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Introduction

Introduction

La ccenurose cérébrale est une maladie parasitaire a tropisme nerveux due a
Ceenurus cérébralis larve de Taenia multiceps qui affecte essentiellement les ovins et les
caprins (SHARMA et CHAUHAN, 2006; ORYAN et al., 2015).

Cette parasitose est répandue mondialement, elle est particulierement décrite en Afrique et en
Asie et a fait I’objet de plusieurs sujets de recherches épidémiologiques en raison de son
impact économique important (KHAIRENDISH et al., 2012) et son risque zoonotique
probable (BECHELLI, 2005).

En effet, la prévalence est de 3,03% en Egypte (AMER et al., 2017), de 42,1% en Tanzanie
(MIRAN et al., 2015) et de 2,9% en Inde (VARMA et MALVIYA, 1989).

En Algérie, la prévalence de la ceenurose reste méconnue, car, souvent, les agriculteurs et les
vétérinaires établissent un diagnostic clinique suivant une attitude particuliére prise par
I’animal appelée «le tournis» et de ce fait, ils abattent I’animal sans confirmation du

diagnostic, ni une déclaration pour un recensement.

L’objectif de ce travail est de contribuer a 1’étude de la ceenurose chez les ovins et les caprins
dans la région d’Oum EI-Bouaghi moyennant d’un questionnaire distribué aux vétérinaires
praticiens de cette région et mettre en évidence les caracteres morphologiques de I’agent
causale par un examen histopathologique.
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I.  Historique
La ccenurose appelée aussi « le tournis » est une maladie parasitaire des moutons due a Cenurus
cérebralis larve de Tania multiceps qui est un cestode parasite de I’intestin des canidés
domestiques et sauvages identifie la premiére fois en 1780 par LESKE.
Les données épidémiologiques concernant 1’existence de la ccenurose commencaient a apparaitre
dans la littérature en 17° siécle, bien qu’une maladie nerveuse avec des symptomes semblables
ait été retrouvée décrite dans des textes qui remontent a 1I’époque d'Hippocrate (WILLIAMS,
1977).
Coenurus cérébralis (BATSCH, 1786) était présent au Tchad et en république populaire du
Congo ou 7 cas ont été observés sur 5000 petits ruminants autopsiés entre 1954 et 1969
(GRABER, 1976).
La maladie a été aussi observée dans de nombreuses régions du globe : 1’Afrique, 1’Europe, la
Russie, I’ Amérique du nord et I’ Australie (GRABER, 1976).
La ceenurose humaine aussi due a Caenurus cérébralis était décrite en Afrique du sud en 1913
(BACKER et JAKOBSON, 1951).

Il.  Etude du parasite
1. Taxonomie
La ccenurose est causee par les kystes de Caenurus cérébralis qui est le metacestode ou la forme

larvaire du Taenia multiceps.

Régne Animalia

Embranchement Platyhelminthes

Classe Cestoda
Sous-classe Eucestoda
Ordre Cyclophyllidea
Famille Taeniidae
Genre Tenia

Espéce Teenia multiceps (LESKE, 1780)
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Teenia multiceps du parasite adulte miri dans I’intestin gréle des renards, des coyotes et des
chacals mais surtout dans celui des canidés.
Les larves kystiques se trouvent principalement dans le cerveau, et dans certains cas dans la
moelle épiniere de petits ruminants entrainant des signes neurologiques, et dans la majorité des
cas, elles causent la mort des animaux atteints.
Chez I’homme, ces larves se trouvent généralement dans le cerveau et provoquent une

neurocanurose.

2. Caractéres morphologiques
Le kyste est morphologiquement grand, de couleur blanchétre, d’une forme ronde ou ovalaire
contient une structure translucide et de nombreux protoscolex attachés a la membrane
germinative, le scolex a un double anneau de crochets (DESOUKY et al., 2011 ; AVCIOGLU et
al., 2012; MIRAN, 2013).
Le nombre moyen de scolex dans un metacestode est de 85 avec une gamme de 45-550 scolex
par ccenure (ROSTAMI et al., 2013).
Les kystes sont approximativement de 0,8-6,5 cm de diamétre remplis d’une grande quantité de
fluide, en plus ils contiennent macroscopiquement de nombreux scolex invaginés.
Microscopiquement les scolex montrent des ventouses en forme de C avec des crochets typiques
de Tenia, arranges en deux rangées (NENI, 2012 ; OGE et al., 2012).
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Figure 1 : Micrographie de Ceenurus Figure 2 : Scolex avec des crochets et ventouses
cerébralis montrant une ventouse. H&E x40 (YANOFFet al., 2020)

(AMER et al., 2018)
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Figure 3 : Scolex a quatre ventouses et porte un rostellum a deux rangees de crochets vu en
microscope électronique (ORYAN et al., 2014)

Le nombre de crochets dans chaque scolex est variable allant de 22 a 32, la longueur des gros
crochets est de 180 a 198 um et la longueur des petits crochets varie de 108 a 126 um (ORYAN
etal., 2014).

Figure 4 : Les deux rangées de crochets rostellaires avec des petits et grands crochets vu sous
microscope électronique (ORYAN et al., 2014)

La longueur de Teenia multiceps forme adulte du parasite est plus de 100 cm tandis que le
diametre de ses ceufs est entre 29 a 37 um, 1’ceuf contient une seule oncosphére avec trois paires
de crochets (MANDEL, 2005).

)
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3. Caracteéres biologiques
A. Habitat
Les ceufs contaminent I’eau et I’environnement et résistent 15 jours dans des conditions secs et
jusqu’a 30 jours en cas de taux d’humidité élevé. A des températures tres élevées, ils meurent en
quelques heures (SCALA et VARCASIA, 2006).
B. Cycle évolutif

Le cycle de vie est indirect, les ovins et les caprins jouent le role d’hdte intermédiaire, les
cceenures résultent de 1’ingestion des ceufs de parasite dans les paturages contaminés. Apres
ingestion, les sucs gastriques et intestinaux digerent I’embryon et donc 1’oncosphére est activée.
Apreés pénétration dans la muqueuse gastrique et intestinale, il ne passe dans la circulation
sanguine et lymphatique que ceux qui atteignent le systéme nerveux central, se développent pour
former des metacestodes en 2 a 8 mois et provoquent des symptémes nerveux et la mort; le reste
qui atteint d'autres tissus mourra.
L’oncosphére de Teenia multiceps a une affinité spécifique pour le tissu nerveux et finit par se
loger dans deux sites de prédilection (cerveau et moelle épiniére) ce qui est di au fait que le
« LCR » est nécessaire a la différenciation alimentaire et a la croissance du metacestode et que
les scolex se développent a la base de la face externe invaginée du surface du membrane
germinative de metacestode (ELDIN, 2010).
Dans I’intestin gréle de 1’hote définitif, Teenia multiceps atteint sa maturité au bout de 40 a 42
jours; apres la période prépatente le chien commence a émet quotidiennement 3 a 4 proglottis

contenant 37000 ceufs chacun.

(

. Ingested by

Disseminated
through blood

—
Different tissues and organs definitive Tapeworms develop in small
Reaches maturity in CNS host intestine

Intermediate host Definitive host
Domestic herbivores, Dogs and wild canids
mainly sheep Rarely
Man

[ T. multiceps J

[ C. cerebralis ]

Shed in faeces.
ingested by
W intermediate host
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Les ceufs de T. multiceps sont généralement libérés des proglottis avant d’étre évacués dans les
feces; lorsqu’ils sont ingérés par le mouton, dans I’intestin gréle, les oncosphéres se propagent et
par la circulation sanguine elles atteignent divers endroits, mais ce n’est que dans le SNC
qu’elles peuvent se développer en kystes matures (SCALA et VARCASIA, 2006).
Le Cenurus cérébralis a un pouvoir inhabituel de division asexuée donnant lieu a 400-500
protoscolex invaginés a partir de la paroi interne du kyste de sorte qu'un grand nombre de
scolices apparaissant en grappes blanches sont fixées a la couche interne de la paroi du kyste
superficiel (NOURANI et PILARI, 2009 ; ORYAN et al., 2014).
Le kyste met environ 8 mois a mdrir, période au cours de laquelle il grossit progressivement a
mesure que le volume du liquide augmente; a maturité il peut atteindre un diamétre de 5 cm ou
plus, ce qui entrainerait I’apparition des signes cliniques dus a une augmentation de la pression
intracranienne provoquant une déviation de la téte, un trébuchement et une paralysie.
De nouveau, lorsque ce kyste mature est ingéré par I’hote définitif, le scolex fixé a la paroi de
I’intestin gréle de cet hote se transforme en parasite adulte et le cycle se poursuit (ADANE et al.,
2015).

I11.  Manifestations Cliniques

Le syndrome clinique est basé sur I'emplacement et la taille du kyste dans le cerveau ou la
moelle épiniere (AVCIOGLU et al., 2012). Le temps nécessaire pour que les larves éclosent,
migrent et grandissent suffisamment pour présenter un dysfonctionnement nerveux varie de 2 a 6
mois (GIADINIS et al., 2012).

