De méme chez I’homme, il n’existe pas de chiffres précis. La giardiose est endémique dans
les pays en voie de développement et environ 3 200 infections sont enregistrées

annuellement en Grande-Bretagne.
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111.5.2 La maladie chez I’animal

L’infection est trés souvent asymptomatique et, lorsqu’elle s’exprime, se manifeste chez les
individus jeunes par un syndrome de maldigestion-malabsorption : diarrhée pateuse, plus ou
moins décolorée. Le pelage est terne et les animaux maigrissent.

Les Iésions ne sont pas observables macroscopiquement.

111.5.3 La maladie chez ’homme

La majorité des infections sont subcliniques. Les symptémes dominants sont la diarrhée et
le météorisme associés a des douleurs abdominales. G. intestinalis est un des responsables
de la « tourista ». Le parasite est sensible au métronidazole, a la quinacrine, a 1’albendazole

et au furazolidone.

111.5.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme se contamine essenticllement en ingérant des kystes présents sur le sol, sur les
végétaux et dans I’eau souillés par des déjections animales. Le risque existe aussi lors de
manipulations d’animaux puisque les kystes sont immédiatement infectants. Des mesures
d’hygiene personnelle ainsi qu’un traitement de ’eau de boisson d’origine douteuse

(ébullition, filtration) suffisent a prévenir les infections.

111.6. Linguatuloses
(Cf. chapitre 11, 11. 2.)

111.7. Sarcocystoses
(Cf. chapitre 11, 111. 3.)

111.8. Trichurose

Ce sont des helminthoses digestives dues a la présence dans le ceecum de ’homme de
nématodes du genre Trichuris (Trichuris vulpis pour notre étude). On parle aussi de
trichurioses ou de trichocéphaloses. Dans une grande majorité de cas, Trichuris trichuria

(parasite de ’homme) est responsable des cas de trichurose humaine.
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111.8.1 Les agents pathogenes

Taxonomie, morphologie

Nématode de la classe des Adenophorea et de I’ordre des Trichinellida, le genre

Trichuris appartient a la famille des Trichuridés. T. vulpis et T. suis sont des vers en forme
de fouet : leur corps est divisé en 2 parties : une région postérieure large et une région
oesophagienne filiforme pour une longueur totale de 4 a 7 cm.

Biologie

Le cycle des trichures est monoxéne.

Les trichures adultes vivent accrochés a la muqueuse intestinale du caecum et du colon. Ils
s’y nourrissent de sang. La femelle pond des oeufs brunatres & coque épaisse avec 2
bouchons polaires saillant (60 x 30 um). La larve, trés résistante dans le milieu extérieur, se
développe en 1 a 6 mois a I’intérieur de la coque. La larve éclot de sa coquille seulement
une fois dans le tube digestif de 1’héte.

Distribution, prévalence

Les infestations zoonotiques restent rares, le principal réservoir de la trichurose humaine

restant ’homme.

111.8.2 La maladie chez I’animal

Elle se traduit, en cas d’infestation massive, par des symptomes digestifs (diarrhée profuse
parfois hémorragique, colite), un état fébrile, de I’anémie, de la maigreur. Les symptomes
sont aggraves chez les jeunes animaux.

On retrouve, dans les féces, les oeufs caractéristiques du parasite. A 1’autopsie, les

trichures, facilement identifiables, sont fixés a la paroi ou libres dans le ceecum.

111.8.3 La maladie chez I’homme
Comme chez I’animal, beaucoup d’infestations sont trop légeres pour avoir des
répercussions cliniques. Les enfants mal-nourris sont les plus sensibles. On retrouve alors

des douleurs abdominales, de la diarrhée parfois hémorragique et de I’anémie.

111.8.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme
L’homme se contamine en ingérant les larves contenues dans leur coquille déposées sur le
sol avec les déjections animales. La prophylaxie est donc essentiellement basée sur des

mesures d’hygiéne individuelle : lavage des mains et des végétaux consommés crus.
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CHAPITRE IV : ZOONOSES TRANSMISESPAR DES VECTEURS

Selon I’Organisation Mondiale pour la Santé, un vecteur est un Arthropode hématophage.

