N
N

N

HAL

open science

Principales zoonoses bactériennes transmises par le
chien et le chat a ’homme et les méthodes de prévention
associées

Marion Lotte

» To cite this version:

Marion Lotte. Principales zoonoses bactériennes transmises par le chien et le chat a 'homme et les

méthodes de prévention associées. Sciences pharmaceutiques. 2013. dumas-00862160

HAL Id: dumas-00862160
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-00862160
Submitted on 16 Sep 2013

HAL is a multi-disciplinary open access
archive for the deposit and dissemination of sci-
entific research documents, whether they are pub-
lished or not. The documents may come from
teaching and research institutions in France or
abroad, or from public or private research centers.

L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
destinée au dépot et a la diffusion de documents
scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
émanant des établissements d’enseignement et de
recherche francais ou étrangers, des laboratoires
publics ou privés.


https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-00862160
https://hal.archives-ouvertes.fr

Universite S I c D

Bibliotheques
PHARMACIE de I'UJF et de Grenoble INP

AVERTISSEMENT

Ce document est le fruit d'un long travail approuvé par le
jury de soutenance et mis a disposition de I'ensemble de la
communauté universitaire élargie.

Il n'a pas été réévalué depuis la date de soutenance.

Il est soumis a la propriété intellectuelle de I'auteur. Ceci
implique une obligation de citation et de référencement
lors de |'utilisation de ce document.

D’autre part, toute contrefacon, plagiat, reproduction illicite
encourt une poursuite pénale.

Contact au SICD1 de Grenoble : thesebum@ujf-grenoble.fr

LIENS

Code de la Propriété Intellectuelle. articles L 122. 4
Code de la Propriété Intellectuelle. articles L 335.2- L 335.10

http://www.cfcopies.com/V2/leg/leg_droi.php
http://www.culture.gouv.fr/culture/infos-pratiques/droits/protection.htm



UNIVERSITE JOSEPH FOURIER
FACULTE DE PHARMACIE DE GRENOBLE

Année : 2013 N°

PRINCIPALES ZOONOSES BACTERIENNES TRANSMISES PAR LE
CHIEN ET LE CHAT A L'HOMME ET LES METHODES DE
PREVENTION ASSOCIEES

THESE
PRESENTEE POUR L'OBTENTION DU TITRE DE DOCTEUR ENRRMACIE

DIPLOME D'ETAT

Marion LOTTE

Né(e) le 05/11/1988 A Montélimar

THESE SOUTENUE PUBLIQUEMENT A LA FACULTE DE PHARMAIE DE GRENOBLE

Le vendredi 15 mars 2013

DEVANT LE JURY COMPOSE DE :

Président du jury : Mme. Muriel CORNET

Directeur : Mme. Caroline PROUILLAC
Membres : Mme. Sandrine BOISSET

Mme. Véronique GUERIN-FLAUBLEE




GRENOBLE 1

UFR de Pharmacie de Grenoble UNIVERSITE

JOSEPH FOURIER

DOMAINE DE LA MERCI SCIENCES. TECHNOLOGIE.SANTE

38706 LA TRONCHE CEDEX — France
TEL : +33 (0)4 75 63 71 00
FAX : +33 (0)4 75 63 71 70

Doyen de la FacultéM. Christophe RIBUOT
Vice-doyen et Directeur des Etudddme Delphine ALDEBERT

Année 2012-2013
ENSEIGNANTS A L'UFR DE PHARMACIE

PROFESSEURS DES UNIVERSITES (n=11)

BAKRI Aziz Pharmacie Galénique et Industrielle, Formalat et Procédés
Pharmaceutiques (TIMC-IMAG)

BOUMENDJEL Ahcéne Chimie Organique (D.P.M.)

BURMEISTER Wim Biophysique (U.V.H.C.I)

DECOUT Jean-Luc Chimie Inorganique (D.P.M.)

DROUET Christian Immunologie Médicale (TIMC-IMAG)

DROUET Emmanuel Microbiologie (U.V.H.C.I) -

GODIN-RIBUOT Diane Physiologie-Pharmacologie (HP2)

LENORMAND Jean Luc Ingénierie Cellulaire, Biothérapies (THBRTIMC, IMAG)

PEYRIN Eric Chimie Analytique (D.P.M.)

RIBUOT Christophe Physiologie — Pharmacologie (HP2)

WOUESSIDJEWE Denis Pharmacotechnie (D.P.M.)

PROFESSEURS DES UNIVERSITES-PRATICIEN HOSPITALIER (n=6)

CALOP Jean Pharmacie Clinique (TIMC-IMAG, PU-PH)
CORNET Murielle Parasitologie — Mycologie Médicale (LAPRU-PH)
DANEL Vincent Toxicologie (SMUR SAMU / PU-PH)

FAURE Patrice Biochimie (HP2/PU-PH)

MOSSUZ Pascal Hématologie (PU-PH-THEREX-TIMC)

SEVE Michel Biochimie — Biotechnologie (IAB, PU-PH)

PROFESSEUR EMERITE (n=1)
GRILLOT Renée Parasitologie — Mycologie Médicale (L.A.P.M

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES (n=31)

ALDEBERT Delphine Parasitologie-Mycologie (L.A.P.M)

BATANDIER Cécile Nutrition et Physiologie (L.B.F.A)

BELAIDI-CORSAT Elise Pharmacologie Physiologie —(HP2)

BOURGOIN Sandrine Biochimie — Biotechnologie (I1AB)

BRETON Jean Biologie Moléculaire / Biochimie (L.C.1.B — M)
BRIANCON-MARJOLLET Anne Physiologie Pharmacologie (HP2)

BUDAYOVA SPANO Monika Biophysique (1.B.S)

Derniére mise a jour : 03/03/2013 Rédacteur : LANITFAURE ; Secrétaire doyen Pharmacie

DOMAINE DE LA MERCI — 38706 LA TRONCHE CEDEX — FrancdEL : +33 (0)4 75 63 71 00 — FAX : +33 (0)4 75 6B70



UFR de Pharmacie de Grenoble UNIVERSITE S 4

JOSEPH FOURIER

DOMAINE DE LA MERCI SCIENCES. TECHNOLOGIE.SANTE

38706 LA TRONCHE CEDEX — France
TEL : +33 (0)4 75 63 71 00
FAX : +33 (0)4 75 63 71 70

CAVAILLES Pierre Biologie Cellulaire et génétique (L.A.P.M)
CHOISNARD Luc Pharmacotechnie (D.P.M)
DELETRAZ-DELPORTE Martine Droit Pharmaceutique

(Equipe SIS « Santé, Individu, Société »-EAM 4128)
DEMEILLIERS Christine Biochimie (L.B.F.A)
DURMORT-MEUNIER Claire Biotechnologies (I.B.S)
GEZE Annabelle Pharmacotechnie (D.P.M)
GILLY Catherine Chimie Thérapeutique (D.P.M)
GROSSET Catherine Chimie Analytique (D.P.M)
GUIEU Valérie Chimie Analytique (D.P.M)
HININGER-FAVIER Isabelle Biochimie (L.B.F.A)
JOYEUX-FAURE Marie Physiologie - Pharmacologie (HP2)
KHALEF Nawel Pharmacie Galénique (TIMC-IMAG)
KRIVOBOK Serge Biologie Végétale et Botanique (L.C.B.M)
MOUHAMADOU Bello Cryptogamie, Mycologie Générale (L.E.C.A)
MORAND Jean-Marc Chimie Thérapeutique (D.P.M)
MELO DE LIMA Christelle Biostatistiques (L.E.C.A)
NICOLLE Edwige Chimie Thérapeutique (D.P.M)
PERES Basile Pharmacognosie (D.P.M)
PEUCHMAUR Marine Chimie Organique (D.P.M.)
RACHIDI Walid Biochimie (L.C.I.B)
RAVEL Anne Chimie Analytique (D.P.M)
RAVELET Corinne Chimie Analytique (D.P.M)
SOUARD Florence Pharmacognosie (D.P.M)
TARBOURIECH Nicolas Biophysique (U.V.H.C.1)
VANHAVERBEKE Cécile Chimie (D.P.M)

MAITRE DE CONFERENCE DES UNIVERSITES-PRATICIEN HOSP ITALIER (n=3)

ALLENET Benoit Pharmacie Clinique (THEMAS TIMC-IMAG/MCU-PH)
BUSSER Benoit Pharmacie (MCU-PH-IAB-INSERM)
GERMI Raphaélle Microbiologie (U.V.H.C.I/MCU-PH)

PROFESSEUR CERTIFIE (PRCE) (n=2)

FITE Andrée P.R.C.E
GOUBIER Laurence P.R.C.E
Derniére mise a jour : 03/03/2013 Rédacteur : LANITFAURE ; Secrétaire doyen Pharmacie

DOMAINE DE LA MERCI — 38706 LA TRONCHE CEDEX — FrancdEL : +33 (0)4 75 63 71 00 — FAX : +33 (0)4 75 6B70



GRENOBLE 1

UFR de Pharmacie de Grenoble UNIVERSITE

JOSEPH FOURIER

DOMAINE DE LA MERCI SCIENCES.TECHNOLOGIE.SANTE

38706 LA TRONCHE CEDEX — France
TEL : +33 (0)4 75 63 71 00
FAX : +33 (0)4 75 63 71 70

PROFESSEURS ASSOCIES (PAST) (n=4)

BELLET Béatrice Pharmacie Clinique

RIEU Isabelle Qualitologie (Praticien Attaché — CHU)
TROUILLER Patrice Santé Publique (Praticien Hospitalier J¢H
DON Martin Laboratoire TIMC-IMAG

PROFESSEUR AGREGE (PRAG) (n=1)
GAUCHARD Pierre-Alexis (D.P.M)

ASSISTANTS HOSPITALO-UNIVERSITAIRES (AHU) (n=2)

SUEUR Charlotte Virologie (U.V.H.C.I)

VAN NOOLEN Laetitia Biochimie Toxicologie (HP2-DBTP-BGM)
ATER (n=6)

DAYDE David ATER Parasitologie Mycologie (J.R)

FAVIER Mathieu ATER Pharmacologie - Laboratoire HP2 (JR)
HADDAD-AMAMOU Anis ATER Laboratoire de Pharmacie Galénique
HENRI Marion ATER Physiologie — Laboratoire HP2 (JR)
LEHMANN Sylvia ATER Biochimie Biotechnologie (JR)
REGENT-KLOEKNER Myriam  ATER Biochimie (LECA-UJF)

MONITEUR ET DOCTORANTS CONTRACTUELS (n=9)

