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INTRODUCTION

Les zoonoses sont des infections qui se transmeti@turellement des animaux vertébrés a

’'hnomme et vice-versa. Du gr&mon, étre vivant ehosos, maladie.

Le terme zoonose en général comprend des maladiesntises directement entre animaux et
hommes mais aussi indirectement via des arthropudeteurs ou via des denrées alimentaires
d’origine animale lorsque les animaux constituesd déservoirs identifiés des agents pathogenes

concernés.

Les zoonoses parasitaires plus particulierememstitoaent une thématique prioritaire pour de
nombreux scientifiques, du fait de leur fréquendevée, leurs incidences majeures pour
'économie, leurs dangers pour ’lhomme.

Ces zoonoses par leur déterminant et leur impaut,des implications dans de nombreuses

orientation : agriculture, alimentation, environres...

Le chien représente le réservoir majeur de la ptugas zoonoses parasitaires transmissibles a
’homme, du fait qu'il soit le plus souvent en cacit avec ce dernier, et qu’il peut étre porteur de

certaines de ces parasites sans développer le recychptome.

Il est donc important d’étudier ces zoonoses pa@iass communes a ’lhomme et au chien, gu’elles
soient majeures ou mineures et de faire le pointesttaines stratégies de lutte, de contrble et si

possible de prévention ce qui nous améne a se pwsbtes questions, a savoir/

- Quelles sont les maladies parasitaires transmessibl’homme par le chien ?
- Quelle est la situation de ces zoonoses dans lFEge

- Est ce qu'elles présentent une impacte économique ?

- Quels sont les caractéres épidémiologiques liasf@duence du parasite ?

- Quelles sont les mesures prophylactiques a préhdre

- Estce qu'ily a des recherches axées principalemerces zoonoses?

- Quelles sont les mesures de prévention et de demroposées ?

Le but de nétre travail est de déterminer les zees@arasitaires chez le chien et leurs incidences
économiques pour le établir un programme de lutem adapté, mais aussi d’améliorer nos

connaissances pour une prévention et un contrivaes.

1



OBJECTIFS

» Evaluation du risque de ces zoonoses par la caisattén du danger et des expositions

possibles :

- Parasites responsables de la maladie.

- Mode de transmission a 'homme.

- Activités professionnelles les plus concernées.
- Fréquence de la maladie en Algérie.

- Gravité de la maladie.

» De présenter les mesures de prévention applicglbdempris en cas de lutte contre la

maladie animale.

» De rappeler les principales consignes d’hygiensi@ue la conduit a tenir en cas de
contamination, que doivent respecter les persoenesntact avec les animaux ou les
selles, le cas échéant, le tableau éventuel dediegleofessionnelle indemnisable est

indiqué.

» Favoriser I'information des personnes concernées.
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LA LEISHMANIOSE CANINE

l. Taxonomie

La leishmaniose humaine et une infection parasitdire a un protozoaire de la classe des
flagelles, famille des trypanosomatidés, du geleishmania. L'espéce responsable de la
leishmaniose canine en Algérie est leishmania tofanagent de la leishmaniose viscérale et
cutanée, il appartient aux : souches dites « deciem monde ». (ZUCKERMAN et LAINSON,

1992).

II.  Morphologie

Chez les vertébres (Homme, Chien), le parasite imsacellulaire (monocytes et
macrophages), globuleux et mesure 2 a 5um de diamé&est la formemastigote.
Chez le diptere vecteur (phlébotome), le parasitextracellulaire, flagellé, mobile et mesure 20 a
25 um : c’est la formpromastigote.

Leishmania infantum (forme amastigote)

e M od

* "

M
" ',:' " ‘ ..w".
" ¥ Senite deparasiilole EAV.

Figure 01: formes amastigotes ded
infantum (Dang et Beugnet b, 2000)

Figure 02: formes promastigotes ded
infantum (FAC, lames de références, LPh.
2006)
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lll.  Biologie et cycle évolutif

Les leishmanies se multiplient par spasté au sein de leurs hotes. La forme amastigmte
multiplie dans les macrophages des vertebres (honumien), par fusion binaire, détruisant
éventuellement les macrophages.

Ingéré par le phlébotome, le parasitiasige par formation d’'un flagelle pour donner la
forme promastigoteADLER, 1964).

La forme promastigote se multiplie ayssi scissiparité dans la lumiére du tube digelstif
phlébotome. Elle est inoculée au vertébré lors depas de sang et subit une transformation
promastigote/amastigote a son entrée dans un ntegefKIYAMA et TAYLOR, 1970 ).

Chez les vertébrés, les leishmanies aguoass sont intra cellulaire, situées dans une alacu
parasitophore des macrophages et des monocytess Bams le sang périphérique, elles se trouvent
dans divers organes (rate, gonglion, moelle osselset dans la lymphe dermique. C’est la que se
gorgent les phlébotomes femelles, venant se mathidz un sujet infecté (méme en dehors des
|ésions cutanées).

Chez le phlébotome, les promastigotesigiplient dans la lumiére de l'intestin moyers |l
se dirigent ensuite vers le cardia ou ils se fixgat leurs flagelles. Il s’y multiplient puis se
détachent et migrent vers la lumiere du pharynxcidbarium et de la trompe (jamais dans les
glandes salivaires).

lIs sont inoculés aux vertébrés lors d'epas sanguin, par contraction de la trompe ocegra
a un phénoméne de blocage proventriculaire entrelaarégurgitation du sang absorbé. La durée

d’évolution chez le vecteur est de 19jours.

I1l. Vecteur de la leishmaniose

La leishmaniose canine est en nette destence en Algérie ; elle est présente aussignien
ville que dans les zones ruralddARRAT et BELKAID ,1995).

Le vecteur de laishmania est un insecte diptére, nématocere, de la fachiephlébotomes.
On en distingue différentes espéces, dont l'ingraré de la transmission de la leishmaniose canine
varie selon la région. (MARTY, 1988).

La femelle adulte, hématophage, pondses$s un par un, une cinquantaine d’ceufs environ,

pendant 3 a 10 jours. Elle les dépose dans desdssle murs, grottes ou terriers, ou I’hnygrométrie

4
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est élevée et la luminosité faible. L’évolutionlaeuf comprend quatre stades larvaires et un stade
nymphal. Leur durée est variable selon les dondéeatiques

Les phlébotomes se nourrissent de végémaais les femelles sont également hématophages.
Elles se nourrissent par telmophagie : c’est lacéditation des tissus et I'absorption du sang éd de
nymphe. Chaque repas semble durer de 10 a 30 mi@I®ERT 2000).

IV. Pathologie de la leishmaniose canine

IV.1. Etude clinique

La leishmaniose canine est une maladie ssinptdmes variés, avec une association des
symptdmes viscéraux et cutanéo-muqueux. La duiéedatilation des parasites et d’apparition des
symptémes est d’un mois a quelques années.

L'enquéte réalisée paBQURDEAU ET GROULADE, 1988) auprés de vétérinaires
praticiens montre l'importante fréquence des al@®e@t squamosis. Les troubles oculaires,
I'atteinte rénale, les ulcérations, les épistaxantsaussi assez fréquents. Enfin, I'anémie,
I'nyperthermie et les troubles digestifs sont plues.

Certains symptdmes précis sont parfois signalésmmmevétant une importance clinique et
diagnostique réelle : I'allongement des griffes, polyarthrites, les boiteries, les dépilationaut
des yeux, l'ulcération de la pointe des oreilles, états hyperkeratosiques de la face des coussinet
les petits ulceres de la truffBOQURDEAU, 1994).

IV.1.1. Evolution clinique

LANOTTE a inoculé des formes amastigatesigine canine a quatre chiens. Elle observe,
au plan clinique, quatre types d’évolution (Revuétdrinaire Francaise, 2000)RIQUX,
LANOTTE 1979).

» Forme aigue
Le chien présente des papules aux points d'indoagtle 2™ jour, s'ulcérant le 4% jour.
L’adénopathie est modérée au bout d’un mois. Réeatient, des dépilations et une hypertrophie
unguéale se développent. Au ¥%jour, le chien, cachectique et comateux, meurt.

* Forme subaigué
C’est une forme dominante viscérale. At8mois aprés I'inoculation, on observe amaigrissemen
poly adénopathies, dépilations, ulcération et hypphie unguéale.

* Forme chronique viscéro-cutanée
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Ce chien ne présente de symptdomes qu’au bout dea@ieme année aprés l'inoculation, hormis
une discréte adénopathie &tl'®mois.

* Forme latente régressive
Le chien présente une adénopathie Uif u 34™ mois mais on ne note pas d’autres symptémes
pendant les 7années du suivi.
Ces expériences montrent que la leishmaniose casnene maladie chronique, mais elle peut
prendre un aspect aigu. Sans traitement, I'étathden se dégrade a une vitesse variable. Chez
certains, les symptébmes se développent sur plssi@imées, restant parfois trés localisés. Chez

d’autres, la maladie provoque une insuffisanceleéaigue, rapidement mortelle.

IV.1.2.Evolution sérologique
Au plant immunologique, les expériencegqldanotte, 1979)nous permettent de constater
guatre phases successives :
 Phase muette :pas d’anticorps détectables dans les premierss japres I'inoculation.
Ceux-ci apparaissent entre [&%et le 2£™jour.
* Phase ascensionnelleaugmentation exponentielle du taux d’anticorpgteCghase semble
plus courte chez les animaux gravement atteints.
» Phase de plateau de durée variable (mois) et s’ordonnant autour diveau maximal.
* Phase de régression le taux d’anticorps baisse progressivement posraleimaux qui

survivent.

L’évolution d’anticorps est, en outrengaetement indépendante de celle des symptémes.
Les anticorps apparaissent précocement apres Uiaten et leur production se prolonge tout au
long de la maladie. lls constituent un indice fedédusceptible de témoigner de I'infection au stade

prépatent et de persister aprés la disparitiorsidees clinique§Gibert, 2000).
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Leishmaniose

Figure 03: Chancre d'inoculation (1) Figure 04: dépilations nummulaires au
niveau de la téte du chien infecté par

leishmaniose (Dang et Beugnet, 2(

Figure 05: Allongement des griffes (Dang et
Beugnet, 2005)

IV.2. Lésions

* Aspect macroscopique ce sont des lésions générales habituelles deéniien et de
I'amaigrissement voire parfois de la cachexie

Quant aux lésions locales, les plus importantesréssent les organes du S.P.M: Adénopathie;
Splénomégalie (Photo n° 6); Hépatomégalie; Moedkmease rouge et fluidifiée.

A ces lésions majeures, s'ajoutent des lésionsidages de gastroentérites et de néphrites.

* Aspect microscopiqued'examen histologique permet d'observer une hyasigpdu S.P.M avec
une prolifération des monocytes dans les ganglianste..., entrainant ainsi une modification de
la structure normale des organes.

En certains points, les histiocytes et les monacygaccumulent pour former des nodules péri

vasculaires surtouts au niveau du der(@aoudi, 1988)
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Figure 06: comparaison entre\.
rate normale et rate d'un chie |

infecté par la leishmaniogd)

IV.3 Diagnostic

IV.3.1. Diagnostic clinique

Il repose sur l'observation de symptonggméraux, cutanés, oculaires. Le clinicien est
éventuellement aidé dans son enquéte par leuriagsncou par leur commémoratifs (séjours,
méme ancien, en zone d’enzootie).
Certaines maladies associées peuvent rendre leaditig clinique plus difficile (surinfections
bactériennes, mycose...). Cependant, I'examen ckniquapporte qu’'une suspicion de

leishmaniose, seul le diagnostic expérimental pawdpporter la certitude.

IV.3.2. Diagnostic expérimental

IV.3.2.1. Mise en évidence directe des parasites

*Calque cutané :
Il s’agit de prélever un petit morceau de peau,pdiférence en zone alopécique, sans furfur
excessif, ni ulcération. Ce fragment est ensuitgigypé sur une lame dégraissée de maniére a
récupérer la lymphe dermique et les macrophageguéeiéement parasités. Puis, le calque est séché
et coloré au M.G.G.

*Ponction ganglionnaire :
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C’est une intervention atraumatique, presque indol&lle consiste a récupérer un peu de pulpe
ganglionnaire dans la lumiére d’'une aiguille morgée une seringue. La pulpe est ensuite étalée
sur une lame, puis colorée pour la recherche diéeésmacrophages parasités.
*Ponction de moelle osseuse

C’est une prélevement de choix, en raison de laegmee tres fréquente des parasites dans les
macrophages de ces tissus. Il s’effectue au nigdedlépiphyse costale (entre 1&"8et la $™ cote)
ou de I'épine iliaque antérosupérieure. Le fragis ensuite séché et coloré. Si le premier fretis
négatif, il est conseillé d’en faire un deuxieme.

*ponction de la rate :
Rarement effectuée, cette ponction doit se fair@sapxploration de I'hémostase, en raison des
troubles de la coagulation chez certains chienshieaniens. De plus, les risques important
d’hémorragie, liés a la technique elle-méme, eh ime méthode assez discutée.

*Biopsie ganglionnaire :
Cette technique n’est pas plus fiable que la poncganglionnaire, car la mise en évidence et
I'identification des leishmanies a I'histologie stepas toujours facile.

*Biopsie cutanée :
Certains aspects histologiques (perifolliculite tibisytaire) peuvent étre évocateurs de
leishmaniose, mais les parasites sont, la enciffiejld a mettre en évidence.