I. ZOONOSES VIRALES

I.1. Encéphalites a tiques

On regroupe sous ce terme un certain nombre de maladies dont les agents sont des

virus de la famille des Flaviviridés et inoculés lors de morsure de tiques. Seulement deux
virus sont frequents : le virus de 1’encéphalite a tique sensu stricto (Tick-Borne Encephalitis
Virus ou TBEV) et celui du looping-ill (LIV).

1.1.1 Les agents pathogenes

Taxonomie, morphologie

La famille des Flaviviridés regroupe 3 genres : Hepacivirus, Pestivirus et Flavivirus.

Le genre Flavivirus (ex-arbovirus du groupe B) regroupe les virus transmis par des
Arthropodes (moustiques et tiques) dont celui de la fiévre jaune (d’ou son nom), le TBEV et
le LIV. Ce sont des virus enveloppés a ARN simple brin positif
de 45 nm de diametre.

L’enveloppe, constituée de 2 glycoprotéines (M et E) renferme
une nucléocapside formée d’une protéine C a symétrie cubique

(cf. figure 40). Le virus de I’encéphalite a tique regroupe

plusieurs souches différenciées par leur protéine M.
Figure 40 : schéma descriptif de flavivirus.
L’enveloppe lipidique est constituée de deux glycoprotéines

et renferme une nucléocapside a symétrie cubique.

Biologie

Ces deux virus sont transmis par Ixodes ricinus en Europe.
Figure 41 : schéma descriptif d’1xodes ricinus. Méle, face
ventrale.

Tique longirostre et dépourvue d’yeux, son sillon anal

contourne I’anus par I’avant et ses cotés son divergents.

Les larves et les nymphes sont ubiquistes piguant méme les
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Oiseaux. Les adultes se nourrissent préférentiellement sur les grands Mammiferes.

La tique se contamine a 1’occasion de repas sanguin pris sur de nombreuses especes de
Vertébrés (ovins, caprins, Cervidés, Rongeurs, Oiseaux, etc.). Cette tique a 3 hétes vit
surtout dans les bois (hétres et chénes), les broussailles et les bords de prairie. Elle est active
surtout au printemps et en automne (périodes chaudes et humides). Le TBEV se multiplie
dans son intestin puis diffuse dans la cavité générale jusqu’aux glandes salivaires. Le Vvirus
peut étre transmis de la larve a la nymphe, de la nymphe a I’adulte (transmission
transstadiale) et plus rarement, de la femelle adulte a la génération suivante (transmission
transovarienne). Par contre, la transmission transovarienne n’existe pas avec le LIV.

Distribution, prévalence

On retrouve le TBEV en Europe centrale et de I’Est.Des anticorps ont aussi été retrouvés
chez le renard en Allemagne, chez le cerf, le chevreuil et le sanglier en République tchéque.
En France, le virus n’a pas encore été mis en évidence chez 1’animal mais une trentaine de
cas humains ont été diagnostiqués en Alsace et 1% de la population lorraine a séroconverti
vis-a-vis de ce virus.

Le LIV est trés fréquent au Royaume-Uni et existe en Norvége. Un virus antigéniquement
proche et entrainant les mémes lésions a été mis en évidence chez un mouton du Pays

Basque espagnol.

1.1.2 Les maladies chez I’animal
Le TBEV et le LIV sont en général peu ou pas pathogenes pour 1’animal.
Certains animaux peuvent développer des troubles du systéeme nerveux central caractérisés

par de I’incoordination motrice, de 1’ataxie, de la paralysie, du coma et la mort.

1.1.3 Les maladies chez ’homme

Les infections par le TBEV et le LIV sont cliniqguement semblables. Une a deux semaines
apres la morsure de tique, un syndrome pseudo-grippal avec fievre apparait. Une deuxieéme
phase, plus rare, de la maladie peut suivre apres une période de rémission d’une semaine,
caractérisée par des symptomes nerveux : troubles de la vigilance, syndrome vestibulaire,
paralysies flasques, etc. La rémission, avec ou sans séquelles, intervient apres une longue
convalescence dans la quasi-totalité des cas.

Le traitement spécifique n’existe pas.
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1.1.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

La contamination se fait uniquement par morsures de tiques de I’espéce Ixodes ricinus.