CAVAREC Fanny (01-10-2011 au 30-09-2014) Laboratoire HHR) (

GRAS Emmanuelle (01-10-2010 au 30-09-2013) LaboratdP@ (JR)

LESART Anne-Cécile (01-10-2009 au 30-09-2013) Laborat0il®C-IMAG)
MELAINE Feriel (01-10-2011 au 30-09.2014) Laboratoire HRY(

NASRALLAH Chady (01-10-2011 au 30-09.2014) Laboratoire HRR(J

THOMAS Amandine (01-10-2011 au 30-09-2014) Laboratoire R)
LECERF-SHMIDT Florine (01-10-2012 au 30-09-2015) Pharmacochimie (DPM)
BERTHOIN Lionel (01-10-2012 au 30-09-2015) Laboratoire (TIMC-IMAGIEREX)
MORAND Jessica (01-10-2012 au 30-09-2015) Laboratoir2 @R)

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CIB : Centre d’Innovation en Biologie

DPM : Département de Pharmacochimie Moléculaire

HP2 : Hypoxie Physiopathologie Respiratoire et Cardiouésce

IAB : Institut Albert Bonniot, Centre de Recherche « Qyar@se et Ontogenese »
IBS : Institut de Biologie Structurale

LAPM : Laboratoire Adaptation et Pathogenese des Microosgees

LBFA : Laboratoire Bioénergétigueondamentale et Appliquée

LCBM : Laboratoire Chimie et Biologie des Métaux

LCIB : Laboratoire de Chimie Inorganique et Biologie

LECA : Laboratoire d’Ecologie Alpine

LR : Laboratoire des Radio pharmaceutiques

TIMC-IMAG : Laboratoire Technique de I'lmagerie, de la Modéiaet de Cognition
UVHCI : Unit of Virus Host Cell Interaction

Derniére mise a jour : 03/03/2013 Rédacteur : LANITFAURE ; Secrétaire doyen Pharmacie

DOMAINE DE LA MERCI — 38706 LA TRONCHE CEDEX — FrancdEL : +33 (0)4 75 63 71 00 — FAX : +33 (0)4 75 6B70



REMERCIEMENTS

A la directrice de these,

Mme Caroline Prouillac,

Pharmacien Maitre de Conférences au Campus VétéruohaLyon.

Vous avez été a l'origine de ce travail et avezgetuve d’'une disponibilité exceptionnelle ce
qui a permis a I'aboutissement de ma thése. Marar potre soutien, votre gentillesse et vos
connaissances.

Veuillez trouver ici 'expression de mes remerci@etseet de mon respect le plus sinceére.

A la présidente du jury,

Mme Murielle Cornet,
Parasitologue, Praticien Hospitalier au CHU de Gboés
Vous me faites I’honneur d’accepter la présidereendn jury de thése.

Hommages respectueux.

Aux membres du jury,

Mme Véronique Guérin,

Bactériologiste Maitre de Conférences au Campuérigire de Lyon.

Merci de m’avoir apporté votre rigueur scientifigae votre aide précieuse en matiere de
bactériologie. Pour votre gentillesse, votre dispitité et vos documents.

Sinceres remerciements.

Mme Sandrine Boisset,
Maitre de conférences a la Faculté de Grenoble.
Qui a aimablement accepté de participer a mondarthése.

Avec mes sinceres remerciements.



A mes parents,
Pour le soutien que vous m’'avez toujours apportércMde me répondre toujours au
téléphone et d’étre venu me chercher. Pour tousdleseils qui m’ont permis de mener a bien

mes études et ma vie. Je vous embrasse fort.

A mon frére,
Merci Floflo de m’avoir accueilli a Chambéry et arlB. Aux nombreux dépannages a

distance de ce fichu ordinateur et aux momentodglcité.

A Damien,

Pour ta patiente avec moi, ton aide et ton amour.

A toute ma famille,

Parce que je pense a vous souvent.

Aux Loulou,

Romanichou pour m’avoir emmenée faire les courses, pour lemdi® soir devant
« l'inventeur de I'année », pour m’avoir présentguBou et pour les fous rires a New China.
Benoupour supporter tous les moments de folies, pauiTie avec Harry Potter et pour les
vacances de délires.

Bastienparce que tu es le seul a arriver avec des codetteatin et a tourner deux heures
autour de ton immeuble.

Céline pour toutes les discussions qu'on a partagées, palitime, et pour m’avoir tué un

lapin.

A mes amis,

Parce qu’on a bien rigolé et qu’on rigolera bien.

A tous ceux qui m’ont fait aimer mon futur métier,
A la pharmacie Michallet,
A la pharmacie des Terreaux,

A I'équipe de la pharmacie de l'ile verte.

Vi



TABLES DES MATIERES

LISTE DES TABLEAUX ...t eee ettt e et e e e n e e e e e e e e eaans XVI
LISTES DES FIGURES ...ttt e et e e e e eman e e e eaaeeeees XVII
LISTE DES ABREVIATIONS ... oottt eennna s XVIII
LN I @ 11 L @ I 1\ P 1
|. LES BACTERIES RESPONSABLES DE ZOONOSES ..oeeeeeee et 3
|1, BARTONELLOSE .....otiiiiiiiiiiiiiiie e sttt e sttt e e e e ettt e e e e e s smnnne e e e snneaeeeeeeaanns 4
1. BACIEIIES ©N CAUSE ...ccoeeiiiiiiii s+ e e e e e e e e e e s s s e kbbbt b e e eeeeees s s s e e nannabbbbneee e 4
2 =t oo 1= 0 0T o] o o ISR 5
T I = 0 571 01 51 [ TP PTTPPPPP 5
3.1. Transmission animal-animal ............coeuiiiiiiiiiiii s 5
3.2. Transmission animal-HOMME ..........oo o 6
O 11 ][ [T U P 6
4.1, CREZ 18 CR@L .. 6
4.2. ChezZ 18 ChIBN ... 6
G T O 1Y o 0] 10 o = RSP 6
B = 1o | [0 1 1o PRSP 9
5.1, ChezZ PaniMal ......eueeiiiiiei oottt b s 9
5.2. CheZ THOMIMIE ...t e e e 9
N I =V (=T 0 U= o PP 10
6.1. CheZ 1€ ChA .. ..o 10
6.2. CREZ 1€ ChIBN . 10
(RS T O = I (0] 1 4 0[O 10
A (=71 110 o PSPPI 11
|.2. BORDETELLA BRONCHISEPTICA ...ttt e et e e 13
1. BACIEIIES ©N CAUSE ....cooeieiiiiii it 4441 e et e e e e e e e e s e bbb bbb e e e eeeeaes s s e s e nnnabbebeeees 13
P I =10 11 1151 [ PP 13
G T O 11 o [PPSR 13
3.1, ChEZ 18 ChIBIN ...ttt e 13
3.2, ChEZ 18 CNAL c.ceiiiiii et 14



RGN O o 1=V A i = (0] 111 1 1 [ IN TP UR R 14

B =T | 10111 oSO P P UUUPPP PP UPRPRRT 14
LT I = U1 (=] 0 1= o PP 14
5.1. Chez le chien et 1€ Chat.......... oo 15
I O 1 1= (] 01 0 T T 15
(G o 1= YT 1T o PP 15
[.3. BRUCELLOSE ... oottt e e et ea e e et e e e e e e e eaan s 16
O 2T Tor (= ST =] T o= LU ] 16
P22 = o] o [=10 110 ] (oo 1= PP PPPPRRP 17
T I = 0 11 11 53] [ TP 18
3.1, ChEZ 18 ChIBIN ...ttt e 18
3.2, ChEZ PHOIMIME ...iiiiiiiiiiiiieeiei et ettt e e e e e e e e e e 18
O 11 T [0TSR 19
4.1, ChezZ 18 ChIBN ... e e 19
4.2. CheZ FHOMIME ...ttt ettt e e e e e e e et bbeeee e 19
S I = Vo | T 1= 1o 20
5.1, ChEZ PHOIMIME ...uiiiiiiiiiiiiieiiei e ettt e e e e e e e beeeee e 20
5.2. CheZ 18 ChIBN .....uiiiiiiiieieieee e 20
G I = V1 (=1 0 11T o PP PPPPPPRPPPPPR 21
6.1. ChEZ 1€ CRIBIN ..t 21
(I O = (0] 1 4 1S 21
A (=71 110 o PSPPI 24
oI =T (0] (= (o] 115 1 =PSRN 24
[.4. LES CAMPYLOBACTERIES ... oottt e e e 25
=T Tor (= ST =] T o= LU ] 25
P22 = o] o [=T0 11 o] (oo 1= RSP PPPPRRR 25
T I = 115 0 0151 o] o PSSR SRR 26
TR I O 1= o (o] 01 0 T T 26
O 11 ][ [ UL PRSP 26
4.1, Chez 'animal .........cuiiiiiiiiiii e e e e e e 26
4.2. CheZ FHOMIME ...ttt ettt e e e e e e e e bbb e e ee e 26



R B = To | [0 1 1o RS UPPPPPPP 26

N I =V (=T 0 U= o PP 27
6.1. Chez I'animal .........oooeiiiie e e e e e e e 27
6.2. ChezZ PHOMIME ..o e e ettt as 27

A (=71 110 o PSPPI 28

[.5. CHLAMYDOPHILA FELIS. ... .ot e e e e e s eaa e ees 29

1. BACIEIE BN CAUSE ...uvvviiiiiiiiiiiie e ettt et a e e e e e e e e e e e e e e s s s s s s s nnneaeeaaeaeaaaeesssnannnnnns 29

P22 = o] o [=T 2 110 ] (oo 1= PP 29

TN I = 1015 0 0151 o] o PSS RUPPPPPPR 30
3.1 ChEZ I CNAL cceiiiiieeee et 30
3.2, ChEZ PHOIMIME ...iiiiiiiiiiiiieeiei et ettt e e e e e e e e e e 30

O 11 T [0TSR 30
4.1, CREZ 18 CRAL .. 30
4.2. CheZ FHOMIME ...ttt ettt e e e e e e e et bbeeee e 30

S I = Vo | T 1= 1o 31
5.1, ChEZ 18 CRAL c.cciiiiiieeee et 31
5.2, ChEeZ PHOIMIME ...uiiiiiiiiiiiiiiiie e ettt e e e e e st bbeee e 31

G I = V1 (= 0 11T 0| P PPPPPPPPPRPPPPPR 31
B.1. ChEZ 1€ CRAL ..o e e e 31
6.2. CNEZ HOIMIME ..ot e ettt et e e e e e e e e e e e e e e e e e e as 31