*Autres techniques :
On peu trouver des leishmanies dans d’autres mélénts (raclages conjonctivaux, ponctions de

liqguide synovial ou calques d’ulcéres cutanés)srfair présence y reste occasionnelle.

Une nouvelle technique, la réaction dgpérisation en chaind®(C R), qui permet la mise
en évidence de I'ADN de leishmania peut s’avérdke upour le diagnostic précoce de la
leishmaniose en raison de sa grande sensibilité.

La culture : les différents prélevements peuvent étre miswdture sur le milieu spécifique
NNN (Nicole Novy Mac Neal) ; les tubes sont alorss ra I'étuve a 24°c. Les cultures positives

montrent au microscope optique la présence despromastigotes.

En conclusion le diagnostic expérimertabct permet d’apporter la preuve absolue de
leishmaniose. Cependant, il présente I'inconvéndmtne pas toujours étre réalisable et surtout

d’engendrer des erreurs par défauts.
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V.3.2.2. Mise en évidence des anticorps sériques

Le diagnostic expérimental indirect, férglir la mise en évidence d’anticorps spécifiqaes,
pris une place importante depuis une trentaine mias. Il présente un intérét capital dans le
diagnostic, le suivi des malades ainsi que darsutaeillance d’éventuelles rechutes. De plus, il
permet le dépistage précoce d'individus infectésmpparemment sains.
Trois techniques sont couramment utilisées, il is’age I'immunofluorescence (l.F.l),

I'électrosynérese (E.S) et la réaction E.L.1.S.Azfgne linked immuno-sobent assay).

*Immunofluorescence indirecte :
Elle reste un test de choix et repose sur la @adntre les antigenes de promastigotes et les
anticorps du sérum, les immunoglobulines G antrliiigG) en particulier.
Sa sensibilité est trés bonne, de méme que safisftéc{95%).Par ailleurs c’est la premiére
réaction a se positiver et la premiére a signalee¢hute.
Le seuil de positivité est fixé & 1/80 (parfoisdL mais, en zone s’endémie, il ne faut pas néglige
les dilutions inférieures (1/20), qui signent sauvene leishmaniose en tout début d’évolution. De
tels animaux subiront donc des controles sérol@gqutérieurs.Gibert, 2000).

*Electrosynérese :

Elle repose sur la réaction entre ungaém soluble (a la fois somatique et métabolique) d
promastigote et les anticorps du sérum, puis suaritgation de ces complexes grace a un courant
électrique. L’interprétation de la réaction repese la coloration et 'examen des arcs ainsi formés
et de leur comparaison avec les arcs d’'un sérumitem

La spécificité de cette technique esatreébment bonne. On note pourtant parfois des arcs
isolés qui peuvent signer un début d’infection, sr@uii n’ont le plus souvent aucun rapport avec
une leishmaniose (maladie auto-immune ou hypergaiuialinémie).

Sa sensibilité est satisfaisante, ell@pastive & peu prés en méme temps que la réaction
d'immunofluorescence indirect, tout en présentamat meilleure dynamique.

L’Electrosynérese semble donc la méthode de chmix pompléter I'immunofluorescence indirect
dans le diagnostic courant ou le dépistage sysigugatGibert 2000).(Groulade1983.
*Réaction d’E.L.I.S.A:

Elle utilise un antigéne soluble et petrte titrage des anticorps du sérum grace a des
mesures de densités optiques, converties en yrategéférence avec un sérum canin étalon anti-
leishmania infantum.

Le principe de cette réaction est levauii : 'antigéne est fixé sur la paroi internerdube
en polystyréne. Les anticorps, s'ils existent démssérum testé, se fixent sur l'antigene.Les

antigammaglobulines, marquées par une enzymexeset fallors sur le complexe antigéne anticorps.

10
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Il suffit alors de mettre I'enzyme en évidence,iminoduisant un substrat révélateur de I'enzyme.

Une réaction positive se traduit par une réactiolorée apparaissant aprés ajout du substrat
révélateur. Ce phénomene peut étre observé aniosit quantifié au spectrophotometre.

Les avantages de la réaction d'E.L.I.S.A sont iggasit s : une automatisation facile, des titrages
en grande série, une lecture automatique au spactametre, une bonne reproductibilité en

grande sensibilité.

Cependant, sa mise au point est délicate et sbsatitn réservée aux laboratoires maitrisant la
technique(Groulade et al, 1988).

V. Pronostic

La leishmaniose canine est une maladigeget son pronostic est sombre. Le traitement de
cette maladie est long, onéreux et fastidieuxhddit le plus souvent & une rémission transitdee
I'animal, les rechutes sont fréquentes.

En générale, aprés plusieurs rechuteminial meurt, emporté par des complications
infectieuses, hémorragiques ou rénales. Dans geelcps, le traitement n’a aucune incidence sur la
maladie, évoluant ainsi sur un mode aigu et empbtéachien en quelques semaines ou quelques

mois.

En conclusion, la leishmaniose est unkdia qu'’il faut dépister et traiter le plus totgsible

afin d'augmenter les chances de survie du chien.

VI. Traitement de la leishmaniose

Le traitement du chien leishmanien esigl@t colteux, il suppose le choix préalable de
'opportunité de sa mise en ceuvre, considérardtl’dti chien, son bilan biologique, ainsi que la

motivation et les moyens de son propriétaire.
VI.1. Traitement spécifique
La thérapeutique actuelle repose suilifation des stibiés pentavalents : Antimoniate de

méthylglucamine (Glucantime®- ND) et stibiogluctmale sodium (Pentostam®- ND) (Gibert,
2000).

11
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On peut aussi employer une diamidine,péntamidine (Lomidine®-ND), surtout lors

d’intolérance aux stibiés ou en association avec eu
» Posologie :

Les posologies et rythmes d’administrafioéconisés sont les suivants :
Glucantime®: 150a200 mg/kg/jour en voie sous-cutanée (S.Clanmusculaire (I.M) ou
intraveineuse (1.V), tous les deux jours, en c2@aB0 injections) renouvelable selon la plus ou
moins rapide disparition des symptémes.
Pentostam® 20 mg/kg/jour, tous les jours pendant 20 jourgé@partis en 2 cures de 10 jours, a 8
jours d’intervalle.
Lomidin® : 4 mg/kg/jour en 1.M profonde, tous les deux joens,cure de 10a20 injections. Elle est
moins bien tolérée que les stibié, certains autdarsecommandent en association avec le
Glucantime ®10 injections de Glucantime ® suivies de 10 in@tt de Lomidine ®, puis 15 jours

de repos et une série de 20 injections de Glucan&®m

» Contre-indications et effets secondaires :

Les stibiés, et surtout 'antimoniate de méthylgimine, sont hépato et néphro-toxiques. Leur
utilisation est donc d’autant plus délicate sur deiens dont le foie et les reins sont déja affgibl
par la leishmaniose. On doit donc systématiqueraffattuer un bilan sanguin avant et pendant le
traitement. On observe parfois, avec le Glucant®neertaines réactions locales d’intolérance aux
points d’injections S.C et .M. Ces réactions sentgénéral passageéeres et rétrocedent a I'arrét du

traitement, qui doit dans certains cas étre pourgai voie I.V.

* Autres Médicaments
Allopurinol (Zyloric-ND)

L’emploi de I'allopurinol (Zyloric ®) emssociation avec I'antimoniate de méthylglucamine
(Glucamine®) semble offrir aujourd’hui les meillswésultats thérapeutiqué&ibert 2000). Cette
molécule posséde une activité synergique avec cele stibiés. En diminuant la capacité des
leishmanies a synthétiser leurs protéines, ellecexane activité statique (Denerolle 1994).

L’allopurinol est utilisé a la posologie 20 a 30 mg/kg/jours en voie orale (V.O) pendant
toute la durée du traitement au Glucantime ®. hédment doit étre poursuivi jusqu’a la guérison
clinigue et une administration réguliere d’Allopwl permet de limiter les rechutes chez le chien
leishmanien.

Une étude récente menée (@inel P.J.et Coll, 1998)montre que I'Allopurinol utilisé en
association avec I'Antimoniate de méthylucamineu@@htime ®) permet de limiter les rechutes.

Aucun effet secondaire a long terme attribuabléA#lopurinol n’a été observé. Les titres en

12
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anticorps sont bas ou restent inchangés, ce qdirc@nque la sérologie n'est pas un parametre
intéressant pour prévenir 'apparition des récigivgefficacité de I’Allopurinol n’est pas attribaé

a une guérison parasitologique, des études récgratePCR ayant démontré la présence de
leishmanies dans la peau des chiens leishmani@mguement guéris depuis plusieurs années.
Cette étude permet de confirmer I'intérét théraipeet de I’Allopurinol en association avec les
dérivés stibiés et en monothérapie a long terme lpgurévention des récidives.

Kétoconazole

Antifongique, utilisé a la posologie de 25 mg/kgfigpendant 3 moins, dont les résultats se sont
avérés décevant.

Amphotéricine B (Fongizone ®)

Efficace, mais réservé a la médecine humaine eieuriilospitalier. Elle est d’utilisation délicate,

onéreuse et néphrotoxigy®edet, 1999)

VI.2. Traitement adjuvant

» Traitement oculaire

Il est important car les symptdmes oculaires dm#dadie (Kératite et uvéites) sont douloureux,
rétrocédent mal au traitement classique et pewdsaitier vers la cécité.

Il est fondé sur l'utilisation de solutions et pommes ophtalmiques anti-inflammatoires, voire
d’injections sous conjonctivales de corticoideands.(ROSE.M 1992).

» Substances hypoazotémainte

Pour prévenir I'insuffisance rénale et protégemréss pendant le traitement.

* Toniques généraux

Vitamines A, C, E...

* Shampooings et lotions

Kératolytiques et antiseptiques selon les symptéruemés observés.

VI1.3. Contrdle de I'efficacité thérapeutique et prévention des rechutes

Pour évaluer le moment de I'arrét ou de la reptisa traitement, le clinicien de base sur diffésent
criteres :
» Evolution clinique :

Le contréle de I'évolution des symptonedsla reprise de l'activité normale du chien est
importante pour le propriétaire et le clinicien, isnalle est insuffisance pour justifier I'arrét du
traitement en raison de la fréquence des rechutes.

13
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» Evolution des parameétres biologiques :

Il est nécessaire de controler régulieément’activité rénale (urémie et créatinémie), dyan
pendant et aprés un traitement.
La diminution de I'hyper protidémie (lorsqu’elle iste) et le retour a la normale de la courbe
d’électrophorese des protéines sériques (remorgééaldbumine et baisse des gammaglobulines,
disparition du bloc béta-gamma) suivent 'amélimatclinique et précedent les rechutes. Ces
parameétres constituent donc de trés bons indicatiufefficacité thérapeutique.
» Evolution sérologique :
La recherche de la négativation sérologigue a #ngs été considérée comme le but a atteindre.
Différents protocoles thérapeutiquéBerenger, 1988)fondés sur la surveillance de la sérologie
permettent d’obtenir certaines guérisons clinicetestrologiques.
Cependant, les techniques actuelles de recherchepdrmsites ont montré que linfestation
parasitaire de la moelle osseuse et encore prés@nés un an de traitement chez des chiens
cliniguement normaux et méme séronéggtReura, 1998). Selon FERRER, la recherche de la
négativation sérologique n’est donc plus un buse@n puisqu’elle ne refléte plus la disparition du

parasite qui doit étre désormais le signe de laigue (Moreau et al, 1988).

VII. Prophylaxie de la leishmaniose canine

Elles ont pour but d’éviter qu’un chieairsne soit contaminé par la piqdre d’'un phlébotome
porteur du parasite.
» Soustraire le chien a la pigdre du phlébotome

Ce n'est pas une tache facile, cependant, selorddesées épidémiologiques, I'activité
des phlébotomes en zone d’endémie s’étend du niaigildau mois d’octobre (maximum en
juillet-aout) le soir (de 22 heures a minuit). drait donc souhaitable de limiter le vagabondage
ainsi que les promenades nocturnes du chien pguotéger des phlébotomes. Les moyens de lutte
sont plus difficiles a mettre en ceuvre (mousticesir.).
Certains produits antiparasitaires et autre réfsusint disponibles sur le marché qui, appliqués su
le chien peuvent limiter les piqglres des phlébotome

Ces insecticides protégeraient les chienta plupart des piqdres de phlébotomes. En zone
d’endémie, leur utilisation réduirait suffisammésg contacts entre les phlébotomes vecteurs et leur
réservoir canin pour diminuer les risques d’infestaaussi bien pour les humains que pour les

chiens.

14
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» Controle de la leishmaniose canine

En zone d’endémie, le chien est le ppakcréservoir de la leishmaniose. Euthanasie tesis |
chiens infestés réduirais considérablement ce véseet pourrait contribuer a éradiquer cette
maladie. Cependant, ces mesures sont inapplicdblést de I'importance de la population canine,
de la fréquence des formes asymptomatiques etyssrsains non dépistés, et du réle d’un réservoir
sylvatique potentiel (renard). L’expérience morgegil est préférable d’employer des méthodes
souples, acceptable tant par les propriétairepguées vétérinaires.
Certaines étuddg®ioux, lanotte, 1972)montrent qu’un chien malade n’est pas également
Contaminant pour le phlébotome, selon la formeadenaladie.
* Vaccinations

De nombreuses expériences, utilisant atémaux de laboratoires, ont permis de mieux
comprendre les mécanismes de protection de I'osgamivis-a-vis de l'infection leishmanienne,
notamment 'importance de la réaction immune & awdin cellulaire.
Certaines fractions parasitaires ont été utilissss des protocoles vaccinaux, avec des résultats
intéressants sur les modéles expérimenf&idor, 1988).
Ces expériences montrent I'importance de la maddkt présentation de I'antigéne chez la souris.
En effet, les voies intraveineuses et intra péétdes induisent une protection, alors que la voie
sous-cutanée accroit la sensibilité a la maladiatilisation de certains adjuvants semble
nécessaire.