La prophylaxie est donc la méme que celle proposée pour la maladie de Lyme. En cas de
morsure, la tique doit étre 6tée le plus rapidement possible. La plaie est désinfectée.

Un vaccin contre le TBEV a base de virus inactivé par le formol existe en France mais ne
peut étre délivrer qu’a I’hopital pour des raisons de sécurité d’utilisation (modalités

d’injection, effets secondaires).

Il. ZOONOSES BACTERIENNES

11.1. Borréliose de Lyme

11 s’agit de I’infection par des bactéries de 1’espéce Borrelia burgdorferi sensu lato.

On parle aussi d’érythéme chronique migrant ou de maladie de Lyme.

11.1.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

De I’ordre des Spirochétales, le genre Borrelia ne regroupait au départ qu’une seule espéce,
Borrelia burgdorferi. Quatre nouvelles méthodes de typage utilisées sur de nombreux
isolats, surtout européens, ont mis en évidence une grande hétérogénéité et on fait éclaté le
complexe Borrelia burgdorferi en 3 espéces : Borrelia burgdorferi sensu stricto, Borrelia
garinii, Borrelia afzelii et cing autres especes apparemment non pathogénes.

Les spirochétes sont des bactéries hélicoidales souples, entourées d’une enveloppe élastique
et peu résistante, semblable & la membrane externe des bactéries Gram négatif. Elles
possedent un organe locomoteur interne, inséré a chaque extrémité et cheminant entre la
membrane cytoplasmique et I’enveloppe en direction de ’autre extrémité. Les bactéries du
genre Borrelia ont un diamétre de 1’ordre de 0,25 a 0,5 um pour une longueur de 10 a 20
um. les organes locomoteurs sont constitués de 20 a 60 fibrilles.

Biologie

B. burgdorferi sensu lato est un parasite des cellules endothéliales de nombreux
Mammiféres (homme, Rongeurs, Cervidés, ...) avec une affinit¢ pour le liquide
céephalorachidien et le tissu synovial. En Europe, elle infecte aussi les tiques de I’espéce
Ixodes ricinus (cf. figures 38). Chez la tique, la bactérie est transmise de fagon

transovarienne.
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Distribution, prévalence

La repartition de la maladie est trés proche de celle du vecteur, lequel est présent partout en
France sauf sur une étroite bande cotiére méditerranéenne et au dessus de 1000 m d’altitude.
Des titres élevés en anticorps anti-B. burgdorferi sensu lato ont été retrouves chez environ
20% des cerfs, des chevreuils et des sangliers originaires de diverses régions de France.B.
burgdorferi sensu stricto prédomine sur B. garinii et B. afzelii.

Quelques animaux étaient porteurs de plusieurs de ces trois espéces.

En France, I’incidence de la maladie est en moyenne de 16,5 cas pour 100 000 habitants.
Les zones a grande densité de Cervidés sont des zones a risque pour I’homme. En Europe

de I’Ouest, il s’agit de la maladie a transmission vectorielle la plus importante.

11.1.2 La maladie chez I’animal
L’animal infecté par B. burgdorferi sensu lato est le plus souvent asymptomatique. De rares

cas d’arthrites ont été décrits.

11.1.3 La maladie chez I’homme

Chez I’homme, I’infection est tres souvent inapparente. Quand la maladie se déclare, une
Iésion caractéristique, 1’érythéme migrant, apparait dans les 3 a 20 jours apres la morsure de
tique : une macule rouge, aux bords nets s’étend et devient annulaire au fur et a mesure.
Cette lésion peut s’accompagner de malaise, fievre, céphalées, torticolis, myalgies,
arthralgies pendant plusieurs semaines. Des semaines voire des mois plus tard, le malade
peut souffrir d’atteinte du systéme nerveux, de myocardite, d’arthrites aigués ou chroniques.
Excepté I’érytheme migrant présent le plus souvent, ’expression clinique peut varier en
fonction de I’espéce en cause. Ainsi, B. burgdorferi sensu stricto serait plutét impliquée
dans les formes articulaires alors que B. garinii entrainerait des manifestations
neurologiques et B. afzelii serait en cause lors de symptdmes cutanés tardifs (acrodermatite

chronique atrophiante). Les tétracyclines sont les antibiotiques de choix.