A (=71 110 o PSPPI 31

[.6. CORYNEBACTERIES ... .o rraen e e 32

1. BACIEIE BN CAUSE ...uvvviiiiiiiiiiiie e ettt ettt e e e e e e e e e e e e e e e s s s s s s nnrnneeaaeaeaaaeesssaannnnnns 32

P22 = o] o [=T0 110 ] (oo 1= RSP PPPPRRR 32

G TN I = 1015 0 0151 o] o PP SU PR 33
TN I O (= (=TS T 1T = 1 ) T 33
I O (= o (] 01 0 T T 33

O 11 ][ [0 L= PP 33
4.1. Chezle chien etle Chat..........oo e 33
4.2. ChEZ FHOMIME ...ttt ettt e e e e e e e et bbbeeee e 33

S I = Vo | 1o 1= 1o 34



L I =V (=T U= o PSP 34
6.1. Chez le chien et 1e Chat............uu e 34

(N O = I (0] 1 4 [ 35
A (=71 110 o PSPPI 35
7.1, Chez I'animal .......ooooeiiiiiii et e e e e e ee e e e e e e eeeeeeeraanes 35

A O 1= (0] 1 4] 0[PP 35

[.7. LES HELICOBACTERIES ..ot ettt e et e et e et e et e e aenman e e e esan e 36
[.8. LES LEPTOSPIRES ... ..ottt e e e r e e e e e e e e 38
1. BACIEIIES ©N CAUSE ....cooeeiiiiiii it 4o e et e e e e e e e s s s bbb bbbt e s e teeeaes s s e s e nnnaebeeeeees 38
2 =t oo 1= 0 0T ] oo [ 39
T I =1 0 11 01 51 [ PSPPI 40
3.1. ChEZ 185 @NIMEAUX ....uuuiiiiiiiiiiiiiisaeaaam e e e e e e e e s bbb e e e e e e e aeaeeeasannbbbbbeeenees 40
3.2, ChEZ PHOIMIME ...iiiiiiiiiiiiiieiee e ettt e e e e e e bbb e ee e 40
O 11 ][ [0TSR 40
4.1, ChezZ 18 ChIBN ... e e 40
4.2. CheZ FHOMIME ...ttt ettt e e e e e e et b b eeee s 41

5. Diagnostic chez 'Homme et chez le Chien ... e 41
G I = V1 (=1 0 11T o PP PPPPPPRPPPPPR 42
6.1. ChEZ 1€ CRIBIN ..t 42
(I O = (0] 1 4 1S 42
A (=71 110 o PSPPI 43
[.O. MALADIE DE LYME ..ottt ettt e e et e e e a e e e e e e e aan s 45
O 2T (o (e T =] T o= LU ] 45
P22 = o] o [=T0 110 ] (oo 1= RSP PPPPRRR 45
T I = 115 0 0151 o] o PSRRI 46
O 11 ][ [0[RP 46
o I O g 1Y 1= o1 1 - | SRR 46
4.2. CREZ THOMIME ...ttt eeeeen s e e e e e e e e e e e ees a7
S I = Vo | 1o 1= 1o 48
G I = V1 (=1 0 11T o PP PPPPPPRPPPPPR 48



ST O o =4 (Sl 0111 o IO P RTRPRRRTR 48

(N O = I (0] 1 4 [ 48
A (=71 110 o PSPPI 50
O T N o s I PSPPI 51
1. BACIEIE BN CAUSE ...uvvviiiiiiiiiiiii ettt ettt et e e e e e e e e e e e e e s e s s s s nrreneeeaeaeaaaeessaeannnnnns 51
P22 = o] o [=T 2 110 ] (oo 1= PP 51
TN I = 115 0 0T ST o] o PP PR 51
3.1 . Chez 18 Chal ... .. e e 51
I O 1 (= o (] 01 0 T T 52
O 11 T [0TSR 53
4.1, CREZ 18 CRAL ... 53
4.2. ChezZ 18 ChIBN ... e 53
4.3. ChezZ FHOMIME ...ttt ettt e e e e et eee e 53
S I = Vo | 1o 1 1o 54
5.1. Chezle chat etle Chien ... 54
5.2, CheZ PHOIMIME ...uiiiiiiiiiiiiiiiie e ettt e e e e e e bbb en e 54
G I = V1 (=1 0 11T 0| PP PPPPPPRPPPPPR 55
6.3. ChEZ 1€ CRAL ...t 55
6.4. ChEZ HOMIME ...oiiiiiiiiiiiiiiii i ettt e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e as 55
A (=371 110 o PP PP PP PP PPPPPPP 56
I =T (0] (= (o] 1157 1 1= PP 57

1.11. PLAIES DE MORSURES ET DE GRIFFURES PAR DESRIMVORES :
PASTEURELLES ET AUTRES GERMES DE SURINFECTION evvvviiiiiiiiieieiiiiiieennnn. 58

O =T (o (e ST = o= LU ] 58
P22 = o] o [=T0 110 ] (oo 1= RSP PPPPRRR 60
TN I = 115 0 0151 o] o PSSR 61
O 11 ][ [0[RP 61

4.1. Chezle chien etle Chat..........oo e 61

4.2. CREZ THOMIME ...ttt eeeeen s e e e e e e e e e e e ees 61
T B = 1o | T 1 1o PRSPPI 62
6. Traitement Chez FHOMME .......oooiiiiiiiee e e e e eeeeeeees 62
A (=71 110 o PP 63



[.12. LES RICKETTSIOSES ..ottt e et et e e e e s e e e e e enan s 64
O 2T (o (e T =] o= LU ] R 64
P22 = o] o [=10 010 ] (oo 1= U PPPPRRR 64
TN I = 1015 0 0151 o] o PSR SPPPPPPPP 65
O 11 ][ [0 L= PRSP 65

4.1. Chezle chien etle Chat..........oo i 65
4.2. CREZ PHOMIME ...ttt eeeee e s e e e e e e e e e e eees 66
T B = 1o | [0 1 1o RSP 66
N I =V (=T 0 U= o PP 66
T PIEVENTION....coiiiiiie et e e e e e e e e e bbb bbb e et e e e e e aaaeeas 67

[.13. LES SALMONELLES........otiiiiiiiiiiiit ettt e et e e e e e nsaeeeannsbeeeeeeeaanns 68
1. BACIEIIE ©N CAUSE ....uuiieiiiiiiiiiie ettt et e e e e e e e e e e e e e e e s s r e e e e e e e e e e e e e e e s e s a e 68
P I =10 11 1151 [ PSPPI 68

2.1. Chez le chien et le Chat.........cccoieeeeeee e 68
2.2. ChEZ PHOIMIME ...iiiiiiiiiiiiiieeeee e ettt e e e e e e et b e e ee e 69
G T O 1o PSSR 69
3.1. Chez le chien et le Chat..........ccooeeeeeee e 69
3.2, ChEZ PHOIMIME ...iiiiiiiiiiiiieieee e ettt e e e e e e n b e 70
I = T | 101 1 [P UPUUSR 70
o I O 1Y 0] 00 0 = TSR PPPPR 70
4.2.Chezlechatetle ChieN.........oo e 70
LT I = U1 (=] 0 1= o PP 70
5.1. Chez le chat €t ChIeN.......ccoo o 71
I O 1 1= (] 01 0 T T 71
(G o 1= YT 11T o PSPPI 71

[.14. STAPHYLOCOQUES A COAGULASE POSITIVE ... eeeiieeeiiieeeeiiee e 72
O =T (o (e ST =] T o= LU ] R 72
P22 = o] o [=T0 110 ] (oo = PP 73
G T O 11 o [PPSR 74

3.1. Chez les animauX dOMESHIQUES .....coeveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeettrr e e e e e e e e e e e e naaaaaeaaes 74



V2 O o 1=V = (o] 011 0 4 [ IN VTR TP 75

B =T | 10111 oSO P P UUUPPP PP UPRPRRT 75
LT I = U1 (=] 0 1= o PP 75
5.1, ChEZ 18 CRIBN e 75
I O 1 1= (] 01 0 T T 76
(G o 1= YT 1T o PP 76
[L15. TUBERCULOSE ...ttt e a e e e e e e e e 77
O 2T Tor (= ST =] T o= LU ] 78
P22 = o] o [=10 110 ] (oo 1= PP PPPPRRP 78
T I = 0 11 11 53] [ TP 80
3.1. Chez le chien et le Chat..........cccieeeeeee e 80
3.2, ChEZ PHOIMIME ...iiiiiiiiiiiiieeiei et ettt e e e e e e e e e e 80
O 11 T [0TSR 81
4.1, ChezZ 18 ChIBN ... e e 81
4.2. CREZ 18 CR@L ... e 82
4.3. ChezZ FHOMIME ...ttt ettt e e e e e et e e 82
S I = Vo | T 1= 1o 83
5.1, Chez Panimal .........eeeeiiiiiiiiiii ettt 83
5.2, ChEeZ PHOIMIME ...uiiiiiiiiiiiiiiiiie e ettt e e e e ee bbb e e 83
T I = V1 (= 0 11T o PP PPPPPPRPPPPPR 84
6.1. ChezZ 1€S @NIMAUX ....coiiiiiie it eeeeee ettt ennnne e as 84
(N O = (0] 1 4 [ 84
A (=71 110 o PSPPI 86
L16. TULAREMIE ...t e e e e e e e e a e e e aan s 88
1. BACIEIE BN CAUSE ...uvviiiiiiiiiiiiiee ettt et et e e e e e e e e e e e e e s e e s s s s nnneneeeeeaeaaaeessseannnnnns 88
P22 = o] o [=T0 110 ] (oo 1= RSP PPPPRRR 88
T I = 115 0 0151 o] o PSRRI 89
TN I O (= (=TS T o1 = 1 ) 90
T O 1 (= i (] 01 0 T T 90
O 11 ][ [ UL PRSP 90
4.1. Chez les carnivores dOMESHQUES......ccceeeeeriiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeenn s 90
4.2. CheZ FHOMIME ...ttt ettt e e e e e e e e bbb e e ee e 90



T B = 1o | [0 1 1o PRSPPI 91
R I O 1= o (o] 01 0 T 92
I O 1 1= = o111 1 = | P 92

N I =V (=T 0 U= o PP 92
6.1. Chez le chien et 1e Chat............uuoeeeieriii s 92
(I O = I (0] 1 4 0[P 93

A (=71 110 o PSP 94

oI =T (0] (= (o] 1157 1 1= PP 94

[ PREVENTION L. eremme sttt e et e e e e e et en e e nata e e e et e e e aan e e e ennns 95
[1.L1. PREVENTION CHEZ L’ANIMAL ....coiiiiitiiiie ettt e e e 97