Les formes aigués et chroniques de ccenurose peuvent survenir chez 1’animal, bien que les
maladies chroniques soient plus facilement identifiées et plus fréquemment signalées (SCALA et
VARCASIA, 2006). Les signes cliniques de forme aigué sont corrélés au nombre d'ceufs ingérés,
au statut immunitaire de I'hote, a la localisation migratoire des parasites dans le cerveau et a
l'intensité de la réponse inflammatoire (ALEMU et al., 2015). La mort sans symptomes
antérieurs a été signalée chez des moutons présentant une ceenurose aigué¢ (IOANNIDOU et al.,
2015). Une ceenurose aigué a été rapportée chez un troupeau de moutons introduit dans un
paturage fortement contaminé par des matiéres fécales de chien (GIADINIS et al., 2012). Les
signes cliniques sont apparus dans les 10 jours, allant de Iégers a sévéres, et la mort dans les 3 a
5 jours suivant l'apparition d'un dysfonctionnement neurologique. Des cas de ccenurose aigué ont
également été rapportés chez des agneaux agés de 6 a 8 semaines, présentant des signes cliniques
allant de la pyrexie, de 1’apathie et de 1’aversion de la téte aux convulsions et au déces dans les 4
a 5 jours. La coenurose chronique est plus fréquemment rapportée chez les moutons en croissance
agés de 6 a 18 mois, ou elle se présente comme une Iésion focale lente et progressive du cerveau,

impliquant généralement un hémisphére cérébral. Une ccenurose chronique a rarement été
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rapportée chez des ovins ages de plus de 3 ans. Le temps écoulé depuis I'éclosion des larves, la
migration vers le cerveau et la mise en évidence d'un dysfonctionnement neurologique varie
entre 2 et 6 mois (SCOTT, 2012).

Les principaux signes cliniques chez les chevres et les moutons sont la matité, les cercles, le
torticolis, la perte d’appétit, des battements fréquents, la séparation du troupeau, une déficience
visuelle, des tremblements musculaires, une réponse de la douleur a la pression sur la région
kystique et parfois une cécité partielle unilatérale , un cerveau avec dépression, inclinaison de la
téte vers la droite ou la gauche, pression de la téte, pieds frappant ou marchant en ligne droite
(SHARMA et CHAUHAN, 2006 ; GICIK et al., 2007).

Le cerclage est devenu évident au fur et a mesure que la maladie progressait, alors que la
déviation de la téte était observee au début de la maladie. Les cas circulaires avaient au moins un
kyste dans le cerveau droit. De méme, les cercles dans le sens inverse des aiguilles d'une montre
avaient au moins un kyste au cerveau gauche. Cela indique que les moutons coenurotiques ont
tendance a tourner en direction de la partie du cerveau touchée. Quelques moutons coenurotiques
ne se sont ni tournés vers la droite ni vers la gauche en raison de la présence du kyste dans le
cervelet et les hémisphéres cérébraux. Un mouton coenurotique porte ou baisse la téte pour
soulager la pression exercée par le kyste, en fonction de I'emplacement du kyste dans le cerveau.
La position de la téte est donc basse lorsque le cerveau postérieur est atteint et élevée lorsque le
cerveau avant est touché. Les localisations prédites du kyste basées sur la direction du cercle et la
déviation de la téte ont été montré (ACHENEF et al., 1999).

Un examen clinique systématique de lI'animal a révélé des symptdémes tels que l'inertie, une
incoordination, une démarche irréguliere, une incapacité a tenir la téte droite, une inclinaison de
la téte gauche et un signe clinique anormal tournoyant (OZKAN et al., 2011). Lorsque le
métacestode se localise dans la moelle épiniéere, il en résulte une parésie progressive ou une
paralysie des membres postérieurs (ORYAN et al., 2014). Les jeunes agneaux ou chevreaux agés
de 6 a 8 semaines sont les plus susceptibles de présenter des signes de maladie aigué et ces
signes, sont associés a une réaction inflammatoire et allergique. 1l existe une pyrexie transitoire
et des signes neurologiques relativement bénins tels que I’apathie et une légere aversion de la
téte. Parfois, les signes sont plus graves et I'animal peut développer une encéphalite, convulser et
mourir dans les 4 & 5 jours (MIRAN, 2013; ADANE et al., 2015)
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Figure 6 : Latéralisation de la téte chez un agneau atteint de coenurose aigué
(FERRER et al., CEVA santé animale 2007)

IV. Pathogénie

La forme cérébrale de la ceenurose est appelée soit aigué, soit chronique, soit vigoureuse; tandis
que la forme chronique est la plus courante (ALEMU et al., 2015). La coenurose aigué résulte de
la migration des larves dans le systéme nerveux central lorsque plusieurs ceufs viables sont
ingérés par un animal herbivore (ORYAN et al., 2014). Les conséquences de la migration des
larves dans le cerveau entrainent une nécrose liquéfiée associée a des larves a paroi mince et une
infiltration de cellules inflammatoires, une hémorragie et une nécrose. Cette nécrose avec
infiltration 1égére a modérée des cellules inflammatoires telles que les éosinophiles, les
lymphocytes, les macrophages et les neutrophiles est observée dans le cortex cérébelleux (KISH
et al., 2015). Les signes sont associés a une réaction inflammatoire et allergique (GIADINIS et
al., 2012).Une méningo-encéphalite aigué peut survenir si un grand nombre de stades immatures
migrent dans le cerveau et que les jeunes agneaux ou chevreaux agés de 6 a 8 semaines sont plus
susceptibles de présenter des signes de maladie aigué (OZKAN et al., 2011).

La ccenurose chronique survient principalement chez les animaux plus agés de plus de 6 mois, ou
elle se présente comme une conséquence du développement du kyste et crée lentement une
Iésion locale dans le cerveau, le cervelet et la moelle épiniere. La pression exercée sur l'organe
vital au fur et a mesure que le kyste se remplit de liquide joue également un réle important dans
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le développement des signes cliniques. Cependant, il s'agit généralement d'un hémisphéere

ceérébral et dans une moindre mesure, du cervelet (ORYAN et al., 2014).

V. Immunologie
Le premier parasite pénétrant dans le corps survit et se développe mais I'immunité est acquise
contre d'autres infestations parasitaires; par ailleurs il est difficile de générer un contréle
immunologique du parasite en développement quoique il peut étre facilement stimulé contre les
nouveaux envahisseurs (VARCASIA et al., 2009).
Des études in vitro ont montré que la protection (élimination des oncosphéres envahissantes)
peut étre le résultat d'une lyse & médiation par le complément spécifique d'un anticorps
(VARCASIA et al., 2009); ces anticorps spécifiques correspondaient aux IgG; qui ont été
détectés a l'aide de la méthode ELISA dans le sérum et le liquide céphalo-rachidien de mouton
présentant une ccenurose clinique par RAKHA et al. en 1992. En 2009, il a été montré par
VARCASIA et al. que les 1gG1 et les 1gG2 sont capables de fixer le complément dans I'attaque
Iytique contre des oncospheéres invisibles.
Les leucocytes des hdtes immunisés se déposent également sur les microvillosités créées par le
metacestode en développement (VARCASIA et al., 2009).

VI.  Epidémiologie
1. Répartition géographique

La ccenurose du systéme nerveux central est cosmopolite. Il a été rapporté que 2,9% de moutons
en Jordanie (ABO-SHEHADA et al., 2002), 2,9% en Inde (VARMA et MALVIYA, 1989), 3% a
7,3% en Irak (KARIM, 1979), 1,3% a Istanbul, Turquie (AKKAYA et VURUSANER, 1998) et
de 3,1 a 28,5% dans la province turque de Kars (GICIK et al., 2007; USLU et GUCLU, 2007)
ont été infectés par la forme cérébrale de C. cérébralis. En Europe, la forme cérébrale de la
ccenurose a été documentée dans certains régions : au Pays de Galles (Herbert et Edwards, 1984),
I’Irlande (DOHERTY et MCALIISTER, 1989), la Gréce (CHRISTODOULOPOILOS, 2007;
CHRISTODOULOPOILOS et al., 2008) et la France (EUZEBY 1966). La ccenurose cérébrale a
été rapportée dans de diverses parties de I'Italie telles qu’en Sardaigne (DEIANA, 1971 ; SCALA
et al., 1992, 2007 ; CANCEDDA et al., 2002 ; LIGIOS et al., 2004), en Pouilles (LIA et
PUCCINI, 1998; TROIANO et al., 1990), en Sicile (DI MARCO et al., 1998 ; GUARDA et
CAPUCCHIO, 2002) et en Latium (TARANTINO et al., 2002). La forme a également été
rapportée en Russie (AMINZHANOF, 1988). Cenurus cérébralis a €té signalé chez des
moutons, presque dans les 31 provinces de I'lran. La prévalence de 18,65% dans la province
d’Azerbaidjan occidental, nord-ouest de I'lran (TAVASSOLI et al., 2011), 0,007% dans la
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province de Kerman, dans I'Est de I'lran (KHEIRENDISH et al., 2012), 1,8% en Fars Province
du sud-est de I’'Tran (ORY AN et al., 1994) ont déja été signalés chez des ovins.

Une étude récente, réalisée par AMER et al. (2017), en Egypte, a montré la présence de kystes
de C. cérébralis dans 3,03% des ovins (26,4% des cas cliniques) examinés. D’aprés eux ceci
était relativement inférieur aux taux d'infection de 18 a 100% rapportés chez les moutons en
Egypte (ANWAR et al., 2013; DESOUKY et al., 2011). Dans d’autres pays africains, la
prévalence de ccenurose était estimée a 4,5% chez les ovins en Ethiopie (ACHENEF et al., 1999;
ASMARE et al., 2016), a 14,8% au Mozambique (AFONSO et al., 2011), 42,1% chez les ovins
et les caprins en Tanzanie (MIRAN et al., 2015).