11.1.4 Mode de contamination et prévention chez ’homme

L’homme se contamine lors de morsure de tiques infectées. Il faudrait donc éviter les
milieux propices a leur développement pendant leur période d’activité. Dans le cas
contraire, le port de bottes et de vétements longs imbibés d’acaricide assure une certaine

protection. En cas de morsure, la tique doit étre enlevée le plus rapidement possible. La
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plaie est desinfectée et surveillée pendant 30 jours afin de détecter un éventuel érytheme
migrant. Un vaccin humain a existé aux Etatd-Unis pendant trois ans mais n’est plus
commercialisé. La faible efficacité du vaccin contre les trois espéces européennes et le
piétinement de la recherche fondamentale dans ce domaine seraient a I’origine de I’absence

de vaccins humains en Europe.

11.2. Ehrlichiose granulocytaire
C’est une maladie due a I’inoculation d’Anaplasma phagocytophilum anciennement

Ehrlichia phagocytophila.

11.2.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Anaplasma phagocytophilum est proche du genre Ehrlichia de la tribu des Ehrlichieae de
I’ordre des Rickettsiales. A. phagocytophilum se présente sous la forme de bactérie Gram
négatif de petite taille, regroupées en morula dans les leucocytes de Mammiféres. Les
morulas ne sont pas en contact avec les mitochondries et ont un diametre compris entre 1,5
et 2,5 um pouvant atteindre parfois 6 pm.

Biologie

A. phagocytophilum est retrouvée chez les tiques (Ixodes ricinus), les Mammiferes
domestiques (bovin, cheval) et sauvages et I’homme. Elle infecte les granulocytes
neutrophiles de Mammiféres et se multiplie dans une vacuole de phagocytose. Elle
contamine la tique Ixodes ricinus au cours d’un repas sanguin qui doit durer au moins 24
heures. Elle s’y multiplie surtout au moment de la mue larvaire et lors de I’engorgement aux
stades larvaire, nymphal et adulte. Localisée dans les glandes salivaires, elle peut étre
inoculée aux Vertébrés en une trentaine d’heures en moyenne. Du fait de la transmission
transstadiale et du tropisme des différents stades, les tiques adultes sont plus souvent
infectées que les nymphes ou les larves.

Distribution, prévalence

En Europe, selon la région, de 0,4% a 66,7% des tiques Ixodes ricinus sont infectées.
65 cas humains ont été décrits en Europe dont au moins un en France. La discordance entre
les fortes prévalences chez ces animaux et le peu de cas humains décrits s’expliquent par

une sous-estimation des cas cliniques, une forte proportion de cas asymptomatiques ou la
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présence de souches peu pathogenes. Chez des chasseurs autrichiens, 15% d’entre eux

possedent des anticorps dirigés contre A. phagocytophilum.

11.2.2 La maladie chez les animaux

Souvent asymptomatique, la maladie peut se présenter chez 1’animal sous forme d’une
hyperthermie avec anorexie, perte de poids et chute importante de la production lactée (les
petits ne grandissent plus). Un cedéme froid des membres postérieurs et des avortements

peuvent survenir.

11.2.3 La maladie chez ’homme

Quand I’infection n’est pas asymptomatique, le malade présente un syndrome grippal dans
les sept jours suivant une morsure de tique. La fiévre, les courbatures, les nausées, les
céphalées sont accompagnées d’une leucopénie, d’une thrombopénie et d’une élévation des
enzymes hépatiques. Dans de rares cas, le patient peut présenter une pneumonie atypique.
Du fait de la localisation de la bactérie, le choix des antibiotiques est restreint :
tétracyclines, rifampicine et fluoroquinolones ont une activité. Par contre, la bactérie est
résistante aux B-lactamines, aux macrolides et a I’association

triméthoprimesulfaméthoxasole.

11.2.4 Mode de contamination et prévention chez ’lhomme
La contamination se fait exclusivement par inoculation lors de morsure de tiques infectées.
La prévention repose donc sur les mémes méthodes que celles proposées pour la maladie de

Lyme.