1. L8 VACCINALION .eieiieieeeeeieee e+ttt ettt e e e e e e e e e s bbb e e e e e e e e aaaeeeeas 97

2. Lutte contre |es parasiteS EXIEINES....ccouuiieiiiieeeeeeeiieere e e e e e e e e e e e e e e eeee e e e e eeeeenanne 98
0t R - W o 5 o U P PP PPPT 99
A - R I o | 1 100
2.3. ELChEZ FTHOMME 7 ...ttt e e 101

3. Les antiparasitaireS EXIEIMES.......... o eeeerreeeemmumnmnnnanaaaaeeeaeeeeerereeeeerrerrrerm.. 102
3.1. Les organophosphorés et carbamates . .o cevveerereniiieieiieeeeeeeseeeeeeessennnnns. 102
G Y 1= 1 a1 1T o 1= P 102
3.3. LES AVEIMIECHINES ....eeiiiiiiiiiee e eeeeeee ettt re e e e e e 103
G e o] g F= T a1 o 1 o PSSP PPTRTRPPPRRRI 103
3.5. Les régulateurs de CrOISSANCE ........cccceceieieeieeee e e e e e e 103
3.6. LES PhENYIPYIAZOIES .......uuueiiiiiies ettt e et e e e e e e e e e e e e e s s s e s nnnnnneeeeaeeeeeeeas 103
3.7. LES NEO-NICOLINOIAES .....ccoiiiiiiiiieeeeeesiiiiitr ittt e e e e e e e e e e e e e e e e e s s s s nnnnnnreeeeaeeeeeeas 104
3.8. La Metaflumizone.........oooiiiiiieeeeee e 104
3.9. L& SPINOSAU ... ..o iiiiiiiiiiiiittt ittt e e e e e e e e e e e ee e e e e e e e eeearrraaan 105

[1.2. MESURES DE PREVENTION CHEZ L'HOMME .....ccmiiiiiiiieeei e 106
1. REQIES A NYGIENE ..ottt et e e e e e e 106
2. Conduite a tenir en cas de morsure ou grifftmagine animale............................. 106

CONGCLUSION ..ttt ettt e e e e et e e e e e e st e e e e e ssbe e e e e e easnneeeeeeansaneeeeeeaans 110



ANNEXE 1 .......
ANNEXE 2 .......

BIBLIOGAPHIE

XV



LISTE DES TABLEAUX

Tableau 1 : Les Bartonelles du chien, du chat ¢dHBMmMe...............coovviiiiiiiiiciccc e, 4
Tableau 2 : Recommandations thérapeutiques pqrisa en charge des Bartonelloses ...... 11
Tableau 3 : Les différentes espéces du gBnueella leurs caractéristiques épidémiologiques

et leur pouvoir pathogéne chez FTHOMME. ......coeeiiiiiiiiieee e 17
Tableau 4 : Les traitements de la Brucellose clEmime ... 23
Tableau 5 : Les traitements des infections duessa&dmpylobactéries chez 'lHomme
Tableau 6: Hbte et habitat des différentes espgbéticobactéries ...t cmmnn. 36
Tableau 7 : Prévalence des différents sérogroupesles chiens séropositifs en France (sur
le total d’animauX POSILITS). .....iuiieeiiiiiceeee et e e e e e e e e e e e e e e e en e e e eesrran e ee s 39
Tableau 8 : Recommandations pour le traitemera ptdphylaxie de la leptospirose humaine.
........................................................................................................................................ 43
Tableau 9 : Traitement des différentes formes dedkadie de Lyme ..............ccooeeeiis 49

Tableau 10 : Recommandations de traitement dgmsska en charge de la peste humaine ... 56
Tableau 11 : Especes de pasteurelles isolées aansité buccale des chiens (n=28) et des

(03 0= LS (i 7 TP 59
Tableau 12: Traitement des rickettsioses chez FR@m.............ccoooeeeiieeiiiiiiieeeevees 67
Tableau 13 : Prise en charge des infections a SEMOGE .............cooovvviiiiiiiiiiiiie e 71
Tableau 14 : Recommandations pour le traitemeitd tiéberculose excluant les situations
particulieres (infection par le VIH, femme encejntaultirésistance, ...)......cccccceeeeeieeneeem 86
Tableau 15 : Recommandation Francgaise du traitedesta Tularémie ..............ccocveeeen. 3.9
Tableau 16 : Calendrier vaccinal du ChIeN ... 97
Tableau 17 : Calendrier vaccinal du Chat ..o 98
Tableau 18 : Les différentes formes galéniquesad@parasitaires externes, leurs avantages /
inconveénient et les conseils d'UtilSAtION. ..ceeeeuvvveiiiiiiiie e 99
Tableau 19 : Conduite a tenir pour le traitememég@exposition.............cceeevvvvvvvninneenen. 108

XVI



LISTES DES FIGURES

Figure 1 : Lésion vésiculeuse duBa@rtonella............ccooeeeeeiiiiiiiiicieie e 7
Figure 2 : Lésion papuleuse duBartonella...........cccoooeeiiiiiiiiiiiiceee e 7
Figure 3 : Ganglion axillaire duBartonella................ueveieiiiiiiiiiiiiieeeee e 7
Figure 4 : Ganglion inguinal duBartonella.............ccuuvviiiiiiiiiiiiieeeeeeeesee e 7
Figure 5 : Ganglion submandibulaire dB@tonella...........cccccceeeeeeiiiiiiiiiiiiceeeeee e, 7
Figure 6 : Lésions vasculaires de I'angiomatos@lBae ...................cooeeeeininivivnv e e e 8
Figure 7 : Distribution géographique BECanIis ..............uuvvuiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeieeeeee e 18
Figure 8 : Diagnostic sérologique de la brucellpgeun test d’agglutination rapide sur lame
........................................................................................................................................ 21
Figure 9 : Cycle de développement @samydophila.........cccooeveeiiiiiiiiiiiiies 29
Figure 10 : Hyperhémie conjonctivale et chemoss®eies &Chlamydophila felis.............. 30
FIQUIE 11 L ePtOSPIraSPP. --uueeeeeeeeeeeieieieieittttttuun s e e e eettbsssaa e s e e e e eaaaeeeeaeeessssnnnns 38
Figure 12 : Ictere de la mugueuse buccale chehiam atteint de leptospirose aigué .......... 41
Figure 13 : Cycle de développemeikodes ricinuset ses différents hotes (InvS). ............. 46
Figure 14 : Erytheme chronique migrant caractéustide la maladie de Lyme (Bruche

(=T 1Y T (0 oL LT 0 1 T=T o1 TSP PPRRRRR 47
Figure 15 : Epidémiologie déersinia PesStiS...........iiiiiiiiiiieee et 52
Figure 16 : Gangrene des extrémités diYe PESHIS......coovveeeeeeeieiiiieeeeeeii e 54
Figure 17 : Morsure animale de la main chez unrénfa................ccoovvvveviviiiiiccccees 61
Figure 18 : Infection des tissus mous duaateurella multocida...............cccoecvvviiiininnnee. 62
Figure 19: Détection dRickettsia feliglans des puces.. o ceeeen 65
Figure 20 : Escarre d'inoculation au cours dederé boutonneuse medlterraneenne ........... 66
Figure 21 : Nombre de salmonelloses humaines ddes aliments secs pour chien produits
par une usine €N PENNSYIVANIE ..........oiiceeeee e e e e e e e e e e e e e ee e e e e e e eeeeeeennnnes 69
Figure 22 : Folliculite bactérienne, due a SARM, laLpartie ventrale du cou d'un chien..... 74
Figure 23 : Surinfection de plaie associée a ugditir eXIErNe. .......cceeeveieeeeeeeeereeesieeeeenes 74
Figure 24 : Lésions de tuberculose pulmonaire cimezhien avec des foyers de
ramollissement du CASEUM €t UES CAVEINES. wmmmsrrrrrrererrrrririeaeaaaeeaaaaisssssssssereeeseeeeees 1
Figure 25 : Tuberculose cutanée chez Un Chat. ... 82
Figure 26 : Cas répertorié (majoritairement ChABIEE) ........coovvvvviiiiieiiiiiieeee e, 89

Figure 27 :

2010.......

Figure 28 :
Figure 29 :
Figure 30 :
Figure 31 :
Figure 32 :

Répartition géographique des 101 dasamie diagnostiqués au CRTF de 2006 a

.............................................................................................................................. 89
Cycle dE. tularensisdans I'environNement. ...........oooevvvviviiviiiiiiniieeeeeeeeeeeen, 89
Forme ulcéreuse de |a Tular@mi€........oooeeriiiiiiiie e 91
Forme ganglionnaire de la Tularémi@R(IBO06) ..........cceeeeeeeeeeeereeeereeenns o 91
Manipulation du tire-tiQUE .......coaeeriiiiie e 101
Retrait d’'une tique SUr UN CRIEN . cceeeeiiiiiceeeee e 101

XVII



LISTE DES ABREVIATIONS

ABCD: European Advisory Board on Cat Diseases
AFSSAPS : Agence Francaise de Sécurité Sanitagd’doduits de Santé

ANSES : Agence Nationale de Sécurité sanitaire’algnientation, de I'Environnement
et du travalil

ANSM : Agence Nationale de Sécurité du Médicaménles produits de santé

ARN : Acide Ribonucléique

ATU : Autorisation Temporaire d’Utilisan

BCG: Bacille Bilié de Calmette et Guérin

CDC: Centers for Disease Control and Prevention

CMIT : Collége des Universitaires de Maladies Itifagses et Tropicales

CNR: Centre National de Référence

DRASS : Direction Régionale des Affaires Sanitaires et 8lesi

ECM : Erythéme Chronique Migrant

EABCD European Advisory Board on Cat Diseases

EFSA . European Food Safety Authority

ELISA : Enzyme-Linked Immunosorbent Assay

FACCO: Florida Association of Community CorrecsoOfficials

HCSP : Haut Conseil de la Santé Publique

GABA : Gamma-AminoButyric Acid

IFCM : Institut Francais de Chirurgie de la Main

IFR : Institut Fédératif de Recherche

IM : Intra Musculaire

INPES : Institut de Prévention et d'Educaponr la Santé

INVS : Institut de Veille Sanitaire

IV : Intra Veineux

LPS: Lipopolysaccharide

MGC : Maladie des Griffes du Chat

MGIT : Mycobacteria Growth Indicator Tube

MIRU : Mycobacterial Interspersed Repetitive-Unit

MOTT : Mycobacteria Other Than Tuberculosis

XVIII



MRC :
MRSP :
OIE:
OMS:
PCR:
PO :

RFCLIN :

SARM :
SIDA:
SPILF :
TIAC :
TNF :
TNS :
USA:
VIH :
WHO :

Maladie Réputée Contagieuse
Staphylococcus pseudintermediéti-R
International Office of Epizootics
Organisation Mondiale de la Santé
Polymerase Chain Reaction
Per Os
Réseau Franc-Comtois de Lutte contre les Infectiosocomiales
Staphylococcus aureuséticilline-résistant
Syndrome de I'lmmuno Déficience Acquise
Société de Pathologie Infectieuse de Larigancaise
Toxi-infections Alimentaires Celitives
Tumor Necrosis Factor
Taylor Nelson Sofres
United States of America
Virus de I'lmmunodéficience Humaine

World Health Organization

XIX



INTRODUCTION

En France, on dénombre 59 millions d’animaux demagmnie. Ceci, place la France premier
pays européen et témoigne de leur importance awlaai foyer familial. En effet, le nombre
de foyer qui possede au moins un animal de compaggti estimé a 48,7%. lls sont un peu
plus de 10 millions de chats et 8 millions de chidBociété Francaise d'Enquétes par
Sondages, 2010).