Une ccenurose a également été trouvée dans d'autres animaux tels que les bovins (SANYAL et
SINHA, 1983; YILMAZ et CAN, 1986; YOSHINO et MOMOTANI, 1988; MOGHADDAR et
al., 1992; ISLAM et RAHMAN, 1997; VARCASIA et al., 2013), les moutons sauvages
(TOOFENIAN et IVOGHLI, 1976), les buffles (GUPTA et CHOWDHORY, 1985), et les yak
(SAMDUP, 1993), aussi chez le cheval, le porc et I’lhomme (AVCIOGLU et al., 2011;
DESOUKY et al., 2011).

2. Importance économique
L'élevage des petits ruminants a une grande importance au niveau mondial; de part son
pourcentage élevé concernant les ovins et les caprins.
Les problemes sanitaires sont souvent relégués au second plan et, par voie de conséquence, leurs
répercussions économiques difficiles a apprécier.
La ccecenurose chez les ovins et les caprins est occasionnelle, la majorité des cas sont des
infections chroniques sporadiques chez les animaux agés de un a deux ans. Ces animaux peuvent
étre des membres potentiellement précieux au stock reproducteur ou destinés a la consommation
humaine (SKERRITT et STALLBAUMER, 1984 ; GODARA et al., 2011).
L'épidémiologie de la ceenurose est également affectée par 1’age, ainsi que les animaux de tous
les groupes d'age (sauf 0-3 mois en raison d'une période d'incubation plus longue du parasite).
La coenurose cérébrale est une maladie importante du point de vue économique car elle pose de
graves problemes, en particulier en industrie ovine et en élevage (SCALA et VARCASIA, 2006;
VARCASIA, 2009 ; KHEIRANDISH et al., 2012).
Le taux de mortalité de la maladie est de 100%, ce qui entraine de graves pertes economiques
chez les petits ruminants (UPADHAYAY, 2005). GICIK et al. (2007) ont indiqué que la
ccenurose était I'un des principaux facteurs de mortalité chez les ovins, en particulier chez les

jeunes ovins de la région de la province de Kars en Turquie.
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MIRAN (2013), montre que la coenurose figure parmi les maladies les plus importantes chez les
ovins et les caprins en Tanzanie, ou 58,8% et 47,9% des répondants I'ont classé comme étant la
maladie la plus préoccupante chez les ovins et les caprins respectivement, en terme de mortalité
et que tous ont ressenti les effets de la maladie. Parmi les pertes directes résultant de la coenurose
cérébrale, les ventes ou l'abattage d'urgence des animaux affectés une fois que la maladie
s’exprime cliniquement et la mort peut survenir.
En Ethiopie, selon DERESSA et al. (2012), le total des pertes financiéres annuelles dues a la
condamnation des cerveaux / animaux est estimé a 83030 Birr éthiopien (490 US $). Les
principales causes de cerveaux condamnes sont dues a la présence d’un kyste cérébral supérieur.
Bien que le cerveau ne soit pas un plat courant chez les Ethiopiens, la demande est plus forte
dans les pays du Moyen-Orient (JIBAT et al., 2008).
Une étude réalisée sur le ceenurose chez les ovins et les caprins dans et autour du district de
Yabello de la zone de Borena en Ethiopie, montre que son implication économique présentait les
pertes directes dues a la mort d'ovins et de caprins et a la réduction des prix du marché dus a des
valeurs esthétiques (NENI, 2012). Selon cette etude, 692 d'ovins et de caprins sont décédés
suites d'une ceenurose au cours de ’année 2011, et 40 animaux cliniqguement atteints sur les 399
animaux examinés au cours des cing mois de I'étude. Les pertes financieres liées a la mortalité au
cours de l'année 2011 ont été estimées a 363300ETB (20760 USD), tandis que les pertes
moyennes dues a la valeur esthétique de 399 animaux examinés étaient d'environ 11 O00ETB.
Un agriculteur moyen a Yabello a perdu 4725ETB (NENI, 2012). JAWAR (2015) a également
signalé que les pertes économiques enregistrées dans le district de Lega-Hida au cours de I'année
2014 étaient estimées a 398 250 ETB (19432,61 USD); tandis que les pertes moyennes dues a la
valeur esthétique de 50 animaux cliniquement malades avec pertes indirectes sont d'environ
69688,4ETB. Les pertes economiques totales dues a la ceenurose dans le district de Lega-Hida
sont de 467938.4ETB.

3. Source du Parasite

La présence de chiens de berger (chiens de garde) sur les paturages ainsi que dans les enclos,
contribue grandement & l'entretien de la maladie. Les chiens sont souvent nourris avec des
visceres, des parures et des tétes d'animaux d'abattage. Souvent, ces chiens ne sont pas traités
contre les maladies parasitaires, ce qui favorise le maintient du cycle parasitaire. L'introduction
d'un chien ou d'un mouton avec le teenia multiceps ou le caenurus cérébralis dans une région ou
la maladie est moins répandue pourrait poser un risque considérable dans la nouvelle zone
(GICIK et al., 2007 ; JIBAT et al., 2008).

L'agriculteur ou le propriétaire facilite souvent la contamination de I'environnement en ouvrant le

crane des moutons infectés, laissant le kyste de ceenurus a la portée du chien ou le nourrissant
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directement a I'hote définitif (SCALA et VARCASIA, 2006). Selon GICIK et al. (2007), la vente
d'animaux malades aux marchés par les propriétaires dés qu'ils ont remarqué la coenurose sans en
informer les autorités locales conduit a une forte prévalence de Ceenurus cérébralis dans la
région.
Les pourcentages les plus élevés de variables écologiques (précipitations, humidité relative et
température de 1’air) sont considérés comme les facteurs ayant une influence sur la ceenurose. En
saison pluvieuses, la pluie provoque la propagation des matieres fécales du chien et du renard
(héte final) sur les herbes et ces contaminants sont responsables de la fréquence accrue de la
maladie pendant la saison des pluies (HASHIM et al., 2000).

4. Especes affectées

Les canidés domestiques et sauvages tels que le chien, le renard et le loup constituent les hétes
définitifs; alors que le chien est I'n6te définitif le plus commun pour ce parasite en raison d'une
plus grande exposition au cerveau des ovins et des caprins. Un large éventail d'herbivores,
notamment les moutons, les cheévres, les bovins, les buffles, les chameaux, les yaks et les
équidés, sont les hotes intermédiaires. Les caenuroses sont assez communs chez les ovins et les
caprins par rapport aux autres animaux. L'homme peut étre infecté par ce parasite s'il ingere
accidentellement 1'ceuf du parasite (SHARMA et CHAUHAN, 2006 ; LESCANO et ZUNT,
2013 ; ORYAN et al., 2015).

5. Réceptivité

Le cycle de transmission de l'infection par T. multiceps a lieu entre le chien et les herbivores
domestiques (GUCLU et al., 2006). Le principal facteur de maintien de la parasitose dans la
nature est I’accés des chiens aux cerveaux des herbivores domestiques morts ou abattus infectés.

Les ceufs de teenia expulsés dans les matiéres fécales de chiens infectés ou d’autres canidés sont
la source de I’infection pour ’homme et pour les autres hotes intermédiaires. En général, les
ceufs sont éliminés par I'n6te définitif dans les proglottis. Comme ceux-ci se séchent rapidement
et sont détruits a l'extérieur de 1'hote, les ceufs sont libérés et dispersés par le vent, la pluie,
I'irrigation et les voies navigables, puis ingérés a partir des paturages par des animaux herbivores
(ACHA et SZYFRES, 2003).

Les chiens sont régulierement nourris d'abats, y compris de tétes de moutons et de
chévres. Apres avoir mangé le cerveau contenant les C. cérébralis; le T. multiceps se developpe
dans l'intestin du chien et commence a transmettre des proglottis qui contaminent a nouveau le
paturage. L'homme peut étre I'h6te intermédiaire si des ceufs sont ingérés accidentellement en
raison d'une mauvaise hygiéne personnelle (LESCANO et ZUNT, 2013 ; ADANE et al., 2015).
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VII.  Lésions
La ceenurose est une cestodose larvaire affectant surtout I’encéphale, plus rarement la moelle
épiniere des moutons. Elle semble constituer un probléeme de santé animale et une des plus
fréquentes pathologies nerveuses chez les petits ruminants partout dans le monde. Elle est

présente dans les centres nerveux et représente des lésions nerveuses.

1. Localisation
L’étude de localisation montre une prédominance du développement de kyste dans I’hémispheére
cérébral droit par rapport a 1’hémisphére cérébral gauche et sa localisation dans le cervelet
(ACHENEF et al., 1999); d’aprés les observations de Bussell, le kyste peut également se

développer dans la moelle épiniere.

Figure 7 : Emplacement de deux kystes cénuriens :(1) un dans I’hémisphere cérébral gauche; (2)
un dans 1’hémispheére cérébral droit (AMARA et al., 2008)

QOutre la localisation classique dans le systéme nerveux, d’autres auteurs rapportent une
possibilité de localisation sous cutanée et intramusculaire. Cette localisation semble étre décrite

surtout chez les caprins et concerne une autre espéce de ténia (Teenia gaigeri).