11.3. Fievre charbonneuse
(cf. chapitre I, 1. 4)

11.4. Fievre Q
(cf. chapitre I, 11. 5)

I11.5. Tularémie
(cf. chapitre I, 11. 11)
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I11. ZOONOSES PARASITAIRES

111.1. Babésiose

Cette maladie est due a I’inoculation, lors d’une morsure de tique, du protozoaire du genre
Babesia. On parle aussi de piroplasmose. Nous ne parlerons ici que de Babesia

divergens, seul responsable de babésiose humaine en Europe.

111.1.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

B. divergens est un Sporozoaire, parasite endo-érythrocytaire des Vertébrés. Il apparait
comme de petits organismes géminés, paires, piriforme mesurant 1,5 x 0,4 um, localisés
fréquemment a la périphérie des érythrocytes (cf. figure 42). Longtemps confondu avec
Babesia bovis, ils se distinguent par leur taille, leur localisation dans 1’hématie, leur vecteur
et leur répartition géographique.

Figure 42 : formes endoérythrocytaires de Babesia divergens.

A gauche, forme annulaire

A droite, forme de bipartition

Biologie

B. divergens se développe lors d’un cycle dihétéroxéne sans passage dans le milieu

extérieur (cf. figure 43).

Figure 43 : cycle évolutif de Babesia divergens.

HD = bovins, Cervidés, homme.
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HI = Ixodes ricinus (cf. figures 41).
Seules les tiques femelles adultes sont
capables de contracter une infection
babésienne.

Le protozoaire est alors capables

d’infecter les stades des générations

suivantes (transmission transovarienne).

Distribution, prévalence

En 1997, 11 cas humains au total ont été
décrits en France, tous chez des sujets

splénectomisés.

111.1.2 La maladie chez I’animal

On peut retrouver un état fébrile, un amaigrissement, de la diarrhée a sphincter fermé (en
troude serrure), des urines noires.

A Dautopsie, le corps est anémié, ictérique. La rate est hypertrophiée avec pulpe splénique
rouge foncé et de consistance molle. Le foie, de coloration brun jaunatre est également
hypertrophié. Les poumons sont Iégerement oedémateux et le sac péricardique contient un
liquide séro-hémorragique. La maladie entraine un état de prémunition avec persistance du
parasite pendant plusieurs années, voire la vie entiére de I’animal. Chez le chevreuil,
I’autopsie a révélé une anémie hémolytique avec des urines rouge sombre et une rate

hypertrophiée.

111.1.3 La maladie chez ’homme

L’incubation varie de 1 a 3 semaines apres la morsure d’une tique infectée. Le début est
brutal associant une hyperthermie constante, élevée (40°C), sans périodicité, accompagnée
de frissons intenses, de sueurs, de céphalées, de myalgies, d’un ictére franc orangé et des
urines foncées. L’évolution se fait rapidement vers 1’insuffisance rénale aigué puis la mort
si le traitement est instauré trop tardivement. La rate joue un rdle trés important dans la
résistance de 1’hote face au parasite : il existe des formes asymptomatiques chez des sujets
non-splénectomisés mises en €vidence par la présence d’anticorps. De manicre générale, en
Europe, la maladie sévit chez des sujets splénectomisés dans 88% des cas et évolue vers la

mort dans prés d’un cas sur deux (46%).

94



Dans les cas graves, la transfusion sanguine permet d’éviter 1’insuffisance rénale aigué. La
clindamycine (25 mg/kg/j en trois prises quotidiennes) associée a la quinine peut étre

utilisée jusqu’a disparition du parasite. La doxycycline est aussi active.

111.1.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme
La transmission se fait exclusivement par morsure de tique infectée, préférentiellement a la
fin du repas sanguin de la tique. La prévention est donc semblable a celle pour la maladie de

Lyme.

111.2. Dirofilarioses
Ce sont deux parasitoses dues a deux helminthes du genre Dirofilaria : Dirofilaria repens et

Dirofilaria immitis.