Les animaux, en particulier les carnivores domassg(chiens, chats), de par leur proximité
avec I'Homme, constituent une source non négligedblzoonoses. Aux USA, prés de 44 %
des chiens dorment avec leur propriétaire contréoleh Grande Bretagne (American Kennel
Club, 2005).

Les zoonoses sont des maladies infectieuses lmauiéd, parasitaires, virales ou fongiques
transmissibles naturellement de I'Homme vers l'alirat réciproguement ; les maladies
infectieuses a réservoir tellurigue n'en font dgras partie (Savey et Dufour, 2004). Les
zoonoses impliquant les animaux de compagnie sontprobléme de santé publique.
Beaucoup de propriétaires ne sont pas ou peu @wmscides risques infectieux que
représentent leurs animaux domestiques.

On identifie 1 407 agents infectieux pathogenes pbl@mme, dont 58 a 62 % sont d’origine
animale. Actuellement, les animaux sont la sountergielle de plus de 70 % des 177 agents
provoquant des infections considérées comme énteg@u ré-émergentes chez 'lhomme
(Kruse et al, 2004 ; De Valk, 2006).Les zoonoses représentent 15 des 30 maladies a
déclaration obligatoire en Fran@derida, 2011)et 6 des 7 agents de catégorie A utilisables
dans le bioterrorisme. L'impact sanitaire étans ti@portant, des méthodes de prévention
et/ou de lutte doivent étre envisagées.

En matiére de prévention, il convient de bien agiprde role des d’animaux dans le cycle de
transmission des zoonoses car ils peuvent étrerédégvoir, accidentel ou vecteur selon les
cas. Le niveau et les modalités d’action doivemtetére, d’une part, des conséquences de la
maladie chez 'Homme (gravité et frequence) et tiiapart, des éléments d’épidémiologie de
la zoonose.

Les méthodes de lutte, quant a elles, ont pourctibja protection de la santé publique et sont
variables selon le pathogene. La lutte contre éservoirs ou les hotes vecteurs semble un
moyen d’action trés performant dans la mesure @u de situe en amont de la contamination

humaine. Il est ensuite possible d'agir contre hangmission de l'animal a I'Homme



essentiellement par des mesures hygiéniques. Dam®rdexte, il est possible de dégager
guelques éléments généraux en fonction des casdicfées des réservoirs, et des modes de
transmission (Savey et Dufour, 2004 ; Dufour eteyav2006).

Le traitement des zoonoses bactériennes chez I'Homint’animal fait appel a 'usage de
molécules antibiotiques ; I'émergence des problédreastibiorésistance liés a l'utilisation des
antibiotiques en médecine animale et le risque wormde transmission de cette
antibiorésistance d’'une espéce a l'autre justdiescours raisonné aux antibiotiques et rappel
limportance des mesures de prévention. C’est pairqun plan national de lutte contre
I'antibiorésistance en médecine vétérinaire a étdi® par le Ministere de I'Agriculture et
certains antibiotiques ont été classés comme atitjpes critiques de deuxiéme intention en

médecine vétérinaire et en médecine humaine (Vésd2@09).

Dans ce travail, nous dressons un état des liesixal@gnaissances fondamentales sur quelques
zoonoses que le pharmacien doit connaitre. Danpremier temps, nous étudierons les
bactéries et les maladies en détaillant I'étiolptépidémiologie, la transmission, la clinique,
le diagnostic, le traitement et la prévention. Puisus ferons un point sur les mesures
individuelles et collectives générales de prévenfimur lutter contre la transmission des

zoonoses en général.



I. LES BACTERIES RESPONSABLES DE ZOONOSES




I.1. BARTONELLOSE

Chez 'Homme, lesBartonella sp. sont responsables de la lymphoréticulose bénign
d’'inoculation ou maladie des griffes du chat (MG@3gis aussi de 'angiomatose bacillaire, de
la péliose hépatique, d’endocardites et de baotiggisolées (Edouard et Raoult, 2010).

1. Bactéries en cause
Les bartonelles sont des bacilles a Gram négadifagites intracellulaires facultatifs des
erythrocytes. Certaines espéces comBiehenselaeont un tropisme pour les cellules

endothéliales chez I'Homme (Euzéby).

Trois Bartonellasp. ont été retrouvées chez le chat. Ce dernier derpiincipal réservoir de
B. henselael'agent le plus fréequent de la MG@artonella clarridgeiaeet Bartonella
koehlerae D'autres especes comrBartonella quintanaont aussi été mis en évidence chez le

chat.B. henselaa été identifiée chez la puce du cl@iehocephalides felis

Chez le chienBartonella vinsoniisubsp berkhoffiest le plus souvent retrouvé mais d’autres

especes ont pu étre isolées (Tableau 1) (Chetradl, 2004).

Nom Héte / reservoir principal Hbte accidentel
B. henselae Chat Homme, chien
B. clarridgeiae Chat Homme, chien
B. koehlerae Chat Homme
B. vinsoniisubsp berkhoffi | Coyote Chien, Homme
B. washoensis Ecureuil fouisseur Homme, chien
(Spermophilus beechgyi
B. quintana Homme Chien, chat, macaque
B. rochalimae Renards Chien, Homme

Tableau 1 :Les bartonelles du chien, du chat et de THommeil{;dd et al, 2005 ; Leet al.,
2005)

Afipia felisa pu aussi étre identifiee dans la MGC. Il sengjple cette bactérie soit présente

dans le milieu extérieur et qu’elle puisse contaniles griffes et la bouche des chats. Les

4



chats contaminés joueraient alors le role de sinygeteur mécanique susceptible de

contaminer ’THomme. De tres rares cas ont été na@pdChomel, 2000 ; Euzéby).

2. Epidémiologie
En France, le pourcentage de chats bactériemigBestanellasp. varie de 8,1 % en région
lyonnaise a 53 % chez les chats errants de larrépoNancy (Halos, 2005a). La présence
d’'une phase de bactériémie chez les chats estrfenteassociée a I'dge (chatons de moins
d'un an), a la provenance (fourriére, chats erjagitsa un moindre degré, a l'infestation par
des puces (Gurfieldt al,, 2001).

Sur la base des estimations faites aux Etats WrasxePays-Bas, plusieurs milliers de cas de
MGC devraient se produire chaque année dans lapldps pays de I'Europe, y compris en
France, ou un pourcentage €levé de chats ontgriél&és comme porteurs asymptomatiques.
Sur le plan épidémiologique, la proportion plusvéke de cas chez les enfants et les
adolescents (45 % a 50 % des patients ont moiid dms) est expliquée par leurs relations
plus étroites par le jeu que les adultes avechatsdChomel, 2000)

Des cas de MGC ont été rapportés sans que le patiegté en contact avec un chat. Dans
une étude faite sur 1 200 patients présentant laCM@ % d’entre eux avaient des
antécédents de contact avec un chat et seulem®rdvhient des antécédents de contact avec
d’autres animaux, dont les chiens. La proportiom@éades contaminés par un chien est donc
tres faible(Chomel, 2000Q)

L’infection du chien paB. vinsoniisubspberkhoffia été rapportée en France aux Antilles et
en Afrique. Des cas d'infection chez 'Hommdavinsoniisubsp berkhoffiont été décrit au
Etats-Unis et au Canada (Davovest, communicatiosopeelle).

3. Transmission

3.1. Transmission animal-animal
L’infection a B. henselae, B. clarridgeiaet B. koehleraedans une population de chats se
ferait principalement par I'intermédiaire de la pudu chat Ctenocephalides feli€e ne sont
pas directement les piglres de puces qui sontrigitie de la transmission mais leurs féces.

La bactérie présente dans les déjections de pépeEsée sur le poil de I'animal lors du repas



sanguin péneétre ensuite dans l'organisme de celemccas de traumatisme cutané ou de

Iésion de grattage (Edouard et Raoult, 2010).

Cependant, d’autres voies de transmission ne smmaexclure : il semblerait que les chats
pourraient devenir bactériémiques apres ingest@oputes infectées ou de leurs excréments

lors de toilettage, par morsures ou par voie triacsntaire (Weeset Fulford, 2011).

3.2. Transmission animal-Homme
La transmission est transcutanée, il faut une @ftma de la peau par piqdre, morsure ou
coupure. Les matiéres virulentes sont les déjestaban puces, le pelage et le sang du chat
(Edouard et Raoult, 2010).a MGC n’est pas strictement associée avec laugeffle chat
mais est due a l'infestation des chats par desspasaexternes (Piemont et Bermond, 2001 ;
Weese et Fulford, 2011).

4. Clinique

4.1. Chez le chat

L’animal est un porteur asymptomatique, il n’a dgénéralement aucun signe clinique. Dans
de rares cas, il a été décrit des endocarditesyigtes, des troubles neurologiques et de la
reproduction, des hyperplasies lymphoides de &(Ghomekt al, 2004).

4.2. Chez le chien

Linfection du chien parB. vinsonii subsp berkhoffi B. quintana, B. henselae, B.
clarridgeiae, B. washoenset B. rochalimaea été identifiée comme une cause d’endocardites
canines. Ces bactéries peuvent également étrensges d’autres signes cliniques comme
des lymphadénites, des rhinites granulomateusespdlgarthrites, des thrombocytopénies,
des uvéites, des choriorétinites, des myocarditee® méningo-encéphalites (Chorathl,
2004).