2. Aspect lésionnel
A. Aspect macroscopigue
L’¢étude 1ésionnel spécifique du kyste cénurien qui est généralement au nombre de 1 montre qu’il
s’agit d’un metacestode, larve de Tania multiceps, caractérisé par une paroi mince portant a sa

surface de nombreuses ponctuations blanchatres, représentant autant d’invaginations céphaliques
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renfermant chacune un scolex. Ces invaginations se disposent en plages irrégulieres dans le cas
de ce metacestode.

Sa taille varie de celle d’une noisette en début d’évolution a celle d’un ceuf de poule en fin

d’évolution.

Figure 8 : Kyste cénurien jeune : noisette (AMARA et al., 2008)

Figure 9 : Kyste cénurien évolué : ceuf de poule (AMARA et al., 2008)

L’étude des 1ésions associées montre que la 1ésion principale est une atrophie du cortex cérébral
par compression locale lorsque le kyste est important; une encéphalite diffuse pendant la phase
d’infestation, la substance cérébrale est ramollie, creusée de galeries au contenu verdatre, a
I’extrémité de ces galeries on trouve I’embryon dans un renflement de la taille d’une téte
d’épingle.

Une complication peut étre observée qui est une surinfection du kyste avec I’évolution d’une

méningo-encéphalite suppurée (AMARA et al., 2008).
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Figure 10 : Kyste surinfecte : (1) vésicule; (2) scolex; (3) réaction suppurée de surinfection.
(AMARA et al., 2008)

B. Aspect microscopique
L’étude histologique montre que dans le kyste non infecté, la vésicule parasitaire est entourée a
I’intérieur par une membrane collagéne dense et acidophile, elle correspond a la membrane
germinative de la larve. Elle est entourée a 1’extérieur par une réaction inflammatoire et fibreuse

discréte de type cellulaire avec des cellules géantes (AMARA et al., 2008).

Figure 11 : Histologie du kyste cénurien non infecté : (1) Membrane germinative; (2) réaction
fibreuse et infiltrat mononuclée ; (3) cellules géantes. (HE X 120) (AMARA et al., 2008)

Lorsque le kyste est infecté, la réaction inflammatoire devient importante, elle est de type

congestive et cedémateuse, elle se complique souvent par un exsudat granulocytaire et suppuré
(AMARA et al. 2008).

)
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Ces résultats viennent confirmer les constatations d’EUZEBY (1966), qui montrent des images
d’une ccenurose chronique dans le cas de kyste non infecté et une inflammation exsudative et

suppurée dans le cas d’une ceenurose surinfectée (AMARA et al., 2008).

VIIl. Diagnostic

La maladie est due a des kystes présentant dans 1’encéphale ou au niveau de la moelle épiniere
du mouton, il s’agit d'un parasite a tropisme nerveux.

Dans la quasi majorité des cas, le kyste se localise dans un hémisphére cérébral. Par ailleurs, il
peut se localiser dans le cervelet dans quelques cas, mais il implique rarement deux localisations
dans le cerveau de 1’animal affecté.

D’apres ACHA et SZYFRES (2003), Le diagnostic est basé sur la récupération et I’examen du
kyste, alors que UPADHAYAY (2005) affirme que la maladie peut étre diagnostiquée suite a la
connaissance du statut endémique de la population, les signes cliniques et ’examen post-
mortem; cette derniére a été confirmée par AFONSO et al.( 2011) qui considérent la présence
d’un kyste a paroi mince rempli de liquide transparent qui renferme de nombreuses gouttelettes

dans la membrane comme étant le diagnostic de confirmation.

1. Diagnostic anté-mortem
e Examen clinique

La ceenurose doit étre suspectée en cas d’apparition de signes neurologiques telles que :
I’encéphalite aigué, tournis, troubles nerveux et quelquefois paralysie du train postérieur (lorsque
la larve se localise dans la moelle épiniére).
Pour ce qui est du diagnostic, il s’effectue chez le mouton par 1’observation de tournis.
Par ailleurs, Il existe une corrélation entre la localisation du kyste et les signes cliniques
observés :

v L’animal s’isole du reste du troupeau, est désorienté, facile a attraper : Iésion dans la
partie antérieure du cortex.

v’ Paralysie unilatérale : le co6té opposé a la paralysie est comprimé et atteint par le kyste, la
paralysie étant controlatérale.

v Tourner en rond : un cercle large laisse supposer une atteinte du cortex ipsilatéral, alors
qu’un cercle d’1m ou 2m de diamétre laisse supposer une atteinte du cortex controlatéral.
L’animal tourne plutot du c6té du kyste superficiel, et du c6té opposé au kyste profond.

v Rotation de la téte, torticolis : Un port anormal de la téte fait penser a une localisation
corticale, le plus souvent avec des lésions dans le c6té opposé a la rotation.

v’ Déficit de posture : quand le déficit est bilatéral, le cervelet est atteint. Sinon, le kyste est

plutét localisé du cdté opposé aux lésions. On a une incoordination des mouvements. Ce
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deéficit est évalué par les tests classiques permettant de tester les réflexes nerveux en
différenciant les 2 cotés de I’individu.

v' Déficits visuels : une cécité unilatérale (I’animal marche mal entre les obstacles) est due a
un kyste du cote controlatéral, souvent dans le lobe occipital. Des déficits peuvent
occasionnellement étre observés dans les deux yeux, cette cécité bilatérale révele une
atteinte de 1’ensemble du cortex visuel, du cervelet ou la présence de plus d’un kyste.

v" Le cortex nasal peut aussi étre atteint.

v’ Signes neurologiques : hypermétrie, opisthotonos, tremblement, déficit bilatéral de
posture, nystagmus, strabisme, indiquent que le kyste se localise plutdt dans le cervelet.

v Un strabisme ou un nystagmus peuvent aussi révéler un kyste a la base du bulbe
rachidien.

v' Partie molle sur la téte : le kyste peut alors étre localisé avec certitude, mais cette lésion
est rare. La raréfaction du tissu sous-cutané en arriere de la base des cornes se percoit en
pressant cette zone qui apparait molle.

v" Percussion du crane : pendant la chirurgie et apres le retrait de la peau, du tissu sous-
cutané et du périoste, la percussion du crane révele un bruit sourd, lorsque le kyste est

localisé dans le cerveau.

2. Examen post mortem
Selon MIRAN et al. (2013), I'examen post mortem du diagnostic de ccenurose est le suivant: les
tétes de moutons et de chévres abattus sont collectées, suivies d'un enlevement de peau et d'une
ouverture minutieuse du créne a la machette ou autre instrument sans endommager le cerveau.
Méninges incisées a l'aide d'une lame de scalpel pour exposer le tissu cérébral. Le cerveau entier
de chaque animal collecté est examiné pour rechercher des signes visibles de kyste (C.

cérébralis).

A. Examen nécropsique du cerveau a I’abattoir

Aprés la dissection de la téte de I'animal, un kyste de 9 x 7 cm sur la partie caudale de
I'hnémisphere cérébral ou dans les autres parties du cerveau. En raison du drainage du liquide
kystique lors de I'ablation du cerveau, le tissu cérébral dans cette zone a tendance a s'effondrer
(OZKAN et al., 2011).

Au cours de la phase aigué, des zones jaune pale sont visibles a la surface du cerveau, ainsi que
dans des sections coupées du tronc cérébral et du cervelet.

Dans la ccenurose chronique, I'augmentation de la pression intracranienne du kyste comprime le
tissu cérébral environnant et peut entrainer le ramollissement d'une zone du crane, mais de tels

changements peuvent ne pas se produire dans l'os recouvrant immédiatement le kyste.
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L'hydrocéphalie peut résulter d'un kyste du ccenurus dans un ventricule ou dans l'aqueduc

cerébral. Une augmentation de la pression intracranienne peut provoquer une hernie du vermis

du cervelet a travers le foramen magnum ou le cerveau peut devenir hernié sous le tentorium
(SCOTT, 2012; MIRAN, 2013).

Figure 13: Kyste de ceenurus sur I'hémisphére gauche chez un agneau de six mois (ORYAN et
al., 2014)

B. Recherche des ceenures au laboratoire
Sur la base des résultats histopathologiques, I’hémisphére cérébral affecté révele la formation de

plusieurs scolex sur la couche interne du kyste. Ces kystes cérébraux en développement
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s'accompagnent d'une augmentation de la pression intracranienne et d'un amincissement de la
substance grise et blanche cérébrale et dans certains cas du crane.
Les tissus cérebraux autour du kyste de ceenurus présentent une dégénérescence neuronale, une
démyélinisation, une nécrose, une hyperémie, un brassard périvasculaire, une astrocytose diffuse
et une microgliose conduisant a la formation de nodules microgliaux et a une atrophie de
pression dans le crane. Une nécrose liquidative autour des kystes cérébraux est due a des
modifications dégénératives, telles que la satellitose, la neuronophagie et la gliose diffuse.
Nombreux abceés chroniques avec calcification fréquente observés dans I'némisphére cérébral
touché. La paroi est formée d'une épaisse couche de tissu fibreux avec de nombreux vaisseaux
sanguins entourés de lymphocytes mononucléés et d'éosinophiles (HARIDYet al., 2013). Les
méninges des animaux infectés étaient hyperémiques et cedémateuses. Aucune capsule de tissu
conjonctif fibreux ne contenait la forme cérébrale de ceenurus. L'examen des coupes colorées H
& E a révélé une encéphalite granulomateuse avec caséation, encéphalomalacie et cellules
géantes de Langhanz. La nécrose et la dissociation des cellules épendymales avec un cedéme
sous-ventriculaire sont cohérentes. La dégénérescence et la nécrose des cellules
oligodendrogliales ont été remarquées, en plus du gonflement axonal et des complications liées a
la désorientation (ORYAN et al., 2014; IOANNIDOU et al., 2015).