La réponse immune chez le chien est bmmue. Certains protocoles vaccinaux ont été
proposés et essayés, mais ils n’ont pas apportédaftats espérébunan, 1989).
* Autre moyen de lutte

Au niveau de la communauté

- Dépistage des cas suspects.

- Suivi post thérapeutique.

- Recensement des lieux a transmission élevee.
- Abattage des chiens errants.

Au niveau du ministére de la santé

Définition d’'une stratégie et d’'un plan nationalld#e contre les différentes zoonoses.

Au niveau national

- Promotion de la recherche.
- Approvisionnement systématique des médicamet#s avant.
- Distribution d’informations techniques.

- Utilisation des médias pour la prévention etdassbilisation.
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HYDATIDOSE

Le Kyste hydatique résulte du développement tiggulde la larve ou hydatide d'un tsenia
échinocoque parasite a I'état adulte de l'integfifle des canidés. C'est une anthropozoonose

cosmopolite, sévissant en zone d’élevage.

|. Taxonomie
EmbranchementPlathelminthes.
Classe Cestodes.
Ordre: Cyclophyllidés.
Famille: Taenidae.
Genre Echinococcus

Espéce Echinococcus granulosus.

Il. Morphologie

E. granulosusest un cestode dont I'adulte de petite taille @ ram de longueur) parasite
l'intestin gréle des chiens et d'autres canidésstlformé d'un scolex armé d'une double couronne
de crochets (grands et petits crochets) et d'wbiktrde 2 & 7 segments (en général 3). Seul le
dernier segment, avec une longueur supérieurerdil@ de la longueur totale du ver, est ovigere .
Il posséde de petites branches utérines latéraieplies de500 oeufs en moyenne, d'une taille de

30 a 5(um sur 22 a 44um

¥

Figure 072 Echinococcus granulosusadulte (coll. Service de Parasitologie, Ecole de

médecine vétérinaire de Sidi Thabet, Tunisie).
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Le segment terminal ovigere a une longueur supériaula moitié du corps du ver. llay deux

couronnes de crochets sur le

rostre du scolex.

Tableau n°2 : Caractéres d'especes du genre Echimmus granulosus Tlompson R.C.A, 1995

Caracteres

E. granulosus

Hote définitif

Essentiellement le chien

mais aussi les autres canidés

Hote intermédiaire

Essentiellement les ongulés

mais aussi les marsupiaux,

les primates et I'homme

Nom de la maladie

Localisations

Distribution Cosmopolite

géographique

Métacestode (larve) Vésiculaire
Uniloculaire

Echinococcose kystique/

hydatidose kystique ou
hydatidose uniloculaire
Visceres, surtout le foie et

les poumons

Ver adulte
Longueur totale (mm)

(mm)

Nombre de segments

Longueur des crochets

- grands crochetsi(n)

- petites crochetgu(n)

2,-11,0

3 (extrémes 2-7)

25-49

17-31
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lll.  Cycle évolutif

Le cycle évoluti'E. Granulosus est hétéroxene (figure 5) et se déroule chez tétes

mammiferes, I'hdéte définitif étant un canidé dbtéhintermédiaire, un herbivore ou un omnivore.

Deux types de cycle existent : le « cycle domestigentre les chiens et les animaux domestiques
et le « cycle sylvatiqgue » entre les canidés etrlammiferes sauvages. Dans des zones d'interface,
les deux cycles peuvent coexister avec une interaentre le cycle domestique et le cycle sylva-
tique. Le cycle de base est similaire dans les desx|l existe des variations dans le cycle éifolut
en fonction de la souche d'E. Granulosus (tabl¢at 32spéce ou la race (génotype) de I'hdte-inter

médiaire.

Comme tous les téniidés, il se déroule entre I'd#énitif (les canidés) et I'héte intermédiaire

(plusieurs mammiféres dont le mouton et accidesmedint I’homme.

Figure 08 : Les canidés domestiques ou sauvagesté®définitifs) Université Paris V

[11.1. Chez I'nbte définitif :

En Algérie de nombreuses études ont igedidentifier le kyste hydatigue comme un
probleme de santé publique, la source de I'espe€anulosus est représente essentiellement par
le chien (HD), ce dernier expulse avec les selll@sneau avigére, rempli « d’ceufs » dans la nature
.Ces ceufs, ou embryophores sont absorbés par hivdres, habituellement le mouton (HI), au
moment de l'ingestion d’herbe ou abreuvage d’eauillégpar les excréments des carnivores (HD).
Les ceufs ainsi ingéries libérent des embryons lamhes qui traversent la paroi intestinale et de
la par voie portale contaminent les visceres, emiqodier le foie et le poumons qui sont des

barriéres sélectifs des embryons.
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Un certain nombre d’embryon franchitiled (poumon), sont alors éliminés dans la grande
circulation, pouvant attendre pratiquement tousaleise tissu et visceres (cceur, rein, cerveau...).
L’embryon, arrive a demeure se développe et safttame en une vésicule échinococcique.

L'héte définitif (chiens et autres camspé'infeste par ingestion de viscéres contenasit de
larves hydatiques. Dans le cas de larves ferfigeprotoscolex se dévagine au niveau intestinal, 6
heures apres l'infestation, et s'attache a la musgudes villosités intestinales a l'aide de sofesco
armé. La vitesse de développement du parasite dépetout de la souche du parasite. La période
prépatente, au terme de laquelle commence ledefesegments ovigeres contenant des oeufs, est
de 34 a 58 jours 5°, mais une période pré paten®&0da 90 jours a été observée, lors d'infestation
avec des hydatides provenant de chévres 38. Lammifent I'oncosphére, un embryon hexacanthe
bien développé, capable de former une larve chételintermédiaire. Il est immédiatement infes-

tant pour I'héte intermédiaire, dés le rejet d&msvironnement.

[11.2. Chez I'hnbdte intermédiaire

Les hoétes intermédiaires s'infestentljpagestion des oeufd'E. Granulosus éliminés avec
les segments ovigéres, dans les feces de chieastms canidés. Sous l'action des sucs gastriques
et intestinaux, l'oncosphére se libére de l'oeéifigire dans la muqueuse intestinale, gagne la voie
sanguine ou lymphatique pour parvenir dans le®diffts organes ou il se développe en une larve,

la vésicule hydatique.

Il n'y a pas de relation entre la taille de la ¢aet sa fertilité.

Le foie et les poumons sont des orgamhgs gouvent parasités. Les sites de prédilectan, |
vitesse du développement, la fertilité et la tailéela larve hydatique varient en fonction de Besp
et de la race de I'hdte intermédiaire, de I'orgafifecté, de l'origine de la souche du parasiteuet d
degré d'infestationl JOARABI 1981/1982, MEGDICHE (f) 1975, EUZEBY (j) 184, HOUNER
(h) 1984/1985.

IV. Epidémiologie

IV.1 Mode d’infestation

L'héte intermédiaire animal s'infeste jpgiestion d'aliments et d'eau de boisson contarsiaée
partir de matiéres fécales de chiens parasitégektation est liée & une association étroite dhtite
définitif carnivore (chien) et I'héte intermédiaifigar exemple, un mouton). Les troupeauxpdéts

ruminants en transhumance sont particulieremeras®gcar ils vivent en contact étroit, régulier et
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permanent avec les chiens qui les accompagnenapeled migrations. Comme un chien peut porter
plusieurs centaines voire des milliers de verstaduil peut excréter plusieurs milliers d'oeufs pa
jour et, ainsi, contribuer a infestation massive a@imaux de troupeaux. Il faut rappeler que legsoe
d'E. Granulosuspeuvent étre dispersés sur de longues distancediffiaents agents. Les chiens
errants, nombreux dans la plupart des pays en ajipainent, et les chiens dits domestiques qui
vagabondent fréquemment, contaminent les patudaés communauté. Méme des troupeaux sans
chiens courent donc le risque de contamination.

L'infestation prénatale par des oncosgg@E. Granulosuspar voie placentaire est possible
mais rare. Les chiens s'infestent par ingestionkyi#es hydatiques contenus dans les visceres
parasités, saisis mais jetés ou offerts aux chielemtairement ou involontairement, dans les abatto
non surveillés. L'infestation peut avoir lieu laks la consommation de cadavres abandonnés dans la
nature et avec la nourriture contenant les petit$els non décelables a l'inspection vétérin&iay
S. Pandey et Hocine Zi 2003)

» Source d'infestation pour I'hdte intermédiaire

L’homme se contamine paingestion d’embryophores (ceufs sans coque exteecegillis
sur le pelage du chien ou de fagon indirecte arpddliments souillés par des féces du chien

infesté.

Les sources d'infestation pour les hétegmédiaires sont les chiens (et accessoirenesnt |
autres canidés) qui hébergent les vers adultesGadnhulosus dans l'intestin gréle. La longévité du
ver adulte chez le chien peut étre de 2 ans ou(piogenne 6-10 mois). On estime qu'un ver peut
éliminer un proglottis ovigere dans les matieresliés tous les 7 a 14 jours. Chaque proglottis peut
contenir 100 a 1 500 (en moyenne 587) oeufs iniestE3, 50

» Source d'infestation pour I'hdte définitif

Les sources dinfestation des canidéd e hotes intermédiaires hébergeant des 'larve
hydatiquedertiles. Plusieurs facteurs déterminent le nivdanfestation par les larves hydatique et par

conséquent, le risque d'infestation du chien, détaitif principal.

IV.2. Résistance des ceufs

Les ceufd'E. Granulosussont trés sensibles a la dessiccation et aux temopés élevées,
mais supportent bien les basses températuresntitss|de leur survie vont de 40 °C a - 70 °C. lIs

peuvent survivre pendant 3 a 4 h a 43 °C, 50 ja@s$ °C, plus de 200 jours a 7 °C, 470 jours a 4
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°C et 240 jours a - 18 °C lo, 1Bans le climat tres froid de Nouvelle-Zélande, drgfs déposés

sur les prairies ont survécu pendant 1 an, tangissqus un climat tres chaud (région du Turkana
au Kenya), ils meurent en 2 h. Mais, méme dansdeditions arides comme celles du Turkata, les
ceufs peuvent survivre pendant longtemps dans diés peints d'eau permanents et peu profonds

et, ainsi, devenir une source importante de trassan de l'infestation aux animaux et hommes 46,

54 Comme les ceufs d'autres Taenijdae ceufsl'E. Granulosussont trés résistants aux agents
chimiques. EUZEBY, 1998).

IV.3. Réceptivité

E. granulosus affecte un grand nombre d'especes de mammiféeresestoques et

sauvages. Les larveBE. Granulosus(hydatide) se rencontrent chez les ovins, lesinaples

bovins, les buffles, les camélidés, les cervidés,suidés, les équidés et 'homme.

IV.4. Sensibilité

Effet de I'age : L'age de lI'animal a un effet sur le taux d'infestat les jeunes animaux
sont moins infestés que les adultes

Fertilité des larves hydatiques :La fertilité des larves hydatiques peut étre iaflaée par

la souche du parasite ainsi que I'hote.

Effets du sexe et de la race Chez les ovins, les caprif€ et les bovins le taux
d'infestation des femelles est 2 a 3 fois élevé guez les méles. Il est probable que,
différence sexuelle n'est pas réelle, mais pluidt b I'age d'abattage des animaux. Les
males étant souvent abattus plus jeunes, ils rpast eu 1’'occasion de s'infester aussi

longtemps que les femelles, abattues a un ageaplusce.

L'effet de la race sur le taux d'infestation njgss$ toujours évident. Néanmoins certaines race

de mouton, comme la race Sardi au Maroc, son iééssque d'autres (Racibodrz, Derai et
d’'man). EUZEBY, 2003

V. Pathologie

V.1. Etude clinique

La présence de kystes hydatiques chear@saux est, en général, bien tolérée. Méme lors

d'une infestation massive du foie et des poumogsoldverte a l'autopsie), les animaux restent

apparemment en bonne santé. Dans la plupart dekesaymptdomes sont inapparents. Lorsqu'ils se
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manifestent, ces symptébmes dépendent de la |atatisdes kystes hydatiques, les organes les plus
parasités étant le foie et les poumons:

* localisation hépatique: elle est caractérisée par des troubles digestifite sau
dysfonctionnement du foie (irrégularité de I'apipétiarrhée, météorisation chronique chez
le bovin). Parfois, on observe un ictére par cosgion des canaux biliaires, accompagné
d'une sensibilité anormale du flanc droit et I'niyqegphie du foie décelable a la palpation et
a la percussion ;

» localisation pulmonaire: elle se traduit par des signes de broncho-pneumahienique
(toux et dyspnée) ;

* localisation cardiaque avec des signes d'insuffisance cardiaque et dgspnée.