4.3. Chez 'Homme

La MGC est la manifestation la plus commune dddttion aB. henselaenfais aussi 3.
clarridgeiag. Cette affection est le plus souvent bénigne'&@tolution est spontanément

favorable chez les patients immunocompétents. @ouee des lésions cutanées dans 60 a 93



% des cas (Chomel, 2000) au site d’inoculatiorsteoiix jours apres la contamination. Ces
Iésions évoluent successivement par une phaseulgisie (Figure 1), puis érythémateuse et
papuleuse (Figure 2). D’autres manifestations @darrares peuvent exister telles que des

éruptions transitoires maculeuses et papuleussgqupuras thrombocytopéniques.

Figure 1 : Lésion vésiculeuse dueBartonella Figure 2: Lésion papuleuse due a
(Kordick et al, 1997) Bartonella(Villée et al, 2008)

Une a trois semaines apreés la griffure, peuvenaiagiipe des lymphadénopathies régionales.
La taille des nceuds lymphatiques varie de 1 a ®tcpeut atteindre parfois 8 a 10 cm. Une
suppuration locale est présente dans 10 % desLeas.localisation est le plus souvent
axillaire, épitrochléenne, cervicale, supraclavao@ ou submandibulaire (Figure 3, 4 et 5).
Un seul ganglion est touché dans 85 % des casadésopathies régressent spontanément en
un a quatre mois, mais peuvent dans de rares csistpe plusieurs années. Dans certain cas,

'’Homme peut présenter une bactériémie isol8e enselae.

Figure 4: Ganglion inguinal

Figure 3 : Ganglion axillaire du aBartonella (Villée et al,

du aBartonella(Dehio et 2008) Figure 5 : Ganglion
Sander, 2003) submandibulaire du a
Bartonella



Dans 5 a 9 % des cas, des formes atypiques soetvéls : fievre récurrente, endocardite,
forme systémique avec fievre et atteinte viscé(al@patosplénique), de méme que des
atteintes neurologiques (myélites, encéphalites)stémarticulaires (ostéomyélite),
ophtalmologiques (uvéites, neurorétinites, nodutesroidiens, kératites disciformes) et
pulmonaires.

Environ 20 % des endocarditesBartonella sp. sont imputables B. henselaeet plus
rarement aB. vinsonii subsp berkhoffi. Cette endocardite infectieuse est principalement
associée a deux facteurs de risques : morsure gtifure de chats et présence d’une
valvulopathie préexistante. 90 % des patients ptasé une endocardite B. henselae

présentaient de lésions valvulaires préexistafdei(ard et Raoult, 2010).

Chez les immunodéprimés (patients atteints du SlDransplantés sous traitement
immunosuppresseur), les atteintes sont en génkralgoaves. L'angiomatose bacillaire est
responsable de lésions vasculaires prolifératiméglement cutanées ou sous-cutanées, se
caractérisant par des papules de couleur violagékes nodules hémorragiques, variables en
taille et en nombre (Figure 6). Ces lésions vag@dgeuvent s’étendre a différents organes
tels que les os, le cerveau. La péliose hépatigueasactérise par une atteinte tissulaire
profonde et vasoproliférative localisée au foiesaique par de la fievre, des douleurs
abdominales et des troubles digestifs.

Figure 6 : Lésions vasculaires de I'angiomatose bacill@#mga et al.,2002)



5. Diagnostic

5.1. Chez I'animal
Une sérologie doit étre réalisée dans le cadreedduspicion clinique chez le chat ou le chien.
Cependant, il n'existe pas de kits commerciaux plaurdétection des anticorps anti-
bartonelles. Les analyses doivent étre faites parlaboratoires spécialisés (Maillagt al.,
2005).

5.2. Chez 'Homme
Une ponction, voire une exérése ganglionnaire,sesivent pratiquée pour éliminer une
tuberculose ou un lymphome qui sont les deux praex diagnostics différentiels de la
MGC.
Le diagnostic est basé sur des criteres clinigaugs;anamnese (avoir été griffé ou mordu par
un chat), et sur des criteres microbiologiques €mém évidence d®artonella sp. par
hémocultureChomel, 200Q)Les cultures d8artonellasont trés difficiles, car ces bactéries
intra-érythrocytaires doivent étre cultivées sus déloses supplémentées en sang frais. De
plus, Iisolement des bartonelles a partir du sé@@atients nécessite deux a dix semaines. Le
seul avantage est I'isolement de la souche resptmstl’identification de I'espéce (Maillard
et al, 2005). Le diagnostic de certitude de la MGC asebessentiellement sur la PCR
(Polymerase Chain Reaction), réalisée sur biopsikqaide de ponction ganglionnaire et sur
la sérologie (Chomadt al, 2004).
Le diagnostic sérologique présente toutefois aeetaiimites. La sensibilité de la sérologie
dépend de la technique utilisée pour la préparates antigénes. De plus, certains patients
infectés ne présentent pas d’anticorps spécifiguaa taux détectable, notamment chez les
patients immunodéprimeés, ce qui limite l'intérét ldesérologie aux cours de I'angiomatose
bacillaire et de la péliose hépatique. C'est déamdPCR sur biopsie cutanée et surtout
'examen anatomo-pathologique apres colorationlde®s par la technique d’'imprégnation
argentigue de Warthin Starry qui permettent de iomei le diagnostic chez ces patients
(Edouard et Raoult, 2010)



6. Traitement
Les Bartonellaont une sensibilitén vitro a de nombreux antibiotiques dont les aminosides,

les tétracyclines, la rifampicine, les fluoroquinioés et le cotrimoxazole.

6.1. Chez le chat
Il n'existe pas de traitement probant chez le chatest porteur asymptomatique. Il ne faut

donc pas les traiter d’autant plus que la guérestnncertaindChomelet al,, 2004).

6.2. Chez le chien
Comme chez le chat, aucun traitement probant rieexiBoutefois, un traitement par la
doxycycline réduirait la bactériémie. Le traitemenél de choix serait I'érythromycine ou
'azithromycine bien qu’'une fluoroquinolone asseci@ I'amoxicilline ait fait ses preuves
(Chomelet al, 2004).

6.3. Chez 'Homme
De maniere générale, il est difficile de proposetraitement pour des bactéries occasionnant
des manifestations cliniques variées. Le traitendépend de la forme cliniqgue de la maladie

et ne sera pas le méme pour un patient immunocempét un patient immunodéprimé.

Chez les patients immunocompétents présentantyaest@mes classiques de la MGC non
compliquée, I'administration des antibiotiques remblent pas améliorer la réponse ou

raccourcir la durée de l'infection.

Chez les patients immunodéprimés ayant une péllajgatique ou une angiomatose
bacillaire, les molécules actives sont les tétriogs, I'érythromycine, la rifampicine seule
ou associée entre elles. Elles doivent étre adiréeis pendant au moins 6 semaines et

poursuivies pendant 4 a 6 mois chez les patienidivants (Chomeét al, 2004).
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Adultes Enfants Durée du
traitement

MGC Abstention thérapeutique quAbstention

drainage thérapeutique 0 /

drainage

Endocardite Doxycycline 100 mg 2/per os ) 6 semaines

+ gentamicine 3 mg/kg/j IV 2 semaines
Angiomatose Erythromycine 500 mg 4/j Erythromycine 3 mois
bacillaire 40 mg/kg/j, en 4 prises
Péliose Erythromycine 500 mg 4/ Erythromycine 4 mois
hépatique 40 mg/kg/j, en 4 prises
Abces Rifampicine 300 mg 2/j +Rifampicine 10 mg/kg 10 a 14 jours
hépatique Gentamicine 2 mg/kg puis 1{3ous les 12h +

mg/kg gentamicine

Neurorétinite

Doxycycline 100 mg 2/per os
+ Rifampicine 300 mg 2/j

Azithromycine ou
Triméthoprime-

sulfaméthoxazole

4 3 6 semaines

\°24

Complication

neurologique

Doxycycline 100 mg 2/per os

+ Rifampicine 300 mg 2/j

10 & 14 jours

Tableau 2 : Recommandations thérapeutiques pour la prise ergehdes Bartonelloses
(Edouard et Raoult, 2010)

7. Prévention

Aucun vaccin n’est disponible a ce jour.

Dans la plupart des cas, les chats séronégatifsa@mment bactériémiques et sont donc sans
danger pour le propriétaire. A linverse, les jeurshatons, en particulier ceux mis en
fourriere et portant des puces, sont plus susdeptitiétre bactériemiques. Il a également été
montré que la possession de plusieurs chats essaque accru d'infection Bartonella Par
conséguent, les personnes immunodéprimées ne elevpas prendre de chat chez eux. Ceux
qui en veulent vraiment un, devraient chercher éhnfqui a toujours été dans un

environnement sans puces.
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La lutte contre les puces est aussi 'une des meesileg contrble importante pour prévenir
I'infection et la propagation de la bactérie detéhahat et potentiellement la propagation du
chat a 'Homme. L'ensemble des mesures d'hygiénéyventuellement, la modification du
comportement des propriétaires doivent étre confafepartie sur prévention) (Boulouet

al., 2005).
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1.2. BORDETELLA BRONCHISEPTICA

Bordetella bronchisepticast un agent de zoonose rare responsable d’iofsctespiratoires

chez le chien et le chat.

1. Bactéries en cause
B. bronchisepticaappartient a la famille delcaligenaceaeC’est un coccobacille a Gram
négatif, aérobie strict capsul. bronchisepticaest une bactérie non exigeante qui pousse en
24 h & 48 h sur un milieu supplémenté en sang.h@bitat naturel est les voies respiratoires
supérieures de nombreuses especes animales :rfeégooas, le porc, les rongeurs et les
lagomorphes. Le portage asymptomatique est tregidré. B. bronchiseptica partage avec
Bordetella pertussjsagent de la coqueluche, de nombreux facteursimdence et des
toxines : des adhésines (des fimbriae, la per@eirthez certaines souches, 'lhémagglutinine
filamenteuse), l'adényl-cyclase-hémolysine, la mexi cytotrachéale et la toxine
dermonécrotique.B. bronchisepticane synthétise pas la toxine dR. pertussis Le
Lipopolysaccharide (LPS) a une structure difféeremieecelle du LPS d8&. pertussis.Ces
bactéries se multiplient a la surface des muquetnaekséo-bronchiques sans, généralement,
envabhir les tissus sous-jacents. Il y a arrét dddimance muco-ciliaire puis cytotoxicité pour
les cellules épithéliales et réaction inflammatdMattoo et Cherry, 2005 ; Euzeby).

2. Transmission
La transmission se fait par contact direct patdhimédiaire d'aérosols (Mattoo et Cherry,
2005). Chez I'animal, la transmission indirectest’gas a exclure, une survie longue dans le
milieu extérieur étant possible (45 jours dans & 8 semaines a 37°C dans I'eau).