3. Diagnostic expérimental
Le diagnostic inclut rarement des méthodes d'imagerie telles que la radiologie, I'échographie et la
tomodensitométrie et les tests d'immunodiagnostic tels que les tests cutanés d'hypersensibilité
immédiate, les tests d'anticorps anti-hémagglutination indirecte, I'immunoélectrophorese, les

tests ELISA car sont principalement utilisés expérimentalement (AFONSO et al., 2011).

4. Diagnostic moléculaire
La caractérisation moléculaire par PCR montre un résultat positif pour les kystes cérébraux chez
les ovins et les caprins naturellement et expérimentalement infectés, en produisant les fragments
attendus des genes COX-1 et NAD1. L'analyse de séquence a montré que les échantillons
examinés de moutons et de chévres infectés naturellement et expérimentalement sont identiques
a 100% et similaires a 100% aux vers adultes retrouvés chez le chien a partir des deux marqueurs
mitochondriaux (ORYAN et al., 2015).

5. Diagnostic différentiel
On peut trouver Ceenurus cérébralis a la nécropsie dans le cerveau des ovins et des caprins, mais
il faut distinguer cette affection des autres lésions localisées de la cavité cranienne et de la

moelle épiniere, y compris les abcés et les tumeurs. Une hémorragie au stade précoce de la
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maladie peut étre confondue avec une encéphalite en raison de signes d'irritation du cerveau
(ADANE et al., 2015).

La listériose, la looping ill, la tremblante, I'abces cérébral et la tumeur doivent étre considéres
comme le diagnostic différentiel de la ccenurose cérébrale (UPHADHAY, 2005 ; GODARA et
al., 2011).

La tremblante affecterait généralement les moutons &gés de plus de 3 ans, la poli-
encephalomalacie provoque des signes cérébraux bilatéraux diffus, la listériose entraine de
multiples déficits unilatéraux du nerf cranien, tandis que I'encéphalomalacie focale symétrique
entraine une mort rapide et le looping ill développe chez les moutons atteints une démarche
caractéristique inhabituelle en sautillement appelée «démarche de loupage» (BALSEIRO et al.,
2012).

Un examen neurologique approfondi devrait donc permettre un diagnostic précis de la ceenurose
(SCOTT, 2012).

IX. Traitement

La guérison spontanée du mouton n’est pas possible, cependant un traitement antiparasitaire
constitue un moyen d’action dans les cas d’infestation précoce.

Selon GHAZAEI (2007), la combinaison de fenbendazole avec le praziquantel et I’albendazole
est efficace contre la ceenurose cérébrale, il a montré que I’administration de praziquantel a une
posologie de 50 a 500 mg /kg conduisait au traitement réussi de cette metacestode.

L’efficacit¢ des médicaments antiparasitaires tels que 1’albendazole, le fenbendazole et le
praziquantel contre la coenurose cérébrale est également corroborée par d’autres études, citant
celle réalisée en 2014 par AFONSO et al., qui a montré que la réponse de la ccenurose a la
combinaison de fenbendazole, praziquantel et albendazole a la dose de 10 mg/kg pendant 3
jours, est efficace dans le traitement de I’infection précoce des larves de Teenia multiceps chez la
chévre.

La téniasis chez 1’hote définitif comme le chien et les canidés sauvages peut étre traitée avec du
praziquantel, epsiprantel, mebendazole, febantel et fenbendazole (SCALA et VARCASIA,
2006).

La chimiothérapie ne pouvait étre appliquée qu’aux stades de migration du parasite.

Le traitement chirurgical semble étre possible ; en Roumanie, HERES et HAAG (1996),
pratiquent la trépanation avec 80% de réussite, le traitement consiste en une ablation chirurgicale
du kyste ou en une aspiration du liquide kystique a travers le crane ramolli. Ce traitement est
généralement réservé a des animaux de valeur, bien que la méthode décrite soit relativement

simple.
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En effet, la détermination de la localisation est le facteur le plus problématique dans le traitement
réussi des cénures (APADHAYAY, 2005).
Le traitement bas¢ sur 1’ablation chirurgicale du kyste aprés une anesthésie générale de 1’animal
permet d’obtenir un trés bon taux de réussite en particulier aprés la localisation anatomique
précise de la lésion dans le cerveau (SCOTT, 2012).
La chirurgie des cranes et des cerveaux d’ovins présentant une ceenurose cérébrale serait efficace
jusqu’a 90 % si le cerveau et le crane sont d’abord testés par imagerie des ressources
magnétiques ou par echographie (MANUNTA et al., 2012).
En France, cette méthode semble difficile a mettre en ceuvre, hormis sur des animaux de valeur,
le plus souvent ils proposent la réforme de 1’animal (PONCELET, 2004).
Le tableau suivant résume quelques molécules utilisées dans le traitement expérimental lors

d’infestation par Ceenurus cérébralis dans sa forme aigue.

Tableau 1 : Protocole expérimentale antihelminthique dans la ceenurose aigue chez le mouton
(VERSTER et al,. 1982).

Molécules Posologie jours oeufs/sujet Efficacité Observations
. 60% des kystes
0,
Praziquantel 25mg/kg p.v. 3 5500 42,8% dégénérés
23,8% des kystes
0 1
Albendazole 10mg/kg p.v. 14 5500 28,5% dégénéres
Praziquantel | 100mg/kgpv. | 5 5500 100% 40m;{‘ér°i‘|’z““re
Praziquantel 100mg/kg p.v. 2 5500 100% 4OerI1érci(|JZnure
Praziquantel 100mg/kg p.v. 5 5500 100% Petgtgr(ﬁgure
. 4 petits kystes
0,
Praziquantel 50mg/kg p.v. 5 5500 100% dégénéres
. 3 petits kystes
0,
Praziquantel 100mg/kg p.v. 2 5500 100% dégénérés

X.  Prophylaxie

Le contrdle de la coenurose chez les animaux d'élevage repose sur les mémes mesures que celles
utilisées pour prévenir d'autres metacestodoses (VARCASIA et al., 2009).

La cceenurose cérébrale peut étre contrélée par un traitement anthelminthique régulier du chien
tous les 6 a 8 semaines, en utilisant un ténicide efficace tel que DRONTAL et MILBEMAX (a
base de praziquantel) a la dose de 5 mg/ kg tous les 3 mois (DIEHEL, 2012) et par une
élimination correcte du cerveau des ovins et des caprins aprés I’abattage ou la mort d’animaux,
afin d’empécher la récupération de ces cerveaux par des chiens appartenant au grand public, qui

ne regoivent pas de traitement anthelminthique regulier (SCOTT, 2012).
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Des mesures de controle efficaces peuvent également étre prises par des méthodes telles que
I'interdiction de I'abattage dans la cour, I'élimination des tétes et la sensibilisation du public a
I'épidémiologie du Ceenurus cérébralis (GICIK et al., 2007).
Les communautés et les gouvernements peuvent s'assurer que leur eau reste saine et exempte de
matieres fécales de chien. lls peuvent aussi contrdler le nombre de population de chiens errants.
Les individus doivent bien laver tous les fruits et légumes avant de manger et s'assurer que leurs
chiens ne sont pas infectés par le ténia (BECHELLI, 2005).
Pour I'Homme, la prévention individuelle contre la ccenurose consiste a éviter 1'ingestion
d'aliments crus ou d'eau susceptibles d'étre contaminés par des excréments de chien (ACHA et
SZYFRES, 2003).

XI.  Importance zoonotique

La ceenurose est une maladie zoonotique relativement rare chez I'nomme, causée par le stade
larvaire d'un Teaenia multiceps.

Ceenurus cérébralis chez I'nomme a été diagnostiqué pour la premiere fois en 1913 a Paris,
lorsqu'un homme a présenté des symptomes de dégénérescence nerveuse du SNC. Il avait des
convulsions et avait du mal a parler et a comprendre le discours.

En 1983, aux Etats-Unis, une fillette de 4 ans a été admise a I'hopital avec une faiblesse
musculaire progressive et géneralisée, une incapacité de marcher, des éruptions cutanées, des
douleurs abdominales et une détérioration des capacités neurologiques. Quand les médecins ont
fait un scanner, ils ont vu des morceaux remplis de liquide dans son cerveau et ont décidé de
procéder a une opération. Pendant le fonctionnement, des cénures ont été trouvés et le patient a
immédiatement recu une chimiothérapie a base de praziquantel. Malheureusement, la coenurose
avait déja fait trop de dégats dans le SNC et la petite fille n‘avait pas survécu.