» localisation osseuseavec boiteries, fractures spontanées et défarmatsseuses;

» localisation cérébrale avec une encéphalite évoquant la cénurose duwmout

Lors dinfestation massive avec localisatdes kystes dans plusieurs organes, on peut
observer des signes généraux non spécifiquesrd'ahronique : cachexie, retard de croissance

chez les jeunes et diminution des performanceslelemimaux de trait ou de sport.

Deux types de complications sont possibleEUZEBY 1971).

-Une infection de la vésicule hydatique, qui peariduire a I'abcédation de I'organe concerné ;

-Une rupture de la vésicule hydatique a la suiten @oup ou d'une chute, qui peut avoir des
conséquences graves :

- La mort subite soit par choc anaphylactique quand le liquide hgdat se répand dans
l'organisme, soit par hémorragie massive en casigtere d'un kyste du myocarde, soit enfin par
embolie hydatique ;

- Le développement d'urézhinococcose secondairers de la rupture d'un kyste fertile et de la
libération des protoscolex. Ces derniers vont aergreffer dans les organes environnants ou entrer
dans les vaisseaux et se disperser dans d'augiasesrou ils peuvent former de nombreuses larves
hydatiques. En effet, chaque protoscolex a le pietede former une larve.

V.2. Lésions
a._Localisation
essentiellement ,le foie et les poumons dans 9088 cas .beaucoup plus rarement ,la rate,les

reins,le cerveau, coeur,les muscles,les os,lese@izsetc....
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b. Aspects des organes parasités

Lorsque les vésicules sont nombreuses la surfaqearaip bosselé (foie dite en panier
d’ceufs).l'organe peut étre tres hypertrophié. Laghion des vésicules provoque un jet de liquide.
La section montre un aspect caverneux, dans le#ésaprésence de débris de vésicule qui
s’enroulent en cornet. Les os s'infestés renferm@ninagma rappelant la sciure de bois mouillée
dans laquelle on peut retrouver des vésicules.l€duséreuses lors d’échinococcose secondaire,

nombreuse vésicules parfois petites et calcifiéd@pseudo tuberculose hydatique.

c. Le kyste hydatique

Unité lésionnelle de 'hydatidose ; d’'un diaméteplus souvent de I'ordre de quelque centimetres,
parfois beaucoup plus.

Constitué : d'un élément parasitaire, la vésityldatique,d’un élément réactionnel, 'adventice, en
continuité avec les tissus de I'hote ; compactendtatre , d’épaisseur variable(atteignant souvent
6-10mm). La face interne de l'adventice est ligsen adhérente ou parasite. Histologiquement
inflammation subaigué puis chronique avec celligéantes, cellules épileptoides, €osinophiles,
éléments conjonctifs.

Le kyste hydatique peut subir divers altératiomsséification, calcification (atteignant méme
'adventice), abcédation, affaissement spontané ngsorption du liquide.(BUSSIERAS et
CHARMETTE 1988).

VI. Diagnostic

L’examen radiologique, la tomographieistée par ordinateur, l'ultrasonographie et la
scintigraphie sont utiles pour le diagnostic deydfatidose de ’'homme. Le diagnostic spécifique
chez ’'homme peut également étre établie par de=sueps sérologiques ou par I'identification des
formes larvaires, lorsque le parasite a fait I'olgiine exérése chirurgicale ; on posséde ainsi la
preuve définitive du parasitisnfPEDRO.N.ACHA / BORIS SZYFRES 1989) .

VI.1. Diagnostic par imagerie médicale

L’échographie, la tomodensitométrie (seaj, I'imagerie par résonance magnétique (1.R.M.)
tentent a remplacer les anciennes méthodes eti$sant un bilan radiologique essentiel avant toute
intervention chirurgicale. Il établit avec précisita localisation, la taille ainsi que le hombres de
kystes. Il assure également le suivi post-thérageeitpar la mise en évidence de I'affaissement des

kystes sous l'effet du traitement.
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VI.2. Diagnostic biologique
Toute suspicion (épidémiologique, clinique, radigipe) de nature hydatique d’'une tumeur
demande a étre confirmée par une investigationigle.

» Signes biologiques non spécifiques
La phase d’'invasion et d'installation de ce cestadeaire tissulaire provoque trés certainement une
hyperéosinophilie sanguine élevée. Cependant Iredese habituelle des manifestations
pathologiques d’appel enléve toute sa valeur distimuae.
A la phase de kyste hydatique constitué, ce sigoledique passe a la normale comportant a la
rigueur une fluctuation liée a la degré de fissaratle la paroi kystique.
Une compression des voies biliaires avec ictefgaskiit par une augmentation du taux sanguin de
la bilirubine (totale et conjuguge

» Diagnostic parasitologique direct (recherche du parasite)
L’échinococcose intestinale du chien peut étre rihatiquée par I'administration de bromhydrate
d’arécoline suivie de la recherche du parasite desisnatieres fécales. L'efficacité maximale de
I'épreuve a I'arécoline comme moyen de diagnosticde I'ordre de 65% si I'on examine a la fois
les matieres fécale et le produit des vomissemduntshien traité. Un diagnostic négatif chez un
seul animal est dénué de signification. L'épreuvam@coline doit étre réservées au diagnostic de
I'infestation dans des groupes de chiens entretelams une ferme afin de vérifier si I'éleveur
applique les mesures hygiénigues approp(i¢DRO.N.ACHA et BORIS SZYFRES 1989 .
Il convient de rappeler avec insistance qu’il dstalument interdit de ponctionner un kyste suspect
en vue d’établir un diagnostic parasitologique.
Ses indications sont précises :
-Ponction per-opératoire.
- Vomique hydatique.

« Examen macroscopique et microscopique (histologigli€les pieces opératoires

Il apporte I'élément de certitude par la mise eidé&vwce de scolex caractéristiques ou de crochets

Figure 9 : Sable hydatique(2) Figure 10 : grsence d'un seul crochet caractéristique (2)
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» .Diagnostic immunologique

De nombreuse épreuves immunobiologiquas &é utilisées pour le diagnostic de
I'hydatidose a Egranulosus et parmi celles- ci I'épreuve intradermique des@4, la fixation du
complément, I'hémagglutination passive, l'agglutioa des particules de latex,
I'immunoélectrophorése, I'électrosynérése la doutifusion en gélose pour la mise en évidence
des anticorps vis-a-vis de I'antigéne 5 (DD5) @éispécemment, la méthode ELISA. Ces épreuves
seérologiques sont trés valables pour le diagnestics aucune n’est assez sensible pour dépister
tous les cas, ni assez spécifique pour ne pas dalenedactions croisées avec d’autres maladies
parasitaires. Les résultats des épreuves sérokgjigarient avec la localisation des Kystes et leur
état physiopathologique ; toutes ces épreuves saoins sensibles pour le diagnostic de
I'hydatidose pulmonaire que pour celui de I'’hydatid hépatique. Le taux de positivité varie aussi
avec I'état des Kystes ; les Kystes hyalins stimutaoins le systeme immunitaire que les Kystes
altérés ou récemment rompus ; aussi induisentélaboration d’'un taux inférieur d’anticorps et,
par conséquent, une plus faible réponse aux émeadrelogiqgues. PEDRO.N.ACHA et BORIS
SZYFRES 1989.

Les épreuves les plus spécifiques samtmunoélectrophorese et la double diffusion en
gélose, basées I'une et l'autre sur le méme prn€pcs) ; la double diffusion est préférable car
elle est plus sensiblde critere de positivité de cette épreuve estdamétion d’'un arc de
précipitation caractéristique, appelé arc 5. Las#®lité de I'épreuve de double diffusion (DD5) se
situe en général entre 50% et 75%, selon I'étatkgesses (hyalins ou altérés). En raison de cette
faible sensibilité, un résultat négatif ne pernmet g’exclure la possibilité de l'infestation. Auuce
d’une étude portant sur un certain nombre de maladeteurs dans une proportion importante de
Kystes hyalins, la sensibilité n'a été que de 51@%z les individus atteints d’hydatidose intra
thoracique et de 46,3% chez ceux atteints d’hydaéchépatique. Malgré cette faible sensibilité,
avantage de I'épreuve est sa haute spécificiénsi, chez 1539 malades chez lesquels un
diagnostic de suspicion d’hydatidose avait étéliétabis qui souffraient en réalité de trois autres
maladies, I'épreuve n'a donné que des résultatatiigg

L’épreuve d’agglutination des particutis latex est la plus simple, la plus rapide etlles p
économique. La sensibilité de cette épreuve eséélet sa spécificité relativement bonne (le taux
de fausses réactions positives est faible). L'égredu latex permet I'examen d’'un grand nombre
d’échantillons et est plus spécialement indiquées ldes enquétes séro-épidémiologiques
.L’némagglutination passive est utilisée dans lendeoentier, mais selon des techniques diverses.
La possibilité de réactions croisées rend nécestaidétermination du titre de diagnostic valable

pour chaque région ; a cet effet, les sérums d/idds atteints d’hydatidose doivent étre comparés
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aux sérums de sujets atteints d'autres parasitesesle maladies autre que parasitaires
(PEDRO.N.ACHA et BORIS SZYFRES 1989.

La fixation du complément n’est pas tspgcifique ; elle est pratiquement abandonnée. La
réaction a cette épreuve chez les malades ayantexdrese chirurgicale disparait si aucun autre
Kyste n’est présent, avantage réel pour le suidaetemalades. Aujourd’hui, cette surveillance peut
étre réalisée plus efficacement en utilisant I'épeede double diffusion avec mise en évidence
del'arch.

Récemment, la méthode ELISA a été largernélisée pour le diagnostic de hombreuses
maladies transmissibles et s’est montrée trés lalpbur le diagnostic de diverses parasitoses.
Cependant, son utilité pour le diagnostic de I'Higtsse n’a pas encore été évaluée avec précision.
D’apreés certains auteurs, la méthode ELISA ne mitésaucun avantage par rapport aux méthodes
seérologiques classiques, tandis que pour d’aulieess plus sensible et plus spécifique
Cette épreuve permet aussi I'évaluation des diygess d’'anticorps (IgM, IgG, IgE et IgA), ce qui
justifie les efforts actuellement menés pour ladgadiser et pour en préciser la valeur.

Les immunoglobulines IgM, IgG, et IgE sont présenpendant toute la durée de linfestation
active ; les IgM et IgE disparaissent rapidememésiexérése du Kyste ou sa rupture, tandis que
les IgG persistent pendant plusieurs années.

Les méthodes et techniques de réalisatésrdifférentes épreuves sérologiques et legesité
de diagnostic sont définis dans deus documentsgsupdr le Centre Panaméricain des Zoonoses de
I'Organisation Panaméricaine de la Santé
L’épreuve intradermique de Casoni reste largemdifisée pour le diagnostic de I'hydatidose
humaine ; cependant, on a montré que cette épralleique est peu fiable en raison de sa

spécificité tres insuffisante.

VII. Pronostic

Souvent bénin, ne devient grave que damedques infestations massives. L’échinococcose
larvaire des animaux est généralement une déceuverabattoir. (BUSSIERAS et
CHARMETTE, 1988).

VIII. Traitement

Actuellement, il n'existe aucun traitement envisdfg chez les animaux en pratique.
D'une part, il est difficile d'identifier les animmainfestés par des kystes hydatiques et d'autteyvee
chimiothérapie efficace et économique n'est pamdible. EUZEBY, 2003).
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IX. Prophylaxie

Les mesures prophylactiques visemttériompre le cycle de transmission en son point le
plus vulnérable : la transmission du parasite Hét# intermédiaire a I'’hdte définitif. En théorie,
cette mesure serait trés facile a appliquer carahsiste simplement a empécher les dévorer des
visceres d’animaux parasités. Mais elle supposda gmrt des habitants des campagnes, un sens
aigu de leurs responsabilités et une conscieneéetldu danger, conditions difficiles a remplir dans
le contexte socio-économique actuel des pays endeudéveloppement.

Les mesures prophylactiques habituelteaportent I'éducation des populations rurales, la
centralisation des abattages d’animaux, la miseeernre de conditions sanitaires pour I'abattage
réalisé dans les exploitations, I'interdiction dectes des chiens aux visceres crus, le recensement
et la réduction du nombre des chiens et leur tregte par des anthelminthiques. Ces mesures ont
donné d’excellents résultats en diverses partiesolnde. Dans ces pays, les facteurs essentiels du
succés des programmes prophylactiques ont été ckdidn sanitaire et la motivation des
populations ; méme avant la mise en ceuvre des sepuvphylactiques, I'éducation sanitaire avait
réussi a faire considérablement baisser le taumfe$tation. Les principaux objectifs de ces
programmes étaient de développer la prise de camsziet le sens des responsabilités des
communautés rurales; l'administration d’anthelimiqpies a eu un rdle d’appoint
(PEDRO.N.ACHA / BORIS SZYFRES 1989
Essentielle dans la lutte contre I'hydatidose, ddpiu vétérinaire.

IX.1. Mesures offensives
» Destruction des parasites
1-Chez le chien

- Dépistage de chiens infestés bagél'administration de bromhydrate d’arcoline ;
difficile, et dangereux pour les humains (rejet rdembreux ceufs). Dans les régions fortement
parasitées, il est préférable de considérer taushiEns comme suspects.