B. bronchisepticastun pathogéne opportuniste (Euzeby).

3. Clinique

3.1. Chez le chien
B. bronchisepticaest responsable, en association avec le virusiptimanza de type 2 et
'adénovirus de type 2, d'une laryngo-trachéiteeatieuse appelée la "toux de chenil". La

maladie est multifactorielle et le plus souvent igge. Elle se traduit par une toux
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caractéristique bruyante, de tonalité aigué, prothe; mais avec des expectorations peu
abondantes. Il n'y a pas d’'atteinte de I'état géhdrévolution dure 1 a 3 semaines. Une
pneumonie peut survenir secondairemBntronchisepticast aussi un agent de surinfection

broncho-pulmonaire lors de la maladie de Carrée¢Ge, 2012).

3.2. Chez le chat
L'expression clinique des infections pBr bronchisepticaest modérée et rare chez le chat.
Elle est principalement observée en collectivitéss principaux signes cliniques sont des
éternuements, une toux non spécifique, et des érmumts nasaux et oculaires. Les signes
disparaissent normalement en une dizaine de j&@ependant, chez les jeunes animaux, la
maladie peut évoluer vers une broncho-pneumonieeges d'évolution rapide provoquant

parfois la mort subite des chatons (Girard, 2002).

3.3. Chez 'Homme
B. bronchisepticase comporte chez ’lHomme comme un pathogéne appete. La bactérie
est responsable chez des individus affaiblis (jsuremfants, personnes &agées) ou
immunodéprimés, d’atteintes respiratoires avec aléievre (Le Coustumieet al, 1995;
Berkowitz, et al, 2007; Rath et al, 2008). Les complications broncho-pulmonaires sont
fréequentes sur un terrain pulmonaire fragilisé.deasistance de la bactérie est a l'origine

d’infections chroniques ou récidivantes (Gueirar@l, 1995 ).

4. Diagnostic

Le diagnostic est direct par mise en culture d’'télgvement respiratoire (liquide d’aspiration
trachéo-bronchique ou de lavage broncho-alvéolagte)dentification. Il n'y a pas de

problemes particuliers sauf si les prélevements golymicrobiengEgberink,et al, 2009).

5. Traitement

Il'y a peu de données sur la sensibilité natuddld. bronchisepticaaux antibiotiques. La
bactérie serait modérément sensible aux pénigllineeme associées aux inhibiteurspee
lactamases, et aux fluoroquinolones. Elle seraisténte aux céphalosporines de troisieme
génération et aux macrolides en C16. Elle est hal#ment sensible aux aminosides, aux
cyclines, a I'érythromycine, aux azalides et auinuixazole. Des résistances acquises ont été
décrites(Le Coustumieet al, 1995).
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5.1. Chez le chien et le chat
L’antibiothérapie utilise I'oxytétracycline ou mieda doxycycline. Un antitussif est associé

pour le traitement symptomatique.

5.2. Chez ’'Homme
Il n'existe pas de recommandations pour le traitgrdes infections paB. bronchisepticalLe
traitement par des cyclines est tres efficace edatiplupart des souches. Une administration
longue pendant 2 a 4 semaines est recommandé€oflstumieret al, 1995; Berkowitz et
al., 2007).

6. Prévention

La meilleure prévention consiste en l'exclusion desnaux porteurs dB. bronchiseptica
dans les animaleries (Egberiakal, 2009).

B. bronchisepticast sensible aux antiseptiques et une désinfectguliere doit étre mise en
place dans les élevages.

Des vaccins tués et vivants atténués sont dispgeniibur la prévention chez le chien de la
bordetellose. Les vaccins vivants sont adminispés voie intranasale. lls assurent une
meilleure protection que les vaccins tués et, ds,pimitent I'excrétiorde B. bronchiseptica
Par contre, la souche vaccinale peut diffuser &fctar d’autres animaux entrainant une
maladie le plus souvent bénigne. Il n’est pas duexaque les souches vaccinales puissent
infecter '’Homme (Ratlet al, 2008 ; Gisekt al, 2010 ; Greene, 2012).

Dans certains pays européens, un vaccin a viruanvivnodifié administré par voie

intranasale est disponible pour le chat.
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1.3. BRUCELLOSE

La brucellose est la premiere cause de zoonose ldamonde ; cependant elle concerne
essentiellement les pays en voie de développenigdiat.est due aux bactéries du genre
Brucella Les especes animales les plus touchées sortesshles ovins et les caprins.

La brucellose humaine est, en France, une maladaedaration obligatoire. Les cas
autochtones sont actuellement trés rares, comnmel@msemble des pays ayant mis en place
des programmes de lutte, initialement par la vatmon puis par abattage des porteurs latents.
L'impact économique de cette pathologie en produastianimales étant important.

La brucellose n’est pas décrite chez le chat. Ghehien, la brucellose Brucella canisa été
rapportée pour la premiere fois en 1966 aux Etatis.ULes contaminations humaines sont
réputées rares et la maladie chez 'Homme moingreégue les brucelloses Brucella

abortusou Brucella melitensi®uBrucella suis

1. Bactéries en cause
Les brucelles sont des petits coccobacilles a Grégatif. Leur paroi est riche en lipides et
ils prennent mal la coloration de Gram ; ils soiig BN évidence par les colorations électives
de Stamp ou de Kdster ou de Machiavello qui me#@ignbfit leur résistance a la décoloration
par des acides faibles. Ce sont des bactériediont@llement exigeantes, de culture lente et
aéerobies strictes. Le genigrucella est tres homogéne et ne comprend qu’'une espece
génomique ; néanmoins, les bactériologistes, emrdcavec le comité de nomenclature,
reconnaissent neuf espéces (Tableau 3) dont lifdexion releve de laboratoires spécialisés.
Les brucelles sont des parasites stricts de nombreammiferes domestiques et sauvages. La
spécificité d’hotes des différentes especes egelaChaque espéce a néanmoins un ou des
hotes de prédilection.
Les facteurs de pathogénicité des brucelles sast mnal connus. Elles échappent a la
phagocytose par les macrophages, ou elles peuwvasister et se multiplier. Elles se
multiplient aussi dans les cellules trophoblastiquobez les ruminants au cours du dernier
tiers de la gestation. Elles résistent a la lyggeddante du complément. Le LPS membranaire
a une activité endotoxinique relativement faibles Isouches présentant des LPS compets (
melitensis, B. abortust B. suig sont plus virulentes que celles présentant |3 ineomplets
(B. ovis B. canig dépourvus de chaines O. En regle générale, ldevice pour I'hdte de

prédilection est supérieure a la virulence pouhlaes secondaires (Frengtyal, 2007).
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Espéce Répartition Hote animal habituel | Pathogénicité
géographique principale chez 'homme
B. abortus Ubiquitaire Bovins Forte
B. melitensis Bassin méditerranéenQvins, caprins Forte
Moyen Orient
B. suisbiovars 1, 3 Ameérique, Asie, Océanie  Suidés Forte
B. suisbiovar 2 Europe centrale eSuidés et lievres Faible
occidentale
B. suisbiovar 4 Ameérique du nord, Russije Rennes Modérée
B. suis biovar 5 Russie Rongeurs sauvages Forte
B. canis Ubiquitaire Chien Faible
B. ovis Bassin méditerranéen Mouton Nulle
B. neotomae Etat Unis Néotome Non connue
B. ceti Non connue Cétacees Non connue
B. pinnipedialis Non connue Pinnipedes Non connue
Tableau 3: Les differentes espéces du genigrucella leurs caractéristiques

épidémiologiques et leur pouvoir pathogéne cheartirhe (d’aprés Maurin, 2005).

2. Epidémiologie

Le chien peut étre infecté par différentes espéeesrucellesB. abortuset B. melitensis

notamment, eB. canisdont il est 'héte de prédilection.

L'infection du chien paB. abortusou B. melitensisconcerne les chiens de ferme vivant au

contact de ruminants infectés. La France étanttéépnndemne de brucellose bovine, ovine et

caprine, ceci est du domaine du passé. Par cdimfection par B. suispourrait étre plus

fréequente qu’on ne le pense, en particulier chezaléens de chasse, cette espece touchant

aussi le sanglier et des animaux sauvages (Ramtmeoial, 2011).

L'infection parB. canis est décrite en Amérique du Nord et du Sud et ee.Aslie semble

sporadique en Europe mais a été rapportée dansnderaux pays (Figure 7) (Strom Hoddt

al., 2012).

(Fontbonneet al., 1996) et sa prévalence actuelle n’est pas connue

Elle a été identifiée pour la premiéoes fen France en 1996 dans un chenil
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Figure 7 : Distribution géographique d& canis A : I'infection est endémique ; B : quelques
cas cliniques ou des chenils infectés décrits ;s€roprévalence basse (Strom Helstal,
2012).

En médecine humaine, les brucelloses duBs melitensiset B. abortusou B. suissont les
plus fréquemment observées. La virulence de cescespest plus importante que celleBde
canisd’ou, peut-étre, une sous-estimation des cas dhaiganine (Strom Holst al, 2012).

3. Transmission

3.1. Chez le chien
Les infections paB. abortusetB. melitensi®taient retrouvées chez les chiens de ferme aprés
ingestion de placentas ou d’avortons ou consommal#lait. Chez ces animaux, I'infection
était le plus souvent latente et I'excrétion dungeitres rare, les brucelles persistant dans les
nceuds lymphatiques.
Les chiens infectés inapparents Barcanisou malades excretent la bactérie dans les urines,
le sperme (I'excrétion est tres longue et peuiratte 6 mois) et, chez les femelles, dans les
sécrétions génitales lors des chaleurs ou apresavoniement. La transmission se fait
directement par contact ou par voie vénériennanduwectement a partir du milieu extérieur

contaminé par les urines. C’est une infection dmdl{Greene, 2012).

3.2. Chez 'Homme
L’animal est la seule source de brucelles pour iifidte et la transmission inter-humaine est
exceptionnelle (Rubeet al, 1991).
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L’'Homme se contamine directement au contact denshiafectés paB. canis par voie

mugueuse (conjonctive, aérienne) ou par voie cetédngwaczeclet al, 2011).