Dans ces cas, les individus infectés avaient été exposés a des chiens sauvages dans des régions
ou le ténia était considéré comme endémique et avaient probablement ingéré le parasite
accidentellement par contact avec de la nourriture ou de I'eau contaminées (BECHELLI, 2005).
Les symptdmes sont secondaires a la présence d'un kyste dans une structure vitale. Les patients
atteints de ccenurose présentent des céphalées et un cedéme de papille. Les kystes ont été
responsables de I'épilepsie, de I'némiplégie, de la monoplégie et de I'ataxie cérébrale. Lorsque la
moelle épiniére est touchée, des paralysies spasmodiques, des adénopathies, de la fiévre et des

malaises peuvent survenir, augmentant la suspicion de lymphome (ADAN et al., 2015).
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I.  Objectifs
La ccenurose est une maladie mortelle qui engendre des pertes économiques directes pour
I’animal, ce qui affecte la rentabilité du troupeau et diminue la valeur de 1’animal abattu, quoique
le statut épidémiologique de cette parasitose soit mal connu en Algérie.
Les renseignements recueillies au niveau de la Direction des services vétérinaires (DSV) des
Wilayas: Alger, Skikda et Oum EI Bouaghi était infructueuse ; il n’existe aucun recensement qui
concerne cette maladie.
A cet effet, cette étude est lancée au niveau de la région d’Oum El-Bouaghi afin de :
1. Réaliser une enquéte épidémiologique descriptive sur cette maladie et évaluer sa
fréquence a I’aide d’un questionnaire (cf. Annexes) aupres des vétérinaires praticiens.
2. Déterminer les détails cytologiques et morphologiques du parasite par examen
histopathologique du kyste.
e Zone d’étude
La Wilaya d'Oum EI Bouaghi est située au Nord-Est de I'Algérie avec une superficie de 7 638
km2, elle est entourée au Nord par les Wilayas de Guelma et Constantine, a I'Ouest les Wilayas
de Batna et de Mila, a I'Est les Wilayas de Souk-Ahras et Tébessa et au sud la Wilaya de
Khenchela.

Algerie-Monde.com

Figure 14 : Carte géographique montre la localisation de la Wilaya en Algérie

(Algerie-monde.com, 2000)
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Le climat de la Wilaya d'Oum EI Bouaghi est de type saharien, méditerranéen et polaire qui
donne comme résultat un hiver tres froid et rigoureux avec des épisodes neigeux importants et un
été trés chaud et sec, du fait de I'éloignement de la mer.

C’est une zone rurale et agricole, dispose un cheptel ovin estimé de 689074 tétes avec une
prédominance de la race Ouled Djellal, et un cheptel caprin estimé de 87688 tétes (DSV Oum El
Bouaghi, 30 juin 2019).

Il.  Matériel et Méthodes
1. Examen histopathologique du kyste
Pendant toute la période d’étude, un seul cas a été retrouvé, un vétérinaire praticien a la
commune d’Ain M’Lila a suspecté la maladie chez une agnelle de 6 mois, 1’animal est donc
orienté vers |’abattage.
Le 10 mars 2019, On a pu récupérer la téte et extraire le kyste qui était localisé dans

I’hémisphére cérébral gauche, pour une éventuelle confirmation du diagnostic clinique.

Figure 15 : Téte suspecte d’une atteinte par la

ccenurose (photo originale)
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Le kyste a été nettoyé par le sérum physiologique et conservé dans du formol avant d’étre

acheminé au laboratoire d’histopathologie de I’Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire d’Alger.

Figure 16 : Solutions de nettoyage (photo Figure 17 : Paroi kystique (photo

originale) originale)

Apres fixation du préléevement dans du formol a 10%, on procéde & une déshydratation, un
éclaircissement et une imprégnation. 1l est ensuite glissé dans de la paraffine et conditionné en
blocs, qui sont débités a 1’aide d’un microtome en coupes de 3 a 5 microns (cf. Annexes).

Ces coupes sont étalées sur lames et sont colorées a 1’hémalun-éosine (cf. Annexes) puis

observées sous microscope optique.

Figure 18 : Confection en blocs (photo Figure 19 : Etapes de coloration (photo

originale) originale)
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Figure 20 : Lames histologiques (photo originale)

2. Questionnaire
Notre étude est lancée du mois de mars jusqu’au mois de juin 2019. Un questionnaire de 23
questions est établi, qui a pour cible 32 médecins vétérinaires praticiens dans 6 communes de la

région.

1: Oum El-Bouaghi
3:Ain M’Lila

10 :Ouled Hamla
17 :Souk Naaman
20 :Ouled Zouai

21 : Bir El Chouhada

Figure 21 : Distribution des vétérinaires enquétés au sein
de la Wilaya d’Oum El-Bouaghi (Algerie-monde.com,
2002)
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I1l.  Résultats et discussion
1. Observation des lames histologiques
Sous microscope optique: la coupe histologique apparait envahie par des structures rondes ou

ovalaires, multiples et irrégulieres dont elles émergents de la couche germinale.

Figure 22 : Scolex et Protoscolex observés sous microscope optique H&E x40 (photo originale)

Ces structures correspondent soit a des protoscolex ou a des scolex (les ponctuations blanchatres

Vues macroscopiquement).

Le protoscolex est constitué¢ d’un canal d’invagination bien visible, des ventouses et des crochets

rostellaires.
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/‘
g
(AR
Figure 23: Protoscolex vu sous Figure 24 : Protoscolex vu sous microscope
microscope optique H&E x100 (photo optique H&E x100. a: canal
originale) d’invagination; b: ventouse en formation; C:

crochet rostellaire (photo originale)

Le scolex présente des ventouses en forme de C bien saillantes et des crochets nettement

visibles.

Figure 25: Scolex vu sous microscope Figure 26 : Scolex vu sous microscope
optique H&E x100 (photo originale) optique H&E x400. a : crochets, b: rostre,
c: ventouse (photo originale)

Ces résultats se rapprochent de ceux décrits dans les travaux d’AMER et al. (2018) en Egypte, ce

qui peut confirmer le diagnostic clinique de la coenurose due au Ceenurus cérébralis du cas suivi.

)
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2. Analyse du questionnaire
Toutes les données statistiques ont été traitées par Excel 2007, avec le quel on les a transformées
en histogrammes et graphes.
Le traitement des informations a révélé 12 parametres qui décrivent la situation épidémiologique

de la ccenurose dans la région.

2.1. Ancienneté des vétérinaires
Sur 32 vétérinaires praticiens, un seul avait une orientation avicole, tandis que 31 ciblent
beaucoup plus les ruminants.

Les vétérinaires questionnés avaient une ancienneté variable, classés comme suit :

H 0-5ans

H 5-10ans

M 10-15ans

M 15-20ans

u plus de 20 ans

Figure 27 : Classement des vétérinaires en fonction de leur ancienneté

Le classement montre que sur un ensemble de 32 vétérinaires: 10 d’entre eux avaient une
expérience professionnelle de 5 a 10 ans soit un taux de 31%, 09 vétérinaires soit 28% ont une
expérience professionnelle allant de 10 a 15 ans, 05 autres vétérinaires (17%) exercent depuis
moins de 5 ans et seulement 04 vétérinaires (12%), ont I’ancienneté la plus élevée qui est de 15 a
20 ans et plus.

Cette diversité permettrait d’avoir des résultats plus fiables et objectifs. En effet, plus le
vétérinaire a une expérience professionnelle importante, plus les chances de rencontrer des cas
de ccenurose sont élevées car la maladie évolue de facon sporadique. De plus, les anciens

praticiens estiment que cette maladie est en recrudescence.
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2.2. Existence de la maladie
D’apres tous les vétérinaires enquétés, la ceenurose communément appelée « EL-DJEN », existe

dans la région et la grande majorité a été confronté a des cas, leurs avis concernant sa fréquence
étaient différents.

2.3. Frequence de la maladie

Tableau 2 : Fréquence estimée de la maladie

Prevalence Nombre Taux
En diminution et faible 9 28,13%
En augmentation et moyenne 7 21,88%
En augmentation et faible 6 18,75%
En augmentation et forte 4 12,50%
Stable et moyenne 3 9,38%
En diminution et moyenne 2 6,25%
Stable et faible 1 3,13%

30,00%

25,00%

20,00%

15,00%

12,50%

10,00%

5,00%

0,00%

Figure 28 : Fréquence estimée de la maladie

Les résultats ci-dessus montrent une variabilité des estimations concernant le nombre des cas

rencontrés au cours des 5 derniéres années et sa fréquence durant I’année 2018-2019.

.
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28,13% des vétérinaires estiment que la maladie est en diminution et faible, par contre 12,50%
considerent qu’elle est en augmentation et frappe fortement.

Un pourcentage de 21,88% des enquétés estiment qu’elle est en augmentation, et 6,25% parmi
eux trouvent qu’elle est en diminution, néanmoins les deux approuvent qu’elle est de fréquence
moyenne.

18 ,75% indique que cette affection est en augmentation avec une forte fréquence cette année.
Les 9,38% et les 3,31% des praticiens prévoient que son statut épidémiologique est constant au
fil des années, avec une fréquence moyenne ou faible, respectivement.

Cette parasitose est répandue mondialement mais avec des prévalences variées, ceci peut étre lié
aux différents aspects climatiques, sociologiques et bioécologiques d’une région a une autre.
Ainsi, la ceenurose est d’une prévalence de 3,03% en Egypte (AMER et al., 2017), de 14,8% au
Mozambique (AFONSO et al., 2011), de 42,1% en Tanzanie (MIRAN et al., 2015), de 2,9% en
Jordanie (ABO-SHEHADA et al., 2002), de 2,9% en Inde (VARMA et MALVIYA, 1989) et de
3% a 7,3% en Irak (KARIM, 1979).