- Traitement de chiens grace a un emntimthique efficace : le bromhydratéarcoline

d’'usage ancien, par voie buccale, 2-4mg/kg, n‘aig@’efficacité irréguliere, le praziquantgks
efficace (méme sur les immatures a la dose unigusnty/kg, voie buccale ou sous-cutanée.
Le traitement doit étre complété

Par la récupération des selles (qui peuventeoimdes ceufs vivants et directement infestants)
pendant 4 heurs aprés un traitement a l'arécolpemdant 3 jours aprés un traitement au
praziquantel,

Et par le bain des chiens dans une solutiésytée a 5 p.100, ou un lavage au jet, en vue

d’éliminer les ceufs éventuellement présents dapslbge.
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Le traitement devrait théoriquement étre répétéetodes 6 semaines (durée de la période
prepatente) ; en pratique il sera renouvelée ansnaie fois tous les trois mois.
- Elimination des chiens errants.

2- Chez les hotes intermédiaires

- Importance une inspection d’atatfficace.

- Saisie et destruction des viss@arasités.

IX.2. Mesures défensives

* Moyens médicaux on ne sait pas immuniser efficacement les hatesmédiaires. Certains
essais d’immunisation des chiens contre le téniadthinococcique ont donné
expérimentalement quelques résultats.

» Mesures sanitaires par contre des abattoirs ou I'entée des chiaitsétre formellement
proscrite, et par I'’éducation du publique s, surttans les population pouvant pratiquer des
abattages d’animaux potentiellement parasités, difimiter la distribution aux chiens de
visceres infesté BUSSIERAS et CHARMETTE 1988
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LES TENIASIS DES CARNIVORES

|. Etiologie: (tableau).
-Les téniasis des carrnivores sont des helminthdigestives dues au développement dans l'intestin
gréle de cestodes adultes.

Il. Morphologie

* Adulte

Dipylidium caninum; 20- 24 cm X 3 -4 mm, son scolex présente uneastaginable en forme de
massue, portant 4 a 7 couronnes de crochets ee fiépines de rosier. Les segments ovigéres sont
tres allongés, en forme de tonnelet, mesurant atincetre sur trois millimétres. lls renferment de
nombreuses capsules ovigéres contenant jusqu'te tomufs. (BUSSIERAS et CHERMETTE,
1988).

* Euf
Les oeufs sont de trés petite taille : 30 & 40 ilsrsont sphériques ou ellipsoides, avec une coque

épaisse et lisse. lls contiennent un embryopharellé (stries radiales) dans lequel se trouve un

embryon hexacanthe.

Tableau n°3 : les principales espéces zoonoséndassis chez le chien (loge, 2001).

(ANONYME , BOURAMOUL 1983/1984).

Chien, chat, Procercoide Crustacé copépode (HI I)

Diphyllobothrium

Latum Homme plerocercoide Poisson (HI2)
Chien,chat, Cysticercoide Puce, pou (HI) cténocéphaluf
=intestin Taille= 0.2-0.8 de long Canis.

Dipylidium caninum  gréle (portion .. prépatente=3Cavité générale.
postérieur).

semaines
Homme
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Figure 12: Dipylidium caninum adulte
caninum adulte (FAC, 2006) (MERIAL, 2005)

Figure 10: Segments de Dipylidium

Nutrition
Les cestodes ne possedent pas d'appareil digéstifaptent directement les nutriments contenus
dans le chyme par osmose a travers leur cuticola: &ptimiser la quantité prélevée, celle-ci offre

une surface tres importante grace a de nombrelig etpvillosités

lll. Répartition géographique —Importance

Cosmopolites, leur importance est extr@em variable, liée aux conséquences économiques

et sociales.

IV. Cycle évolutif

La fécondation peut avoir lieu de plussetacons : une fécondation croisée, entre deux

segments distincts ou une fécondation réciproqueg eleux individus différents.

Les segments ovigeres sont libérés desdgelces ou ils sont lysés sous l'action du milieu
extérieur et liberent les oeufs embryonnés. Laeldr@xacanthe émerge si I'oeuf est ingéré par un
héte intermédiaire (H.1). Pour les taenias, legdartraversent ensuite la paroi intestinale ded'eb
se dirigent, selon l'espéece, soit dans la cirautagiénérale, soit vers le foie puis le péritoineurP

Dipylidium caninumles larves se développent dans la cavité généedlndecte Cténocéphalides

sp.).
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La contamination de I'hndte définitif s@tfpar ingestion d'une partie ou de tout le catps

I'hGte intermédiaire.

V. Epidémiologie

Généralement le téniasis évolue de fapmradique parmi les carnivores ruraux, sauf pour

Dipylidium qui peut étre rencontré tres frequemment cheedasvores urbainglLoge, 2001).
V.1. Sources des parasites

-Les chiens et les chats parasités et qui rejettes anneaux ovigéeres a partir de 4 a 8 semaines

apres le moment de leur infestation.

-Les hétes intermédiaires hébergeant les larvéestantes. USSIERAS et CHERMETTE,
1988).

V.2. Résistance des parasites

-Vers adultes:généralement moins d'un an,bienQjpbkyllobothrium latum puisse vivre plus de
10ans. -CEufs:dans le milieu extérieur, la suegevariable (I'espece, hygrométrie), peut atteind

une année lorsque I'hygrométrie est suffisante.
-Larves:chez I'héte intermédiaire, vie peut attegian ou plus.
V.3. Modes d'infestation

La transmission se fait uniquement par ingestio'tdge intermédiaire ou de ses viscéres par le

chat ou le chienLoge, 200).
V.4. Causes favorisantes
-Mode de vie:

*Chiens des villes:essentiellemeitipylidium caninum. (BUSSIERAS et CHERMETTE,
1988).

V.5. Réceptivité

Aucun réle de l'age, aucune immunité acquise, grangteptivité des animaux déficients.
(BUSSIERAS et CHERMETTE, 1988).
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VI. Pathologie

» Action spoliatrice: Les cestodes prélevent leurs nutriments dankyime de leur hote. Les
parasites utilisent les sucres, les lipides, lds seinéraux et les vitamines. L'action
spoliatrice est peu importante, seul un chien tgd@ert de nombreux parasites en souffrira.
La spoliation en Vitamines BI2 est particulieremémportante en cas d'infestation par

Diphyllobothrium latum.

» Action toxique: due aux produits de décomposition de nombreux segnuans le tube
digestif. - Action mécanique: due su nombre et & la taille des vers. La présate

nombreux vers de grande taille peut étre a I'ceigitocclusions intestinales.

» Action irritative et traumatique : les mouvements et les frottements des vers itrlean
terminaisons nerveuses de la muqueuse intestinbdgpareil de fixation traumatise ta sous
muqueuse. On peut noter une particularité @oipylidium caninum : ses anneaux se
déplacent dans l'intestin, forcent le sphincted ahaviennent parfois obstruer I'orifice des

glandes anales, provoquant leur engorgement.

VI.1. Symptébmes

Sauf pouDiphyllobothrium latum , qui est a l'origined'une anémie par spoliation en
vitamine B12, les autres cestodes n'alterent pat Igénéral. Le plus souvent, l'infestation reste

inapparente.
On peut néanmoins observer parfois :

Un prurit anal, caractérisé par un léchage, un ithentent de la région anale, voir un frottement
sur le sol en position assise (signe du traineku3:accompagne d'une inflammation cutanée

secondaire ainsi que d'un engorgement des sacs, auatout ave®ipylidium caninum.

Des signes digestifs variables : appétit capricietrises de diarrhée et de vomissements,

obstructions intestinales.
Des signes nerveux avec crises épileptiformesensoriels avec amaurose.

D'une maniére générale, I'évolution du taeniastslante et longue, les animaux présentent une

baisse d'état progressive, un pelage terne, urgassEment. Mais il est généralement bénin.
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VI.2. Lésions

L'IG est caractérisé par un épaississement daria,gnflammée, présentant des annelée due au

péristaltisme.

Les cestodes sont visibles dans le duodénumj&uleum.

VII. Diagnostic

A/ Ante mortem

Diagnostic cliniqueprurit anal, anneaux ovigeres présents au nidedlanus ou dans les féces .

Diagnostic de laboratoirecoprologie pour la recherche des ceuf3 denia

B/ Post-mortem

Autopsie: facile, présence des cestodes ou de segmentstddaedans l'intestin gréle.

VIII. Traitement

Parmi les molécules utilisées contre les vers adulpraziquantel. Niclozamides Arécoline,

Mebendazole
- Destruction des vers adultes par des traitenrgheaminthiques

- Recueillir les vers adultes et les détruire enldgllants ou en les plongeant dans un produit

dénaturant.
- Détruire puces et poux par des traitements insdes.

- Saisie et destruction des viscéres contaminédepaARVES.
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TOXOCAROSE

|. Historique

Desl920des expériences permirent de retrouver des |lalaes les tissus des mammiféres a
qui on avait fait avaler des oeufs Texocara canis
En 1937 Calhoun rapporta I'observation d'un enfant porteur d'umed de nématode dans la
chambre antérieure de l'oeil.
En 1950 Wilder trouva des débris larvaires ou des larves de rateatdans certains globes

oculaires enlevés par erreur pour rétinoblastode. MAGNAVAL 2004).

ll. Etiologie

La toxocarose est donc une larva migestaridienne d’origine canine due a la migration,
puis a linstallation dans I'organisme, des L2 Texocara canis déterminant la formation de
granulomes larvaires. Elle affecte des sujets de &mes, mais est particulierement fréquente chez
les enfants, d’avantage exposés a l'infestatiole @btermine des symptémes et Iésions variables
avec la localisation des larves: manifestationspiratoires, musculaires, des phénomenes
d’hyperergie de type immédiat aggravent la procegEWZEBY 1984).
Pour cette zoonose helminthique, I'hnomme est upasse parasitaire ou héte paraténique et
développe une toxocarose viscérale et oculaire &t détectée de plus en plus fréquemment
depuis du fait du développement de tests perfosneintle la progression du nombre des animaux
domestiques de compagnie. (Faculté de Médecingrdsb®urg - 2004-2005).
La toxocarose est une anthropozoonose due a linfestation demiiHe par des larves d'un
Nématode parasite des Canidésxocara cani3. (J-F MAGNAVAL 2004).

[1l. Taxonomie

EmbranchementNémathelminthes.

Class :Nématodes, Phasmidien.

Ordre :Ascaridés.

uger famille :Ascaridea.

Genre Toxocara canis.
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IV. Morphologie_

*Adulte : c’est le plus grand ver rond, il est de couleunble, mesurant 5-10cm de long chez la

femelle. Son extrémité antérieur s’incurve ventnalent, elle est pourvue de 2 ailes cuticulaires

semi-loncéolées et grossiérement striées. La bodéhmitée de 3 lévres, est munie de papilles

labiales sensitives. Le pharynx est musculeuxigt par un cesophage bulbeux.

Le tube digestif se termine par un anus postérigextrémité postérieure du male comporte des

spicules caractéristiques de 800 microns a extésnatrondies ainsi que les papilles pré anales et
de petites ailes caudales. Il est dépourvu de batagdale. L’'appareil excréteur est constitué de 2
canaux latéraux qui s’ouvrent sur un pore uniquepamie antérieur. Chez la femelle les tubes

génitaux étendus sur presque toute la longueurodoscet la vulve est située au ¥4 antérieur du

corps.(BOUDIAF 1980.1981, JANSSEN.LE.BRUN 1980).

Figure 13 : Toxocara canisadultes (Faculté de Médecine de Strasbourg - 20@005).
* (Eufs : L'ceuf de Toxocara canisest tres typique. Il reconnait aisément. Il edi-giobuleux

mesurant 75-80 microns de diameétre. Sa coquill&gsisse et rugueuse et alvéolée. Son contenu
est brun foncé a noir et non segmenté au momeatpente. BOURAMOUL 1983.1984).
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Figure 14 . Oeuf de Toxocara canigFigure 15 :0Oeuf de Toxocara canis au
Cliché Pr J-F Magnaval, Service dfmicroscope électronigue a balayage
Parasitologie, CHU Rangueil ToulouseCliché Dr Christophe Guitton
France 2004 Laboratoire de biologie animale, Universit¢

de Perpignan, France 2004

* Larves : Le développement ddoxocara canis s’effectue dans la coque ovulaire jusqu'a
I'apparition de la larve L2, et dans I'organismeleler hote elle se transforme en L3 en L4 puis L5.
Ces formes possédent un oesophage un bulbe, unegoréteur et sont Caractérisés par une
extrémité postérieure effiléeANORE HOFFSHIR 1985).

Figure 16 : Larve deToxocara canis
Cliché Pr J-F MAGNAVAL, Service de Parasitologie, GHU Rangueil Toulouse France 2004.
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V. Biologie

* Localisation : Les vers adultes vivent dans l'intestin gréle €cmément libres dans la lumiére
du jéjunum. A l'autopsie on peut les trouver ddossbphage, gorge et plus rarement obstruent le
canal de cholédoque(ANORE HOFFSHIR 1985, JANSSEN.LE.BRUN 1980

* Nutrition : ce ver comme tous les ascaridés est chymoore (ehé@matophages comme on le
pensait autrefois). lls adsorbent dans le contatesiinal les éléments dont il a besoin (acides
aminés, vitamines, sels minéraux, phosphore etiutalsurtout) cependant ils effectuent une
spoliation élective des glucides comme le glucaseadtose.

* Reproduction : c’est un parasite a sexes séparés. Apres I'acanepledu male et de la femelle
dans lintestin gréle de I'hote, les ceufs se formgelintérieur du corps de la femelle et sont tége
avec les matieres fécales. Ce sont des vers wéfques et la femelle peut pondre jusqu'a 200000
ceufs par jour.ROUDIAF 1980.198).