111.2.1 Les agents pathogenes

Taxonomie, morphologie

Nématodes de la classe des Secernentea, de 1’ordre des Spirurida et de la famille des
Filariidés , le genre Dirofilaria se caractérise par des microfilaires nues sanguicoles et des
males a ailes caudales bien développées et
soutenues par de grosses papilles cloacales.

D. immitis mesure 120 a 300 mm de long pour 0,6 a
1,3 mm de section. Le male posséde une extrémité
postérieure spiralée. D. repens mesure 50 a 170
mm de long pour 0,3 a 0,5 mm de section. Dans ces

deux especes, les femelles sont toujours plus

grandes que les méles.

Biologie

Les cycles de D. repens et D. immitis sont tres
semblables (cf. figure 44). Toutefois, les adultes de
D. repens vivent dans le tissu conjonctif sous-

cutané.

Figure 44 : cycle évolutif de Dirofilaria immitis.
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HD = Carnivores domestiques ou sauvages

HI = Culicidés des genres Anopheles, Culex, Aedes, etc.

uF = microfilaires

L’ingestion des microfilaires par I’HI se fait lors du repas sanguin. Les L3 sont déposées sur
la peau de I’HD et pénétrent activement dans 1’organisme par la plaie de piqare.

Les femelles sont vivipares et les microfilaires migrent jusqu’au sang périphérique surtout
le soir, période d’activité maximale des moustiques HI.

Distribution, prévalence

En France, jusqu’en 1999, 71 cas de dirofilariose humaine a D. repens et 2 cas dus a

D. immitis avaient été rapportés. 80% d’entre eux sont apparus sur le pourtour

méditerranéen mais quelques uns ont été décrits dans le Sud-Ouest et en Alsace.

111.2.2 La maladie chez I’animal

L’infection par D. immitis peut entrainer des morts subites par défaillance cardiaque.

A P’autopsie, D. immitis a été retrouvé dans le coeur droit et les arteres pulmonaires de
renards. Cette localisation a entrainé de I’anémie et des troubles cardio-pulmonaires
(congestion, fibrose). D. repens n’entraine que des Ilésions cutanées : dépilation,

suintements, croutelles avec parfois des nodules sous-cutanés.

111.2.3 La maladie chez ’homme

Les vers atteignent treés rarement le stade adulte chez I’homme. Dans 60% des cas,
I’infestation par D. immitis est asymptomatique. Sinon, les symptdmes sont une douleur a la
poitrine, de la toux, de I’hémoptysie et des rales pulmonaires. Une douleur a I’ceil est
souvent décrite lors de migration oculaire. Les manifestations cliniques de 1’infestation par
D. repens sont essentiellement des nodules sous-cutanés parfois précédés d’cedémes
migratoires prurigineux, localisés dans la région péri-orbitaire dans pres de la moitié des
cas. De rares atteintes profondes (poumon, mésentere) ont été signalées.

Pour ces deux parasites, la guérison est définitive aprés extraction chirurgicale du parasite.
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111.2.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme
Puisque I’inoculation se fait lors de la piqlire de moustiques, la prévention repose
essentiellement sur la destruction des vecteurs, sur le traitement des Carnivores domestiques

et, a une échelle individuelle, le port de vétements couvrants et I’application d’insectifuges.

111.3. Leishmaniose

Nous n’évoquerons que la maladie due a I’inoculation du protozoaireLeishmania infantum.

111.3.1 L’agent pathogéne

Taxonomie, morphologie

Protozoaire flagellé de I’ordre des Kinetoplastida, Leishmania infantum appartient a la
famille des Trypanosomatidés.

Chez I’hote Mammifere, seules les formes sans flagelles (amastigote) sont observées.
Ovoides, de dimensions réduites (4 x 2 um), elles contiennent un noyau sphérique et un
volumineux kinétoplaste.

Chez le phlébotome, les leishmanies se multiplient sous forme promastigote (flagellée) :
corps effilé, 12 um de longueur, kinétoplaste trés antérieur. Les promastigotes infectants ont

un long flagelle ondulé et sont tres mobiles.

Biologie Mammiféres
Le cycle est particulier puisque L. infantum se macrophages
multiplie chez deux types d’hotes 7 amaanores

(Mammiferes et phlébotomes) sous deux formes
différentes (cf. figure 45). A A 4
Figure 45 : cycle évolutif de LI L 2

pre

: maétigoles' .