Notre résultat de 28,18% se rapproche de celui retrouvé en Egypte, de fait que la prévalence était
en diminution d’une année a I’autre. Ainsi, un taux de 3,03% a été rapporté en 2017 par AMER
et al. qui était nettement inferieur au taux de 18 a 100% rapporté par ANWAR et al. (2013) et
DESOUKY et al. (2011).

2.4. Type d’élevage
Le type d’élevage semble jouer un role dans la transmission de la maladie, 62,5% des
vétérinaires estiment que 1’élevage extensif est le plus susceptible; ceci est probablement
explique par la présence des chiens errants et la faune sauvage qui excrétent les ceufs de Teenia
multiceps dans les paturages (Al-RIYAMI et al., 2016). 18,75% constatent que la maladie sévit
dans le mode d’¢élevage intensif ou les chiens de garde vivent aussi a I’intérieur de 1’étable et ne
sont pas vermifugés. Tandis que pour 18,75%, la transmission est similaire pour les deux types
d’élevage vu la résistance du parasite dans I’environnement (alimentation et eau de boisson) ce
qui rend la vermifugation des chiens de la ferme non suffisante pour stopper 1’évolution du T.

multiceps chez les petits ruminants.
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Figure 29 : Fréguence par rapport au type d’élevage

2.5. Influence de I’hote définitif (chien)
84% des vétérinaires enquétés présument que les cas rencontrés vivaient en collectivité avec des
chiens, alors que 16% s’opposent a cet avis. Néanmoins, la présence des chiens reste un facteur

déterminant.

90,00%

80,00% -

70,00% -

60,00% -

50,00% -

40,00% -

30,00% -

20,00% -

10,00% -

0,00% -
Vivent avec les chiens Ne vivent pas avec des chiens

Figure 30 : Taux d’infestation par rapport a la présence des chiens

Ces dires viennent confirmer les constatations de VASILEIOU et al. ( 2015) et ABERA et
al.(2016).
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2.6. Rythme de Transmission

Lors d’atteinte dans un élevage, la maladie se transmet au fil du temps d’une fagon forte (9,67%)

ou faible (67,74%), rapide (9,67%) ou lente (38,70%).

80
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10
o Ml . |
Forte Faible Rapide Lente

Figure 31: Rythme de transmission

Ces résultats nous permettent d’avancer 1’hypothese que la ceenurose dans la région se transmet
faiblement et lentement ; cela peut étre expliqué par le fait qu’une proportion importante

d’agneaux infectés est vendue avant I’apparition des signes cliniques.

2.7. Fréquence de la ceenurose en fonction de 1’age et du sexe

.- L

MALE FEMELLE LESDEUX JEUNE ADULTE TOUT AGE

Figure 32: Fréquence en fonction de 1’age et du sexe
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Tableau 3 : Fréquence en fonction de 1’age

Age Taux
Jeune (de 3 mois a 2 ans) 87,50%
Adulte a partir de 2 ans 9,38%
Tout age 3,12%

Tableau 4: Fréquence en fonction du sexe

Sexe Taux
Male 31,25 %
Femelle 9,38%
Les deux 59,38 %

Les renseignements recueillis dans les tableaux ci-dessus révelent que la maladie touche
beaucoup plus les jeunes animaux. Quant au facteur sexe, il ne semble pas qu’il influence la
prévalence de cette maladie.

Nos résultats rejoignent ceux retrouvés par SAIKIA et al. (1987), ACHENEF et al. (1999) et de
AMER et al. (2017) en Egypte, KARIM (1997) en Irak, JOHAR et DERESSA (2017) en
Ethiopie, et ABO-SHEHADA et al. (2002) en Jordanie, qui démontrent la réceptivité du jeune
age a la ccenurose.

Nos résultats s’opposent a ceux retrouves par KARIM (1979); SHARMA et al. (1998),

concernant le sexe, qui trouve une sensibilité significative du sexe féminin a cette parasitose.

2.8. Lamaladie apparait-elle en été ?
La figure ci-dessous montre que 65,63% des vétérinaires praticiens confirment 1’apparition
estivale de la ceenurose. Cette fréquence saisonniére est probablement due aux caractéres
biologiques du parasite; les ceufs éclosent en hiver et la période prépatente dure jusqu’a 6 mois
ce qui coincide avec 1’apparition de la maladie en été.
En revanche, 18,75% des praticiens épargnent I’apparition de la ccenurose exclusivement en été
et le reste (15,63%) ne voient pas que la saison conditionne 1’apparition de cette maladie.
En fait, I'effet de saisonnalité est encore controversé selon plusieurs auteurs (SHARMA et al.,
1998; ABO-SHEHADA et al., 2002; GICIK et al., 2007; TAVASSOLI et al., 2011).
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Figure 33 : Effet de saisonnalité

2.9. Diagnostic
La figure 34 montre que le diagnostic de confirmation de la ccenurose par 56,25% des

vétérinaires de la région suivie, se base exclusivement sur le symptéme pathognomonique de la

maladie qui est le tournis. En revanche, les 43,75% des vétérinaires enquétés se réferent au

tournis et a la présence d’autres symptomes nerveux de la maladie.

()

Figure 34: Diagnostic clinique
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Aussi, la majorité d’entre eux procédent a un diagnostic thérapeutique par injection de la
Thiamine (B1) afin d’éliminer une éventuelle atteinte par la NCC, qui est une affection d’une

grande similitude clinique avec la ccenurose, ce qui n‘apparait pas dans la littérature.

2.10. Conduite a tenir des praticiens
Apres confirmation du diagnostic, 27 vétérinaires (84,38%) préferent orienter 1’animal vers
I’abattage. 5 vétérinaires soit 15,63% adopte la démarche thérapeutique en utilisant un traitement

uniquement symptomatique (Antiparasitaires, Anti-inflammatoires, Vitamines).

Tableau 1 : Démarche privilégiée

Démarche Taux
Orientation vers ’abattage 84,38%
La thérapie 15,63%
90,00% -
80,00% - |
70,00% - Orientation vers
60,00% - I'abattage
50,00% - m |_a therapeutique
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00%

Figure 35 : Démarche privilégiée

La conduite d’abattage est justifiée par le fait du codt élevé du traitement chirurgical et
I’indisponibilité du praziquantel chez les ruminants qui est considéré comme un traitement
spécifique de la cecenurose, ainsi que la non efficacité des médicaments prescrits contre cette

maladie.
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2.11. Prophylaxie
Tableau 2 : Prophylaxie

Taux
Prophylaxie mise en place 43,75%
Prophylaxie non mise en place 56,25%

0,00%
40,00%
20,00%

0,00%

Prophylaxie mise en
place

Prophylaxie non mise
en place

Figure 36 : Prophylaxie

Les donnés ci-dessus nous permettent d’avancer que la prophylaxie contre la ceenurose n’est pas

pratiquée a 100% dans nos élevages, ce qui explique le maintien de la maladie dans la région.

2.12. Impact économique
Tableau 3 : Impact économique

Impact économique

%
Impact important 70,00%
Impact inconsidérable 30,00%

Cette étude révele que la majorité des vétérinaires enquétes estiment que la coenurose a un

impact considérable, notamment si elle affecte des sujets de valeur ou si elle provoque une forte

.
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atteinte dans le cheptel. En revanche, 1’autre constat des vétérinaires repose sur le fait que la
maladie reste sporadique et n’engendre pas des dommages colossaux. De plus, cette parasitose
n’est pas inclue dans la liste des MRLC et des MDO et la sanction aux abattoirs ne concerne que
la saisie de la téte.

Cette déclaration s’accompagne également de rapports de SCALA et VARCASIA (2006), en
Italie, qui ont approuvé le fait que la ccenurose entraine des pertes importantes dans les élevages

de moutons.
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Conclusion

Conclusion et recommandations

L’enquéte réalisée auprés des vétérinaires praticiens a révélé la fréquence de la ceenurose dans la
région suivie mais avec une prévalence qui reste non évaluée, qui peut étre lié a son apparition

sporadique, a I’absence de déclaration, et au non établissement d’un diagnostic de confirmation.

Notre étude a pu donner un apercu sur le statut épidémiologique de cette parasitose dans la

région d’Oum El-Bouaghi et sur son impact économique qui s’avére important.

On peut avancer que la maladie est influencée par le jeune age, apparait plus fréquemment en
été, avec une présence chez les méles similaire a chez les femelles. Le type d’élevage le plus

impliqué dans sa transmission et celui en extensif.

La mise en évidence de la circulation de maladie dans la région et la prise en compte des
dommages qu’elle engendre dans les cheptels atteints, doivent impérativement se concrétiser par

la mise en place d’une stratégie de lutte contre la ceenurose cérébrale en Algérie.

La mise en place d’une prophylaxie médicale réguliéere qui consiste a la vermifugation
systématique des chiens de garde mais aussi les animaux sensibles a la maladie ainsi qu’une
prophylaxie sanitaire au sein d’élevages et des abattoirs afin de rompre le cycle évolutif,

constituent les mesures les plus adéquats face a cette parasitose.