Cycle évolutif
L'ceuf est segmenté lors de la ponte. Il est entd@& membranes : interne vitelline, moyenne

chitineuse et externe protéique. Ceci confére afl'ame tres grande résistance dans le milieu
extérieur. |l est résistant a la dessiccation et @ésinfectants usuels tels que le crésol, chlore,
formol et I'hypochlorite de sodium et peut survijiesqu'a 2 ans dans le milieu extérieur. La
dissémination de ces ceufs dans le milieu extéeisutres large.

L'ceuf tel qu’il est expulsé n’est pas infectantetn’est que lorsqu’il conviendra une larve L2 bu'i

le deviendra. L’'embryonnement de I'ceuf infestanhdede 10 & 15 jours, sa survie peut atteindre
200 jours a température ambiante. Dans I'estoneacgdnditions du milieu (température et PH), le
suc gastrique et le fluide d’éclosion de la laneznpettent aux larves quelques heures apres leur
arrivée de sortir activement de leur coque powr alans I'intestin gréle. A partir de ce momerg ell
poursuit une série de migration qui conditionnemt développement jusqu’a la forme adulte.

*Migration larvaire

Migration chez le chien de 3 mois

C’est la migration entéro-pneumo-trachéo-entéke.la paroi intestinale la larve gagne par les
vaisseaux lymphatiques et sanguins le foie, le ceele poumon. Ce trajet dure 5 jours. Cette
derniere pénetre par les alvéoles pulmonairesnedmte dans I'arbre trachéo-bronchique jusqu’au
pharynx, ou elle sera déglutie et arrive au niveawestomac 10 jours apres l'ingestion de I'ceuf.
Vers le treizieme et le vingt septiéme jours ellbisdeux autres mues pour parvenir a la L5. Celle-
ci aprés une maturation donnera un ver adulte écimge prépatente dure donc 4 a 5 semaines.

Migration chez le chien de plus de 3 mois
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- Migration entgpoeumo-somatique

A cet age I'hdte acquis une certaine immunité guipermet d’inhiber la mue de L2 en L3 au
niveau des capillaires pulmonaires. Par la cirautasanguine la L2 rejoint divers organes et tissus
tels que l'utérus, mamelle, cerveau, foie, muscle..Ces larves somatiques s’enkystent et
n’évoluent plus vers le stade infectieux, ellesypguent des granulomes typiques.

*Autres voies d'infestation

Durant les chaleurs et sous l'influence des fastdlarmonaux, certaines larves somatigues sont
libérées et mobilisées dans le sang. Si la fernédist pas fécondée. Ces larves meurent. Par contre
si femelle est fécondée ces larves migrent vergekitin se transforment en vers adultes 2 a 3
semaines la mise bas.

*Infestation prénatale

Au 24émejours de la gestation d'autres larves somatiqoes$ eactivées. Certaines d’entre elles
passent dans l'intestin de la femelle et deviendastultes 2 a 3 semaines aprés la mise bas ; et
d’autres aboutissent par voie sanguine, au plaadreavahissent le foetus. La mue de la L2 en L3
s’effectue dans le foie du foetus avant la naissafic® semaines d’age le chiot posséde des vers
adultes dans son intestin.

Remarque Lors d’'une infection prénatales massives certailaeves L3 ne se fixent pas dans
I'intestin, elles sont expulsées avec les matiéteales. Des qu’elles sont ingérées avec les feces
par la femelle au par d’autres chiots elles sestmment en vers adultes dans l'intestin de I'h6te
sans autre migration.

A peu prés tous les chiots sont porteurs d’ascaddéur naissance, essentiellement infectés par le
larves somatiques.

*|Infection galactogene

Elle est due a l'infection de la femelle dans lacsele moitié de la gestation. Le nombre de larves
dans le lait augmente a mesure que l'intervalleedeps entre I'infection et la mise bas diminue.
(ANORE HOFFSHIR 1985, JANSSEN.LE.BRUN 1980).

VI. Epidémiologie

VI.1. Mode de transmission

Ingestion d’oeufs d&oxocara canigar des jeux dans des bacs a sable, ingestionrdestauillée
par des selles de chiens (pica), ingestion d’atmtgeau ou d’agneau, lapin, poulet ou contact tirec
avec des chiots. C’est une pathologie surtout ¢infanLa toxocarose réalise parfois des petites
épidémies familiales ou dans des collectivitéscfoes). Les ceufs restent et les larves sont imfiesta

pendant 2 ans au moins.

38



Chapitre Il : ZOONOSES MINEURES

VI.2. Résistance

Les oeufs émis dans les déjections smmt embryonnést doncnon infectieux
L'embryonnemerdans le milieu extérieur (sol) demande une quitede jours dans des conditions
de températures optimales. Ces oeufs vont aloréemionune larve infestante L2 Les oeufs
embryonnés sont résistants et peuvent rester ZRmsl-F MAGNAVAL 2004).

VI.3. Réceptivité
Elle affecte des sujets de tous ages, mais estyd@tement fréquente chez les enfants, d’avantage
exposeés a l'infestation. (EUZEBY 1984).

Toxocara canisest un helminthe (ver) de la classe des Nématbdas ronds), qui ne devient

adulte que chez le chien et dont les larves sonimgrasse parasitaire chez I'nomnger. J-F
MAGNAVAL 2004).

VII. Pathologie

VII.1. Etude clinique

Le contexte le plus souvent rencontré est d’'uarmrdyant eu des contacts avec des chiots.
Cliniguement, tout est possible, de la pathologmptomatique, a la pathologie fruste de l'adulte
avec asthénie, fébricule, rash, dyspnée asmattef@tnee jusqu’a la perte totale de la vision, voire
au déces chez I'enfant. (Faculté de Médecine @siSturg - 2004-2005).

Les signes cliniques sont fonctions du nombre deetaingérées, du terrain du patient (allergique),
de son génotype et de la localisation des larves s tissus

Outre la toxocarose oculaire, on rencontre plusiautres formes de la maladie.

Larva migrans viscérale :

Chez l'adulte on constate une asthénie, des dsulgestives et parfois une éruption urticarienne
généralisée avec hyperéosinophilies granulomes hépatiques peuvent étre locghvedisimage
ci-dessous). Cette anomalie correspond & un hgpeisi2 en IRM(SAINT-BLANCAT P., ET
MORAND 1...1997).
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Figure 17 : Granulome (hypodense) hépatiquBokocara canis
Cliché Pr J-F MAGNAVAL, Service de Parasitologie;]l@ Rangueil Toulouse France 2004

Toxocarose cachée (covert toxocariasis)

Un groupe d'enfants présentant des douleurs abdtesjrdes céphalées et une toux se sont révélés
porteurs de d'anticorps dirigés contre les larves d®xocara canis

Certains n'avaiergas d'hyperéosinophilie

=> || faut donc se méfier de cette absence d'hysaméphilie qui n'exclut en rien une toxocarose.

Toxocarose et allergies

Il semble que la toxocarose ait un effet ampliBcatsur les manifestations allergiques des sujets
atopiques et favorise ainsi les crises d'asthme.

Toxocarose oculaire

C'est le syndrome oculaire qui améne parfois auwdtars Il s'agit de phénomeénes inflammatoires

qui peuvent toucher toutes les tuniques.

Figure 18 : Cliché du a l'obligeance du Dr| Figure 19 : Cliché du & l'obligeance dDr

Laurence Lesueur Antoine Brézin et du journal 'Réalité
CHU Purpan, Toulouse France Ophtalmologiques'

Service d'Ophtalmologie Hopital Cochin Pg
France
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On décritquatre Iésions possibles (du plus fréquent au moins gatju

- Le granulome rétinien postérieur
Il s'agit d'une lésiopseudo-tumoralesituée entre la macula et la papille, ou mémeatte a la
papille. Cette anomalie est surélevée, peut plisseitine et étre néovascularisée.

« Le pseudogliome
Il s'agit la d'une_leucocoriépupille blanche) qui fait craindre une tumeurpatticulierement un
rétinoblastomell n'en est rien et on assiste a la créationedmasse blanchéatre dans le vitré qui va
venir I'envahir entierement. La vision de Il'oeil gsiasi nulle, mais ces jeunes enfants ne s'en
rendent pas compte; c'est plutdt I'entourage qein@arqué la leucocorie (un reflet 'bizarre' dans
I'oeil). Il faudra recherche une toxocarose. Engpe le rétinoblastome se voit avant deux ana et |
toxocarose apres cet age, mais ce n'est pas Uadagygelle.

« L'uveite
Il s'agit d'une uvéite a hypopion et I'examen dodfal’'oeil va amener a découvrir la Iésion
postérieure blanchatre

« L'inflammation de la périphérie rétinienne
On remarque des granulomes de petite taille présmdeserrata associés a une fibrose nette qui par
vers la papille ou dans le vitré
On peut parfois découvrir une uvéite antérieuresdarcadre d'une toxocarose générale bruyante.
Cette inflammation d'origine immunoallergique sigiers un phénomeéne inflammatoire général. .
(SAINT-BLANCAT P., ET MOR.. 1997. Professeur J-F MAGNAVAL 2004).

VIIl. Diagnostic

VII1.1 Diagnostic différentiel
> Ascaridiase, anguillulose, trichinellose, poumonigophile tropical, distomatose,
» Hydatidose, échinococcose alvéolaire : ils impos@ntérodiagnostic parasitaire
» Toxoplasmose oculaire: sérodiagnostic local
> Rétinoblastome : exérese. (Faculté de Médecindrdsi®urg - 2004-2005).

VIII.2. Diagnostic biologique indirect
» Hyperéosinophilie & 50-90%, hyperleucocytose (84#iable et parfois négative
dans les formes tardives oculaires.
» Hypergammaglobulinémie, VS augmentée, anti-A atBi@levées, IgE totales

élevées.
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VIII.3. Diagnostic parasitologique

Difficile et peu sensibl€37%) (43 sur 116 biopsies positives), parfois neise&vidence de

la larve dans des ponction-biopsies hépatiquegiauwdain granulome de 0.1 a 1 cm

ombiliqué contenant: une couche de fibrose, ddsleslépithélioides géantes, des

plasmocytes, une courone d'éosinophiles et uneoséaentrée parfois par des larves

(rare!!!) = aspect en cocarde. Des larves vivastes parfois retrouvées dans le LCR.

Le diagnosticde certitude repose sur la découverte de la larve ou des grarad dans le tissu
(piece d'autopsie, d'énucléation erronée par ex@mpl

Une absence d'hyperéosinophbieut se voir avec une toxocarose oculaire.

La ponction de chambre antérieupermettra la recherche d'anticorps spécifiqueshsumeur

agueuse et donnera une trés bonne orientationatiigne (Professeur J-F MAGNAVAL 2004).

Figure 20 Figure 21
Larves deToxocara canisen milieu de culture| Grossissement (les larves sont mieux
Cliché Pr J-F MAGNAVAL, Service de visibles).
Parasitologie, CHU Rangueil, Toulouse, |Cliché Pr J-F MAGNAVAL, Service de
France 2004 Parasitologie, CHU Ranguell,
Toulouse, France 2004

VIII. 4 Diagnostic immunologique
Détection d'anticorps possibles dans le sérum bumleur acqueusear diverses techniques

immunologiques employant soit des antigénes hétguoels Ascaris sumsoit un antigene de type

excrété/sécrété de larves de stade llTdeocara canis avec une sensibilité de 91% et une
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spécificité de 86 a 93%. Attention la sensibilitbute & 40% dans une toxocarose oculaire. Une

confirmation par immunoempreinte (Western-blot)iedispensable.
Un western-blot peut rester positif 10 ans chezpdgients guéris (MAGNAVAL JF 2004).

Figure 22 : Oeufs de Toxocara en culture pour la prduction d'antigene ES
(Faculté de Médecine de Strasbourg - 2004-2005).
Attention aux faux positifs car les groupes sangulnet B ont des épitopes communs avec le
Toxocaraet les antigenes croisent avec les autres helnsir{hscaris humain et animaux, anisakis
et surtout Strongyle) mais aussi les cestoddsesigltiloculariset E. granulosu$. (BRASSEUR G
et CHARLIN.. 1984).

IX. TRAITEMENT

» Notezine (liethylcarbamazing: 3 mg/kg/j pendant 21 jours.

» Mintezol ¢thiabendazolg: 50 mg/kg/j pendant un mois ou 2 a 3 cures ge 10

» Zentel @lbendazolg: 2 cp (cures parfois) de 200 mg/j pendant 3gou

» Mectizan {vermecting : 2 cp (cures parfois) de 12mg en une prise w@iqu
- Corticoidespossibles en traitement symptomatique mais pa®ecomitant car pas de synergies
au contraire.ll est de temps en temps nécessajeutér un corticoide quand une inflammation
importante est présente.
- Concernant lgoxocarose oculairele premier (et souvent le seul) traitement aitunst est la
corticothérapie, pendant plusieurs semaines.
En cas d'échec ou d'amélioration partielle, on pdars effectuer un traitement anthelminthique,

mais il ne faut jamais associer corticoides etelnimthiques: l'usage de ces molécules doit étre

séquentiel, non simultané
- Dans les tableaux oculaires sévéres on peut agefisune_vitrectomieen connaissant les
avantages et les risques de cette technique citialeg MAGNAVAL JF 2004 ).
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X. PREVENTION

On s'attachera a :

Responsabiliser les propriétaires d’animaux.