Leishmania infantum.

Mammiféres = chiens et renards

Phlébotome = Diptére du genre

Phlebotomus. Tres petits insectes (2 a 3 mm), tres

Phlébotome

velus, a la coloration jaunatre et aux yeux trés

foncés. Son activité est trés importante 1’été, lors de sa période de reproduction.

Craignant le vent, ils se réfugient la journée dans des tas de pierres, des terriers, des
crevasses et s’activent le soir et la nuit. Seules les femelles sont hématophages par
telmophagie.
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L. infantum se développe en 19 jours chez le phlébotome. Des lors, les promastigotes
infectants se localisent au labium du phlébotome et sont régurgités lors de la piqiire d’un
nouvel hote. Le parasite est incapable de survivre dans le milieu extérieur.

Distribution, prévalence

On retrouve L. infantum dans les zones ou le phlébotome est présent et les conditions
thermiques sont optimales pour le développement du parasite (25°C). En France, le renard
ne semble jouer son réle de réservoir que dans les foyers languedocien et cévenol. A I’Est
du Rhoéne, L. infantum n’a été retrouvée que chez le chien. En Espagne, L. infantum a été
mis en évidence par des techniques de biologie moléculaire chez 74,6% des renards de la
province de Guadalajara. Dans les pays d’endémie comme la France, la leishmaniose
humaine peut rester inapparente et n’étre révélée qu’a 1’occasion d’un déficit acquis ou
induit du systéme immunitaire. D’ou I’augmentation de cas humains ces derniéres années a
I’occasion de I’extension de I’infection par le VIH ou par 1’accroissement du nombre de
traitement immunosuppresseurs. En France métropolitaine, 26 cas autochtones de

leishmaniose ont été déclarés en 1999.

111.3.2 La maladie chez I’animal
L’animal est en mauvais état général et ses nceuds lymphatiques sont hypertrophiés. Les
animaux malades ou porteurs sains hébergent toujours des leishmanies surtout au niveau du

derme. A I’autopsie, les nceuds lymphatiques, la rate et le foie sont hypertrophiés.

111.3.3 La maladie chez I’homme

Deux formes possibles sont décrites : une forme localisée, cutanée ou une forme générale
viscérale. La forme cutanée se présente comme une papule évoluant vers 1’ulcération et
régressant spontanément mais de fagon trés lente (plusieurs mois a plusieurs années). La
forme viscérale touche principalement les enfants et les immunodéprimés. Les malades
présentent une fiévre irréguliére et prolongée (2 poussées par jour). Certains toussent ou ont
de la diarrhée .La maladie est caractérisée par une splénomegalie, une hépatomégalie
associées a une lymphadénopathie. On peut observer aussi de I’anémie avec leucopénie, des
acedémes, une hyperpigmentation de la peau et de I’amaigrissement.

L’antimoniate de méglumine et I’allopurinol ont une activité sur les parasites mais les

traitements sont longs. Les leishmanies sont sensibles au stibogluconate de sodium et aux
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autres antimoniés pentavalents. L’amphotéricine B est indiquée en cas de résistance aux

antimoniés.

111.3.4 Mode de contamination et prévention chez I’homme

L’homme se contamine par piqire de phlébotomes infectés (de rares cas de contamination
directe ont été décrits chez des immunodéprimés ou par I’intermédiaire de seringues chez
des toxicomanes). Il faut donc éviter de rencontrer le vecteur : éviter de sortir le soir au pic
d’activité (entre 22 heures et minuit), s’appliquer des solutions insecticides, porter des
vétements couvrants, etc. Il faut protéger aussi les chiens (colliers insecticides a base
deltaméthrine) qui peuvent étre contaminés (avec ou sans expression clinique) et devenir

source de leishmanies pour ’homme.
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CONCLUSION ET RECOMMENDATIONS

De nombreuses zoonoses transmises par le sanglier existent en Algeérie. Certes, certaines
d’entre elles sont peu fréquentes. Mais, pour la plupart, les répercussions sur la santé
humaine, surtout chez les personnes les plus faibles, sont graves (rage, streptococcie,
échinococcose alvéolaire, fievre charbonneuse), les traitements longs (brucellose,
tuberculose, leishmaniose) et lourds a mettre en place (échinococcoses, dirofilariose).
Néanmoins, quel que soit le mode de contamination, ces maladies sont généralement

évitables grace a des mesures simples et efficaces.