Notre étude est limitée pour la région d’Oum EI-Bouaghi et pour des interprétations plus
objectives, d’autres études plus étalées dans le temps et dans d’autres régions moyennant des
méthodes du diagnostic expérimental sont fortement recommandées, afin d’estimer la prévalence

réelle de la ccenurose et son impact sur la productivité.
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Annexe 1: Questionnaire de I’étude

République Algérienne Démocratique et Populaire
Ministére de 1’enseignement supérieur et de la recherche scientifique

Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire -Alger-

+* Enquéte épidémiologique sur la ceenurose cérébrale des petits ruminants dans la
région d’Oum EL-Bouaghi pour la préparation de projet de fin d’études.

Nom du vétérinaire enquété : ..........
AdIesSe ..o
Ancienneté : ...,
Ladate:......... [oviiiiiinins [oviiiiiin,

» Tendance de la région
o Rurale
o Auvicole

» Espéces animales ciblées
o Ovins, Caprins
o Bovins
o Poulet de chair

» Connaissez-vous la ceenurose ?
o Oui
o Non

» Saviez-vous que cette maladie est nommee EI-DJEN chez les éleveurs ?
o Oui
o Non

» Avez-vous déja eté confronté a cette maladie ?
o Oui
o Non

» Les cas rencontrés durant les cing dernieres années sont-ils ?
o Enaugmentation
o Endiminution
o Stable



Quelle est sa fréguence au cours de cette année ?
o Forte
o Moyenne
o Faible

Le type d’¢levage le plus susceptible est :
o Extensif
o Intensif
o Autre

Les animaux atteints vivaient-ils tous en collectivité avec des chiens ?
o Oui
o Non

Lors d’atteinte dans un cheptel; la transmission est-elle :
o Forte
o Faible
o Rapide
o Lente

Quel est ’animal le plus sensible de point de vue age-sexe ?
o Male
o Femelle
o Adulte
o Jeune

La maladie apparait-elle exclusivement en saison estivale ?
o Oui
o Non

Lors de suspicion de maladie, sur quoi est basé votre diagnostic ?
o Letournis
o Autres symptdmes nerveux

Qu’elle est votre démarche suite a un diagnostic de confirmation ?
o Lathérapeutique
o Orientation vers ’abattage

Si c’est la thérapie; quel traitement avez-vous administré ?
o Antiparasitaires
o Autre

Avez-vous constaté une guérison ou une amelioration de 1’état de I’animal ?
o Oui
o Non



Si non, dans combien de temps la mort de I’animal est survenue ?
o Long délai
o Bref délai

Entendez-vous de I’ancienne méthode de cautérisation pratiquée par certains
éleveurs pour guerir cette maladie ?

o Oui

o Non

Si ¢’est I’abattage, étiez-vous témoin d’une confirmation post-mortem ?
o Oui
o Jamais

La prophylaxie contre cette maladie est-elle mise en place ?
o Oui
o Non

Que pensez vous de :

» L’impact économique de la ccenurose en Algérie ?



Annexe 2 : Préparation des lames histologiques

L’échantillon préleve doit subir une Fixation au formol 10% afin de conserver les
structures morphologiques puis une Circulation pour arriver a faire une lecture cellulaire
du tissu mou selon la technique histologique a partir d’un microscope.

Les étapes de circulation :

1. Déshydratation : a I’aide de I’alcool éthylique, le tissu devrait passer par 06 bains
d’alcool du moins concentré 50° au plus concentré 100°. La durée de cette étape est
environ 05h a 06h.

2. Eclaircissement (clarification) : avec le toluéne, un solvant destiné & chasser
’alcool par 3 bains successifs pendant 02h a 03h.

3. Imprégnation : consiste a remplacer le solvant de clarification par la solution
d’enrobage qui est la paraffine fondue a une température de 54° dans I’étuve afin de
fournir un support interne a la coupe. Le tissu séjourne dans 2 bains pendant 12h.

4. Enrobage : Préparer un bloc de paraffine permet d’attribuer un support externe au
tissu pour la coupe au microtome, a 1’aide d’une cupule (moule) en inox qui contient
une fine couche de paraffine suivie par la pose d’une cassette a enrobage et recouvrée
par la paraffine liquide. Apres refroidissement le bloc de paraffine est demoulé.

Aprés avoir préparé le tissu et le conditionné en blocs, il est temps de la microtomie pour

obtenir des coupes dont I’épaisseur est de 3 a 5 micromeétre en procédant a 1’équarrissage

a I’aide d’un scalpel puis le rabotage au microtome . Ce dernier permet d’avoir au final

une coupe entiere du tissu a colorer.

La coupe est émergée dans un bain d’étalement (10°c sous le point de fusion de

paraffine) puis chassée a I’aide d’une lame préalablement gravée et identifiée ensuite

égouttée et séchée. Elle devrait étre exempte de pli, de trou ou tout autre défaut afin de
procéder & la coloration topographique.

Montage et lecture : sur la coupe colorée, mettre 2 gouttes de milieu de montage (résine)

et recouvrer la lame par une lamelle. Laisser sécher et faire la lecture.

(M. GABE, Faculté des sciences —Paris— 1968)



Annexe 3 : Coloration topographique Hémalun Eosine H&E

I- PRINCIPE

Coloration des noyaux par une laque aluminique basique «I’hemalun» et le fond par un seul colorant

acide «1’éosiney.

1I- REACTIFS
> Hématoxyline de Harris
> Eosinea 1.5 % ED

I11- MODE OPERATOIRE

1. Déparaffiner :
- 5 min xylene.

- 7 min xyléne.

2.Hydrater :
- A°100° — 60s a agitations.
- A°90° — 60s a agitations.
- A°70° — 60s a agitations.
- E.D:03 min.
3.Coloration :
- L’hématine 30 s.
- Laver pendant 3 min a I’eau courante (plusieurs bains).
- Colorer 4 min a I’éosine.
- Rincage a E.D.
4, Déshydrater :
- A°70° — 30s a agitations.
- A°90° — 60s a agitations.
- A°100° — 01min a agitations
5. Eclaircir :
- 2x5minxyléne
6. Monter:
- Résine (Eukitt)

IV- RESULTATS

> Noyau: VIOLET.
> Fond: ROSE.

(Service Anatomo-pathologique, ENSV 2019)



Résumé :

La ccenurose cérébrale est une maladie parasitaire qui atteint les petits ruminants, elle est causée par le stade
larvaire de Taenia multiceps (Ceenurus cérébralis). Elle se transmit du chien qui est I’hdte definitif aux petits
ruminants par le biais d’ingestion des ceufs de T. multiceps présentent dans les paturages. En Algérie, cette
parasitose est bien connue des vétérinaires et des éleveurs, cependant, les données sur sa prévalence et sur son
statut épidémiologique restent méconnues.

A cet effet, une étude a été menée, portant sur la fréquence de cette maladie chez les petits ruminants, auprés de
32 médecins vétérinaires praticiens dans la région d’Oum El-Bouaghi moyennant un questionnaire.

A T’issue, la ceenurose est bien fréquente dans la région suivie, elle atteint sporadiquement les troupeaux. Quant
aux facteurs favorisant son apparition sont notamment ; le jeune age, une saison pluvieuse coincidant sa
manifestation en été, le type d’élevage extensif et le non instauration d’une prophylaxie adéquate.

Cette étude préliminaire dans la région, a donné un apergu sur le statut épidémiologique de la ccenurose

cérébrale.

Mots-clés : Enquéte - Ceenurose cérébrale - Petits ruminants - Vétérinaires praticiens - Région d’Oum El-

Bouaghi.

Abstract :

Cerebral coenurosis is a parasitic disease that affects small ruminants and is caused by the larval stage of Taenia
multiceps (Coenurus cerebralis). It is transmitted from dog which is the definitive host to small ruminants
through the ingestion of T. multiceps eggs present in pastures. In Algeria this parasitosis is well known by
veterinarians and breeders, however data on its prevalence and on its epidemiological status remain unknown.
For this purpose, a study was carried out on the prevalence of this disease in small ruminants among 32
veterinary practitioners in Oum EI-Bouaghi through a survey.

At the end, coenurosis is very common in the region followed. It sporadically reaches the herds. Factors favoring
its appearance include ; young age, a rainy season coinciding with its appearance in summer, the type of
extensive breeding and the lack of an adequate prophylaxis.

This preliminary study in the region provided insight into the epidemiological status of cerebral coenurosis.
Key-words: survey — cerebral coenurosis — small ruminants — veterinary practionners — Oum EI-Bouaghi region.

: padla

ssentilin L Adag 530 53 5l A ) Al 5l o ety 5 picall 5 incall il gl s L e 58 At Lal) Sl el
el (2o sall Ll (s gl A (g 8 jpieaall Dl simall (I el Cipaall g 5 QIS (o J () e sans s s )
e Al ) 4l g o L0 Aabeiall el O35V U3 eyl 5 el b1 8 (n (mpall T3 i ymy i 3l

Ol

i 50 ¢ San (e 1 0y 53l 55l sl Jauds | ladadll e JSEs Jumy s s_yaell Aidaiall 3 s @il L loal) )y Sl 6l el b

m@&h’ﬁjdpje&)ém‘m‘}jw\&y‘u*a!‘éa‘))@.bw\ﬁ‘)lam
A laall @l Sl (i yal sl gl e 3 las dslaiall 8 4 6Y) A jall o3a e

) sl of dilaia — () g laal) ¢ sy skl LY — 3 paaall cl yiaall - e laal) <l sSall ela — Gl gl 3 AN CilalSY)