Clore les bacs a sables et autres aires de jeux.

Cléture les jardins potagers.

Ne pas consommer de salades sauvages ou venantlitks non clotureés.

hygiéne enfantine (bien faire laver les mains adards, pas de géophagie).

interdire aux chiens les aires de jeux pour enfants

vermifuger les chiens trois fois par an (vermifugege spectre) et les chiots des 15 jours
d'age, puis tous les mois jusqu'a six mois

L'éducation des maitres est importante et les @@mes doivent éviter que leur animal ne

dissémine des déjections dans les jardins publidesquares. (MAGNAVAL JF 2004).
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ANKYLOSTOMATIDOSE

|. Etiologie

-Les ankylostomatidoses sont des helminthosesallgeprésence dans l'intestin gréle de nématodes
de la famille des ankylostomatidés.

Elles sont caractérisées cliniquement par unenétteiénérale, des troubles digestifs ,plus rarement
des symptémes respiratoires ou cutgdh&GE 2001).

I.1. Synonyme
-Ankylostomose (due au genre Ankylostoma).
-Unciniarose (due au genreibaria).
-Anémie du chien de meuteisnea terme recouvre plusieurs types d’infestations
-Strongyloses digestives diea (BUSSIERAS et CHURMETTE, 198§.
-HD: les carnivores domestiques et sauvages.
ll.Les parasites
5 espéces peuvent étre rencontré:
A.caninum
A.brasiliense Chien et autres canidés
A.ceylancium
A.tubaeforme—» chat

U.stenocephala—> carnivores

lll. Biologie parasitaire ( BUSSIERAS et CHURMETTE, 1988)

Les Ankylostomes vivent a I'état adulensl I'intestin gréle des animaux parasités. ll4 son
fixés a la paroi intestinale par leur capsule ble;cal'intérieur de laquelle ils aspirent du sang.
Ankylostomeest tres hématophage et anémigéne, alor&Jcinaria est peu hématophage mais

provoque des lésions dans la muqueuse, qui sqransables de malabsorption.

Les larves en migration sont hématophages et thatgs.
IV. Répartition géographique- importance
Cosmopolites, mais avec des déférerelen fes espéces parasitaires.
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L'importance des ankylostomoses est grande, chedida surtout, tant du point de vue médical que

du point de vue économique. Elles n'ont par cogtreine importance zoonosique limitée car
I'hnomme n'héberge que les ankylostomes qui lui paopires. Avec les Ascarides, les ankylostomes

sont les parasites les plus fréquents des carsidimmestiques.
V. Cycle évolutif

Le cycle évolutif des ankylostomes est de type meéne et comprend une phase exogéne et une
phase endogéne.

Phase exogéne

Les oeufs rejetés avec les matiéres fécales s'emient dans le milieu extérieur et donnent
naissance a trois stades larvaires. Le derniee satl infestant. Comme pour les Ascarides, cette
évolution se fait sous certaines conditions de tgatpre (23 a 30°), d’humidité, de luminosité et
d'oxygénation. Ainsi, I'évolution en larve 3 infaste peut se faire en 2 a 8 jours. La résistanse de
larves dans le milieu extérieur est de 6 a 8 sessain

Phase endogéne

Les larves 3 pénétrent dans I'héte définitif pagestion ou au travers de la peau pour Ankylostoma.
La pénétration trans-cutanée est réalisée gréaetité d'enzymes protéolytiques des larves.

Dans le cas d'une pénétration par voie cutanédatess s'embolisent dans les veines ou dans les
vaisseaux lymphatiques du derme. Elles peuvent aitesndre le coeur droit et gagner la circulation
pulmonaire. A ce niveau, il y a deux possibilitéks I'age du chien:

L'animal a moins de trois mois. Le parasite effeame migration trachéale. L'adulte est retrouvé
dans l'intestin gréle 18 a 20 jours aprés l'intemta La mue en larve 4 a lieu au niveau de cryptes
glandulaires entre les villosités intestinales. lases 4 regagnent la lumiére intestinale ou elles
muent en pré-adultes puis en adultes.

L'animal a plus de trois mois. Le parasite effeatne migration somatique. Les larves entrent en
hypobiose dans les muscles, l'utérus, les mamedllaez la femelle reproductrice, elles peuvent
ensuite reprendre leur migration et coloniser leetdigestif de la chienne, les mamelles et donc
infester le chiot lors de l'allaitement, et I'upour provoquer l'infestation du foetus par leeida.
Lorsque la pénétration est buccale, les larvea\gtsent la muqueuse digestive et s'embolisent dans
la circulation veineuse, en passant par le fola geine porte, et migrent comme précédemment. Les
larves 3 peuvent aussi gagner directement lesasygiandulaires.

Des hétes paraténiques, tels que les rats, pordeuesves musculaires enkystées, peuvent interveni
dans le cycle. RUZEBY.T.1971).
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VI. Epidémiologie : (BUSSIERAS et CHURMETTE, 1988§.

-L'ankylostomatidose c'est généralement une passside collectivité, rencontrée essentiellement en

milieu rural.

VI.1. Sources des parasites

-Les animaux infestés.

-Les sols contaminés par les L3.

-Les hétes paraténiques; si les L3 soggérnées par des micromammiferes (rats, souris,
mulots), elles peuvent s'enkyster dans leurs tigtusester infestantes pour les chiens qui les

consommeraient.

VI.2. Résistance
-les larves; sont peu résistantes a la dessiccg@mmeresse) et sensible aux désinfectants usuels.

-les adultes; chez les carnivore, longévités prigbdé plusieurs années.

VI.3. Modes d'infestation

La dissémination des L3 & partir des excrémentshien peut étre assurée : par des animaux non
réceptifs qui les rejettent telles quelles danssleelles (porcs) ou qui peuvent les héberger plus
longtemps (h6tes paraténiques: Rongeurs);par dashas, par les chaussures souillées de terre.

Voies de pénétration

* Ankylostoma caninum : le plus souvent, voie percutanée. Voie buccabstithez les chiots par
ingestion de lait maternel contenant des larvdsa3/oie placentaire n'est sans doute jamais ilisé

contrairement a ce que I'on avait penseé.

VI.4. Causes favorisantes
- L'age; les jeunes sont plus sensibles

- Malnutrition ou la fatigue.

VII. Pathologie
VII.1 Pathogénie

*Action spoliatrice

Soustraction sanguine provoquée par I'hématophdegeankylostomes et I'hémorragie qui lui fait
suite. En effet, les parasites changent périodigmrieur attachement et laissent derriere eux des
ulcéres saignants.
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*Action toxigue
Les ankylostomes sécretent des substances enzyemtapti-coagulanteset diminuant la résistance

globulaire, qui permettent aux vers d'absorber'dilider le sang des hoétes. Il semblerait que les

parasites élaborent également de véritables taxines

*Action traumatiqgue

Conséquence de leur cheminement a travers les fisguesseés.

*Action inoculatrice

En pénétrant a travers la peau, les larves entria@ivec elles certains germes tels que des baxtérie
*Autres actions
Action antigénique, qui entraine le développemenn cétat de sensibilisation allergique et la

possibilité d'évolution, lors de réinfestations,rélactions allergiques locales.

VII.2. Symptémes

Chez un animal infesté, les troubleraguisent principalement par un mauvais état igéné
comme c'est d'ailleurs le cas pour toutes les im¢hoses.
On observe deux phases:

Une phase d'invasion et de migratiorvdime. On note des troubles cutanés pour
Ankylostoma. llssont assez discrets, sous forme de petites |ésigrtkémateuses au point de
pénétration et de prurit en région ventrale. Cedpatait en 8 & 10 jours.

Une adénite précoce et persistante peut égalemesmr.

On rencontre des troubles respiratopes marqués chez le chien sous forme d'une toux
raugue. On peut parfois avoir une pneumonie discedtec une diminution de l'acuité olfactive, une
modification du timbre de voix, qui devient plugaé.

Une phase d'état due a la présencadidtes dans le tube digestif. On observe unehdiarr
d'abord intermittente puis continue et noiratranfestation provoque généralement une anémie
importante.

Les pertes de sang sont de 0.01 a 0.2 ml (spai)atar jour et par ver adulte poAnkylostoma
caninum.

On observe plus rarement d'autres symptdmes telsdga dystrophies osseuses, du rachitisme, a
cause de la spoliation en sels minéraux.

L'évolution est souvent mortelle en raison de laliafon sanguine. On parle parfois « d'anémie des
chiens de meute BUSSIERAS et CHURMETTE, 198§. (EUZEBY.T.1971).
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VIII. Traitement

-Les ankylostomatidoses sont relativement sensélgsnématodicides:pyrantel ou benzimidazoles.

-Les vermifugations classiques permettent de laside.

IX. Prophylaxie

-Vermifugation réguliere des carnivores, dont Etément des femelles gestantes avant la mise bas
(15).

-Interventions dans le milieu : gravillonnage dessade terre battue,retrait rapide des d'éjecdfions
az2x [j), nettoyage régulier des aires bétonnéeslfeaillante, crésyl, 1x/semaine) ,dératisation.
-Vaccination:utilisée a l'aide de L3 irradiées, fésant une protection d'un an et demi, mais
abandonnée pour raisons économiq(B8SSIERAS et CHURMETTE 1988§.
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GALES ZOONOSIQUES

Les gales sont des acarioses cutanées, infectj@mus#agieuses, causées par des Acaridiés vivant a
la surface ou dans I'épaisseur de I'épiderme. Bkesaractérisent par des lésions prurigineuses,
crolteuses et dépilées. (Bussieras et Chermé8e).1

La gale sarcoptiqueest une dermatose parasitaire trés contagieasesntissible & I'homme, due
au développement et a la prolifération sur et damsderme, deSarcoptes scabieivar canis.
(LOGE 2001).

LA GALE SARCOPTIQUE

l. Synonymes

Gales, scabioses, acarioses sarcoptiques.

[I. Taxonomie
EmbranchementARTHROPODES.

Classe Arachnides.

Ordre :Acariens.
Famille: Sarcoptidés.

Genre: sarcopte scabiei.

lll. Morphologie

L'agent de la gale sarcoptique du clEisihun acarien de petite taille, mesurant 200 & 400
microns de longueur au stade adulte, il est fa@lat identifiable par son aspect trapu : un corps
ovalaire et des pattes trés courtes, les pairepdu® le male et 1-2-4 pour la femelle, portant une
ventouse sur un long pédoncule. Le rostre est ebwdrré et on note la présence de soies épineuses

dorsales.

IV. Biologie

Nutrition
Les agents de gales appartenant a la famille des@alés, sont histophageEugzeby, 2003.
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Habitat
Le sarcopte vit dans I'épaisseur de I'épiderme ldenc Les femelles creusent des poches dans

I'épaisseur de la couche cornée a un rythme demélimeétres par jour

Elles peuvent vivre trois a quatre semaines alaeslgs males meurent juste aprés la copulation.
Les adultes sont tres sensibles a la déshydrattioeurent rapidement, privés de leur héte.

Cycle évolutif

La femelle est fécondée a la surface de la peaugilé creuse un tunnel en attaquant I'épiderme
(2mm/j) — elle pond 50 oeufs (2 - 3 / jour), é@osau bout de 2 — 3 jours. La larve hexapode
monte a la surface de la peau et creuse une plechnie.

Mue en 4 a 6 jours en protonymphe octopode. Pratphye donne une Tritonymphe méle ou
femelle.

Tritonymphe male donne un adulte méle qui s'aceoapéc la tritonymphe femelle.

Développement de tous les stades dans les siltensés par la femelleB(ssieras et Chermette,
1992 (Losson, 199&

- La durée totale du cycle est de 2 & 3 semaihessén, 1998

V. Epidémiologie

V.1. Répartition géographique — importance

-Maladie cosmopolite.

-L'importance est trés considérable, en particutians le domaine médicale, le domaine
économique et socialeBissieras et Chermette, 1992

V.2. Source de parasite

L'animal malade dissémine des parasites et coedftisource principale de sarcoptes. Il existe
également des porteurs asymptomatiques capabtamtiEminer leurs congénéres.

V.3. Mode de transmission

Le sarcopte est peu résistant dans le milieu extédt la transmission est de ce fait essentiehéme

directe, par contact entre individus (contact témite). Cependant, la voie indirecte, par
I'intermédiaire des litieres et des ustensilesoilettage, des couvertures, les murs des locale et

sol, n'est pas anecdotiqueogson, 1995

V.4. Réceptivité

Facteurs intrinséques

*Espece :Sarcoptes scabiekst un parasite du Chien mais on peut le retrosuerle Chat, le

Renard et, de fagon transitoire, sur I'Homme.
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*Race : Elle ne semble pas jouer un rble important corgraént aux conditions de vie dans

lesquelles les animaux sont élevé$OGE.2001).
*Age : Toutes les catégories d'age sont réceptives; néasmles jeunes animaux souffrent
en général plus gque les adult@Blancou et al 2003.

*Alimentation: En hiver, baisse de la qualité de la nourriture #lerbivores augmente la

réceptivité. Bussieraset Chermette, 1991).

Facteurs extrinseques

Le stress est un facteur favorisant I'expressidniquie de la gale sarcoptique, qu'il se
présente sous la forme d'une maladie intercurrediten état physiologique, gestation et
lactation, d'une immunodépression, de mauvaiseditions de vie ou de surmenage.