D’autre part, il nous est apparu que les lacunes sont nombreuses concernant la
santé de cette espece. Il est essentiel de développer ces connaissances car, premierement, cet
animal fait partie intégrale des ressources naturelles de notre pays. Une bonne préservation
et une gestion efficace exigent des connaissances solides.

Ensuite, cet animal peut jouer le réle de sentinelle. En effet, une surveillance
efficace du statut sanitaire de la faune sauvage permet une identification précoce des
phénomenes émergeants : importation de maladie par importations d’animaux exotiques,
rupture de la barriére d’espéce pour certains agents pathogenes, nouvelle distribution de
maladies par augmentation de ’aire de répartition d’un vecteur a cause de changements

climatiques, etc.

De plus, cet animal est source d’agents pathogénes pour les animaux

domestiques.

Comment concevoir des plans d’éradication sans tenir compte de la faune
sauvage ? Cela fut une étape essentielle pour la rage en France mais c’est encore un
probléme chez nous et pour d’autres maladies : tuberculose bovine, rhino-trachéite

infectieuse bovine, etc.

Et puis, nous I’avons vu, ces animaux sont sources de zoonoses. Pour
quantifier précisément le risque, les études sérologiques ne suffisent plus. Il faut constituer
un catalogue des souches rencontrées dans la faune sauvage pour les comparer ensuite aux
souches responsables de maladies humaines. C’est un travail long et colteux que
I’accessibilité croissante des techniques de biologie moléculaire et la volonté des pouvoirs

publics permettront peut-étre de réaliser...
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Enfin, il ne faut pas oublier que, le sanglier n’est pas le seul habitant de nos
campagnes et de nos foréts. Une multitude de Rongeurs, d’Insectivores, de petits
Carnivores, cervidés et d’Oiseaux, souvent plus discrets et bien plus proches de nous que

nous le pensons, portent eux aussi de nombreux agents pathogenes.
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Summary :

The wild boar, a potential carrier of many pathogens, is an interesting biological model for the monitoring of
diseases transmissible to humans. Contact between this animal and humans is therefore closer and the risk of
exchange of pathogens higher. Apart from diseases of land-based origin common to man and animals, there
are more than thirty of these zoonoses in the literature. Using this data, we were able to describe for each of
them the etiological agent as well as the symptoms encountered in animals and humans. Four main modes of
transmission are distinguished: direct contact, consumption of venison, contamination from the soil or raw
vegetables consumed and transmission via Arthropods. Some of these diseases are rare but most of these have
serious implications for human health. Nevertheless, basic hygiene measures can greatly reduce the risk of
contamination. Prevention also involves an increased knowledge of the health status of wildlife, knowledge

acquired at the cost of future rigorous research.

Résumé:

Le sanglier, porteur potentiel de nombreux agents pathogenes, est un modéle biologique intéressant pour le
suivi de maladies transmissibles a I'Homme. Les contacts entre cet animal et I’homme se font donc plus
étroits et le risque d’échange d’agents pathogenes plus élevé. En dehors des maladies d’origine tellurique
communes a I’homme et aux animaux, la littérature recense plus d’une trentaine de ces zoonoses. Grace a ces
données, nous avons pu décrire pour chacune d’elles, I’agent étiologique ainsi que les symptdmes rencontrés
chez I’animal et chez I’homme. Quatre grands modes de transmission se distinguent : le contact direct, la
consommation de venaison, la contamination a partir du sol ou des végétaux consommeés crus et la
transmission par I’intermédiaire d’Arthropodes. Certaines de ces maladies sont rares mais la plupart ont de
graves répercussions sur la santé humaine. Néanmoins, des mesures d’hygiéne de base permettent de diminuer
fortement les risques de contamination. La prévention passe aussi par une connaissance accrue de I’état

sanitaire de la faune sauvage, connaissance acquise au prix de futures recherches rigoureuses.
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