Les conditions de vie sont importantes égalementaetie en collectivité exacerbe les
symptdbmes. D'aprés Folz, 51,4 % des chiens galauagent leur foyer avec un congénere
au moins. LOGE.2001).

VI. Pathologie

VI.1. Symptébmes

Incubation (variable) de 2-8 semaineslofele nombre de parasites, le site de
l'infestation et la réceptivité de I'hdte. C'esupquoi, il est souvent difficile de déterminer
le contact contaminantB(ssieras et Chermette, 1991

Le symptbme majeur est le prurit doniténsité entraine rapidement 'apparition de
lésions cutanées ou «boutons de gale». Ce sordiedds papules surmontées d'une petite
crolte jaunatre qui forment ce que I'on appell&dablé conchynien» lorsqu'il est situé sur
le bord postérieur de l'oreille ou zone de Hentyleexsablé olécranien» lorsqu'on le trouve
sur le coude. Ces deux localisations constituerst slees privilégiés pour les parasites et
c'est pourquoi il est important de réaliser dedages cutanés a ces endroits pour rechercher
les sarcoptes. Les premiéres lésions apparaissentasface ventrale de lI'abdomen et le
thorax. L'atteinte du conduit auditif est possibles de localisation faciale grave

L'évolution des Iésions cutanées estdagitant donnés l'intensité du prurit et la madbilit
des parasites. On assiste alors au développemard gdiyodermite secondaire. La peau devient
épaisse, seche, perd son élasticité et peut preedréin d'évolution, un aspect lichénifié, la
région du dos étant généralement épargnée. Leahig@sentés a la consultation sont souvent
dans un état pitoyable et sujet & un grattage aohsA ce stade, les animaux sont qualifiés de

«grands galeux». Non traitée, la gale sarcoptigu#gratne un amaigrissement, une
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polyadénopathie et une pyodermite sévéere, le pdimtnue. Dans les cas extrémes, la gale peut

entrainer la mort de I'animal.

Les lésions primaires consistent en papules owpmsserythémateuses; les Iésions secondaires
sont ordinairement des crodtes, des excoriatioad'édythéme et de l'alopécie. Il n'est pas rare
de rencontrer une infection bactérienne secondairaune dermite séborrhéique, secondaire

également. Bien que les symptdmes soient assepaqundg.(Marignac, 1998).

VII. Diagnostic

Il est d'abord clinique et épidémiologéqula suspicion de gale est émise lorsqu'un
chien présente un prurit intense, non saisonniéromque. La réponse au traitement
spécifique est rapide.

Certains tests permettent de suspectgala sarcoptigue comme le réflexe oto-podal
: la friction du bord postérieur de l'oreille déotdhe un mouvement de pédalage d'un
membre postérieur.

Cependant ces tests sont peu spécifiques et saitifpgpour d'autres ectoparasitoses ou
dans les cas d'atopie.

Le diagnostic de certitude repose surélalisation de raclages cutanés nombreux et
localisés notamment au bord postérieur de l'oredlied la pointe du coude. Il convient
d'éviter de racler une zone trop exposée aux mstafens de prurit, celles-ci ayant
tendance a éliminer les parasites. Le raclage sloitaire jusqu'a la rosée sanguine car les
sarcoptes se localisent dans toute la profondeurégéderme. On pourra alors mettre en
évidence les parasites par examen microscopiqueprdduit de raclage entre lame et
lamelle, dans une goutte de lactophénol. Le résylteitif de I'observation confirmera la
suspicion de gale sarcoptique, par contre l'abseteesarcoptes sur les raclages, aussi
nombreux soient-ils, ne permettent pas d'exclunéelstation. En effet, les raclages réalisés

sur des chiens galeux ne sont positifs que dans @¥/cas.

VIII. Traitement

*La gale sarcoptique est curable, pourtant ellepastois tres sévere et peut étre a l'origine
de mortalité.

Les molécules anti-gales sont variées :

-les organochlorés : - Lindane a 0.25 %.

-les organophosphorés : - Coumaphos a 0.50 %.
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-Parmi les formamidines : - Amitraz a 0.25%. (Uinket un brossage tous les 4 jours, 6 fois de

suite), désinfection de la niche et le traitemestiddividus en contact avec le malade.
-Parmi les systémiques : - Ivermectine. (0.4-0.%qg2éme injection 12 jours plus tard).
- Les acaricides ont une faible action ovicide d'@inécessité de 02 traitements a 10 — 12

jours d'intervalles.Bussieras et Chermette, 1991

IX. Prophylaxie

- Isoler les malades.

- Désinfection des locaux et matériels, véhicukegahsport.

- Maintenir une bonne hygiene.

- Eviter les contacts avec des animaux maladeslesiisires ou les expositions.

- Lors de l'achat d'un animal, effectuer une quame de 2 a 3 semaines.

- Il faut débuter le traitement des que l'infestatst suspectée.

- Si la gale se déclare dans un élevage ou dafsyanou il y a plusieurs animaux, tous les chiens
devront étre traités, méme s'ils ne présententlpasymptoémes, étant donnée l'existence de porteurs
asymptomatiques.

- Si I'animal atteint & une fourrure dense ou d#ls fongs, réaliser une tonte entiére, si on @WYas

traitement topique,
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« PROPHYLAXIE »

L'objectif principal était de fournir umaximum d’information sur les zoonoses
professionnelles d'origine parasitaires présentent Algérie, afin de pouvoir proposer des
programmes de lutte, élaborer des stratégies ddappement et de prévention contre ces zoonoses
et par la suite penser a réorganiser les serviessuaté Publique Vétérinaire. Ces stratégies dbiven

étre techniguement solides, rentables et légitinmtfiomdées.

Traditionnellement les activités de Sapablique vétérinaire dans le but d'améliorer laéa

animale et la santé humaine comprennent entre @S, 1975; FAO, 1990):

- le diagnostic, la surveillance, le controle, laverdtion et I'éradication des zoonoses

« les risques et maladies professionnelles assogiéisien et a leur produit.

« le développement et la production de produits lgiojoes

- la participation a I'étude de I'apparition de madad

- les études environnementales portant sur l'eawele®urs et la faune sauvage ainsi que la
surveillance des animaux

« la recherche biomédicale

+ les actions d'urgence portant sur les catastromdteselles et d'origine humaine

- les aspects sociaux relatifs & ces mémes phénomenes

+ les aspects sociaux relatifs aux services vétéemait aux contacts homme/chien.

Lors de I'établissement des objectifglet priorités qui influenceront le développement et
l'efficacité des programmes de santé publique tempays en voie de développement, les facteurs
tels que les caractéristiques géographiques dy pagsniveau de développement et la situation au
niveau des zoonoses doivent toujours étre prisoempte, car ils ont un impact a la fois en terme
sanitaire et socio-economique, ce qui fait que dessibilités de réussite des programmes de
contrdle et d'éradication des zoonoses doivenbseagcorder une attention toute particuliere. Les

prérequis a ce succes comprennent:
- Des méthodes efficaces pour réduire ou enrayeanamission de I'agent responsable

- L'importance socio-économique

- Les caractéristiques épidémiologiques conditionoaetbonne détection des cas
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« Une bonne surveillance permettant de mesurer legrgs et de fournir les informations

utiles pour les changements requis.

Les programmes les plus sure de réussirceux qui ont le plus de chance d'attirer des
fonds pour toute la durée de leur fonctionnementtél projet sera alors d'autant plus capable
d'intéresser le public, les vétérinaires, les msifnnels de santé ainsi que les décideurs

politiques.

Les scientifiques ont fait remarquer guées programmes de santé publique vétérinaire
se concentrent uniquement sur les zoonoses, ilisteexn risque que seuls les vétérinaires
puissent contribuer & I'amélioration de la sant@dine. lls ont constaté aussi que les zoonoses
sont toujours présentes et que les mémes recomti@rsl@ontinuent a étre formulées. La
surveillance et le diagnostic ne font qu'identifies maladies sans les vaincre. Un manque de
prévention touche ces cas d'urgence de santé pabliges vétérinaires se doivent d'étre
impligués dans toutes les relations de cause at effa sein de latriade
agent/h6te/environnement C'est la seule maniére pour eux d'aider a lifiestion et au
développement d'évaluations logiques, de systénmsrgention solides et enfin de stratégies

de prévention efficaces.

La surveillance des zoonoses doit pemnét fournir des information actualisées et aussi
précises que possible sue la prévalence des adentonoses afin de pouvoir protéger
’homme et de pouvoir faire obstacle a la propagatie ces maladies. La surveillance des
zoonoses surtout parasitaire constitue une tacheomtiale du service vétérinaire et des

organismes de la santé publique,

La surveillance des zoonoses devientlde @n plus complexe et difficile ces dernieres
années et les raisons qui la rendent plus diffiaileéaliser sont multiples, mais a I'heure
actuelle, ce sont principalement les agents latdatzoonoses qui causent problémes. Chez
'animal, ces agents pathogénes ne provoquent peeggs de symptémes ou uniquement des
symptdmes tres légers, mais qui peuvent étre tiandrihomme et causer des lésions plutot

graves, comme c’est le cas lors d’hydatidose deidemaniose
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Les moyens qui empéchent I'amélioration des programes de lutte: comment ces

programmes peuvent-ils étre efficace en Algérie?

L'épidémiologie doit étre clairement istle comme de guide de premiére instance pour
les politiques de santé publique vétérinaire basaesa prévention. La surveillance est un des
points clés et doit étre définie comme «un examgoureux et continu de tous les facteurs
d'apparition et de développement d'une maladiéngaits pour un contréle, une prévention et
une éradication efficace». Malheureusement, leectdl de données humaines et animales est
réalisée dans beaucoup de pays de maniére relatidemdépendante et avec résultats a

premiére vue peu satisfaisants.

- Les systéemes de surveillance sont caractérisés mariere suivante:

- Une tentative de collecte d'une quantité trop irtgrde d'informations sur un nombre
excessif de maladies et de conditions.

« Un manque d'uniformité et trop de complexité dassfbrmalités.

- Le personnel local n'a que peu si ce n'est aucdée de l'utilisation des données de
surveillance car il ne recoit pas d'informationretour.

« Le personnel accepte facilement les maladies empé&®icomme un statu quo et n'en
rapporte pas par conséquent l'existence. Pourfardoit rapporter rapidement tout
changement de ce statut.

- Les données sont agrégées et entrées dans urutaidéapeu sont analysées et interprétées

pour un besoin d'information spécifique en termsatgé publique vétérinaire.

Le rassemblement de données épidémialegigpeut étre une tache frustrante dans les
pays en développement et ce tout spécialement stsgau d'information n'est pas présent. Il
peut étre plus approprié de limiter les enquétdesazones ou des équipes existent et peuvent
opérer de maniere efficace. Essayer de les poasselela de leurs possibilités d'efficacité

pourrait compromettre la justesse des observations.
L'objectif principal de la surveillanceart les pays en développement devrait étre la

détection d'augmentations significatives de l'ieaice ou de la prévalence de maladies ainsi que

la détection de maladies émergentes ou ré-émeggente
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- Il 'y avait un manque d’épidémiologistes compétene qui constitue un point critique pour le
fonctionnement de systemes de surveillance cdiecibes programmes de formation en
épidémiologie pour le service public sont une sofut

- L'hydatidose, la leishmaniose sont des zoonosepeapuvent faire I'objet d'une surveillance

coordonnée.
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Depuis le début des programmes décridessus, la recherche néanmoins pas assez
solide a largement contribué a améliorer la teabgiel pour contréler ces zoonoses. Il y a des
médicaments efficaces pour traiter les infectiomstade adulte chez les chiens ainsi que des
traitements peu onéreux pour les cas humains. Basns efficace ont aussi été développé pour

la prévention des infections chez les hotes intdranes pour 'hnomme et I'animal.

Des participants indiquérent que les paysliéveloppement ne doivent pas étre influencés
outre mesure par les problémes courants de paytapiés mais doivent plus concentrer leurs
recherches sur des problemes pratiques de leureppays ou région.

Des nombreux participants préconisérent que leanemfet les jeunes gens soient spécialement
informés des activités de santé publique vétéenair entrainés le cas échéant. La prise de

conscience des différents roles que pouvaient &®ihommes et femmes
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Résumé

Définir les différentes zoonoses parasisachez le chien, qu’elles soient majeures ou
mineures, permet de mieux les connaitre et de milesxapprécier afin de mieux les
surveiller, et ce en adoptant des mesures propiyles bien étudiées, médicales, sanitaires
et méme préventives.

L’évaluation du risque de ces zoonosgsrfeervenir plusieurs parametres, a savoir : le
parasite responsable de la maladie, le mode desntiasion a I'homme, les activités
professionnelles les plus concernées, et bieraynalvité de la maladie, d’ou I'intérét de celle
étude, qui est de rappeler les différentes zoonumessitaires majeures et mineures présentent
en Algérie et de proposer par la suite un programdmesurveillance a la lumiére de nos

connaissances.

Abstract

To define different parasitic zoonotisehses in the dog, minors or majors, alow to
appreciate their survey, with use of different grgpctic mesures, which can be healthy,
sanitary or preventives.

Mainy parameters were studied to evaluateisck of parasitic zoonosis, these
parameters were as followed: the responsible parashe transmission mode, the
professionnel activities..., which the interestttu study: to difine these parasitic zoonosis
deseases and to propose a program survey.
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