4. Clinique

4.1. Chez le chien
Les infections du chien paB. abortus B. melitensisou B. suis étaient le plus souvent
inapparente.
Les manifestations de la brucellose canin®. &anissont tres discrétes et passent souvent
inapercues en dehors de la gestation. Bien quiedlion se caractérise par une bactériemie
de trés longue durée (débutant 1 a 3 semaines lapcestamination et se prolongeant deux
ans ou plus), il n'y a pas de fievre et de symprgénéraux. Des avortements tardifs
constituent le symptdome essentiel. Epididymite eisgatite sont les principaux signes
cliniques chez le male. Ces animaux sont oligoamaospermiques. Des localisations ostéo-
articulaires (arthrites, discospondylites) et oreka (uvéites) ont été rapportées (Johnson et
Walker, 1992 ; Greene, 2012).

4.2. Chez 'Homme
Tres peu de cas de brucellose humaiBe éanisont été rapportés. Strom Hokdtal (2012)
en ont fait une revue. Ce faible nombre d’obseovatipeut étre di a la virulence faible pour
’'Homme deB. canis bien inférieure a celle d& melitensiet méme d®&. abortusetB. suis
Mais il pourrait étre sous-estimé car la brucellbsenaine aB. canisprésente un tableau
clinique non spécifique et est souvent une déceoensacondaire a une hémoculture positive
(Nomuraet al, 2010).
La brucellose humaine B. abortusou B. melitensisévolue en trois stades. La phase aigué
septicémique est caractérisée par une fievre, ipadodulante, sudoro-algique et, chez
’Homme une possible orchite ; elle peut étre aeéintonfondue avec un syndrome pseudo-
grippal. Puis, en I'absence de traitement efficaless 20 a 40 % des cas, on a évolution vers
une brucellose focalisée d’évolution subaigué awdes localisations secondaires
ostéoarticulaires (arthrites, spondylodiscitesg¢astyélites), neuroméningées ou cardiaques
(endocardites). La brucellose chronique est marguateun état général conservé avec une
asthénie physique, psychique et parfois sexuelien@y et al, 2007 ; Institut de Veille
Sanitaire [InVS], 2007).
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La brucellose humaine B. canisse manifeste par de la fievre et de la fatigua ;cas
d’endocardite a été décrit (Lucesbal, 2005 ; Lawaczekt al, 2010 ; Nomurat al, 2010 ;
Strom Holstet al, 2012).

5. Diagnostic

5.1. Chez ’'Homme
Le diagnostic biologique de la brucellose est ppalement direct. En effeB. canisne
présente pas de réactions antigéniques croiséesBavabortusutilisé comme antigéne de
référence en sérologie.
Il se fait le plus souvent par hémoculture : cetiéthode a une sensibilité acceptable,
néanmoins faible lors d’antibiothérapie préalahkes cultures doivent étre réalisées dans un
laboratoire de niveau de biosécurité 3 (Annexe [L)dentification moléculaire par PCR et

séquencage doit étre privilégiée (fiabilité, s&éri

5.2. Chez le chien
Chez le chien, 'hémoculture est la technique d@xchour le diagnostic direct, la bactériémie
étant durable. L'isolement et l'identification peunt aussi étre faits a partir de sécrétions
vaginales chez des chiennes ayant avortée (Euzéby).
Un examen sérologique sur I'ensemble des animaur éffectif permet de rapidement
détecter l'infection dans un élevage. Chez le chles anticorps sont détectables 3 a 4
semaines apres le début de la bactériémie et farsEusieurs semaines apres la fin de celle-
ci. La technique utilisée est un test d’aggluioratrapide sur lame (Figure 8). Il repose sur la
mise en évidence d'anticorps anti-LPS. Il est ipdissable de choisir I'antigéne
approprié c’est-a-dire des bactéries ayant un LR lase R (pour Rough ou rugueux,
d’apres l'aspect des colonied), canis(ou éventuellemenB. ovig. Les tests utilisant un
antigene issu dd@. abortusne permettant que de détecter des anticorps Epésf des
brucelles ayant un LPS en phase S (pour Smootlsse, Id’aprés I'aspect des colonidd),
abortus B. melitensisou B. suis Le test utilisé pour la recherche d’anticorps-&ntcanis

mangue de spécificité (Carmichael et Shin, 1996).
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Figure 8 : Diagnostic sérologique de la brucellose par undesiglutination rapide sur lame
(Crédit Dr V. Guérin-Faublée).

6. Traitement
In vitro, les brucelles sont sensibles aux tétracycliness aminosides (gentamicine et
streptomycine), a la rifampicine et aux fluoroguomes. L’'antibiogramme n’est pas
nécessaire en routine (Frenelyal, 2007). Les brucelles étant des bactéries irlttdaiees
facultatives, il est obligatoire de choisir desilsintiques a bonne pénétration dans les
macrophages et de traiter longtemps pour obtemirguérison bactériologique. De plus, il est
conseillé d’associer plusieurs molécules, des numstetant le seul mécanisme de résistance

connu (Mateu-de-Antonio et Martin, 1995).

6.1. Chez le chien
L'antibiothérapie est déconseillée car le traitetemt décevant, sans guérison bactériologique
(Strom-Holst et al, 2012). L'animal reste un excréteur potentielsen euthanasie est

recommandée.

6.2. Chez 'Homme
Les recommandations spécifiqgues ont été établied’ARSSAPS dans le cadre du plan

biotox pour les adultes, enfants et les femmesieteselors de forme aigué.
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Indication Antibiotique Posologie durée
Rifampicine* 900 mg/j en 1 prise
Adultes . _ .
+ Doxycycline 200 mg/j en 1 prise
: _ : 21 jours
Rifampicine 10 mg/kg/jour en 1
en
_ prise a 20 mg/kg/j en
Prophylaxie . traitement
» + 1 ou 2 prises
post-exposition o . . prophylact
: < 8 ans | Triméthoprime- | TMP = 6 a 8 mg/kg/| .
et traitement de ique et 45
Sulfaméthoxazole SMX = _
personnes _ jours en
: Enfant (TMP-SMX) 40 mg/kg/j en 2
symptomatiques ] traitement
: S** prises.
en traitement . _ . pour les
Rifampicine 10 mg/kg/jour en [
per os o | personnes
prise a 20 mg/kg/j en
_ symptoma
> 8 ans 1 ou 2 prises _
tiques
+ Doxycycline 4 mg/kg/jour en [l
prise
Rifampicine 15 mg/kg/j en 2
Adultes perfusions
(premiere + Doxycycline 200 mg
intention) pendant 24h puis 100
Traitement des mg toutes les 12h
personnes Doxycyline 200 mg
symptomatiqueg pendant 24h puis 10045jours
en traitemen| mg toutes les 12h
parentéral*** Adultes Ou
(alternative) Gentamicine 3 mg/kg/j en 1 ou |2
perfusions pendant les

7  premiers

uniquement

jours
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Traitement des
personnes
symptomatiques
en traitement
parentéral***

Enfants

**

Rifampicine

15 mg/kg/jour en 2

perfusions
< 8 + Triméthoprime-{ TMP = 6 a 8 mg/kg/|
ans Sulfaméthoxazole SMX =
(TMP-SMX) 40 mg/kg/j en 2
prises.
> 8| Rifampicine 15 mg/kg/jour en 2
ans perfusions
(lere | + Doxycycline 4 mgl/kg/j en 2
intenti perfusions par 24h
on)
Doxycycline 4 mgl/kg/j en 2
perfusions par 24h
> 8|ou
ans Gentamicine 3a5mgkgjenlo
(altern 2
ative) perfusions/j pendant

les 7 premiers jours

uniquement

u

45 jours

Tableau 4 :Les traitements de la Brucellose chez 'lHomme (8RPS, 2008a)

*L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) recommareh cas d'intolérance a la

rifampicine, un traitement par la streptomycine gant 3 semaine@nVvs, 2007).

** |_es posologies de I'enfant ne doivent pas dépakss posologies adultes.

***|_e relais per os doit étre envisagé dés que jlussguand la forme existe.

Les brucelloses chroniques restent non traitabléeare actuelle.
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7.Prévention
La prophylaxie de la brucellose humaine, quelle goé& I'espece de brucelle, repose
uniquement sur la lutte contre les maladies anisn@darveillance sérologique des animaux
d’élevage et abattage des animaux infectés laterscination dans les pays a forte
prévalence). Aucun vaccin humain contre la brusellm’est actuellement disponible en
Europe(InVS, 2007).

Il n’existe pas de vaccin contre I'infectiorBa canis La prophylaxie sanitaire est fondée sur
le contrble sérologique régulier des animaux dasschenils, I'élimination des réagissant,
l'isolement a la mise bas et la désinfection. Tlasschiens nouvellement introduits doivent
subir une quarantaine et deux contréles sérologiquen mois d’intervalle.

Depuis février 2006, la brucellose du chien figwlens la nomenclature des MRC. Sa
déclaration est donc obligatoire, mais les mesdeepolice sanitaire qui pourraient lui étre

applicables n’ont pas été définies.

8. Bioterrorisme

L'intérét desBrucella comme arme biologique réside dans le fait qu'uaesmission par
aerosol est possible. La bactérie est hautemertagiense par pénétration a travers les
muqueuses comme la conjonctive, I'oropharynx, Becttrs respiratoire ou une abrasion
cutanée. Néanmoins, IBsucella et particulieremerB. melitensietB. suis sont considérées
comme des agents peu susceptibles d'étre utilisdsme arme biologique. En effet,
l'incubation est longue, la plupart des infecti@ant asymptomatiques et la mortalité est peu
élevée. Toutefois, I'agent pourrait étre utiliset@ comme agent incapacitant, car la maladie
qu'il provoque est associée a une morbidité élevésbinée a une maladie prolongée (Bossi,
2004a).
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1.4. LES CAMPYLOBACTERIES

Les animaux domestiques sont les réservoirs natutel plusieurs especes qui infectent
’Homme. Les campylobactéries sont considérées arampremiére cause de zoonose en
Europe (European food Safety Authority [EFSA], 2D1Zampylobacter jejuniet
Campylobacter colsont des causes fréquentes de diarrhée bactésarioet chez les jeunes
enfants. Le mode essentiel de transmission a I'Henaest la consommation de denrées
alimentaires contaminées, viandes de volaillesegpatc, lait cru, eau (Mooret al, 2005 ;
Colin, 2006 ; Chemalet al, 2012 ; EFSA, 2012) mais une transmission pataobrdirect

avec des carnivores domestiques est possible.

1. Bactéries en cause

hY

Le genre Campylobacter compte 22 especes et appartient a la famille des
CampylobacteraceaEuzéby). Ce sont des bacilles a Gram négatif firtairvés, ou en S, ou
de formes spiralées, tres mobiles grace a un oy flagelles polaires. Ces bactéries sont
nutritionnellement exigeantes, de culture lentenatroaérophiles C. jejuni et C. coli sont
thermophiles. Ce sont des bactéries trés sensiblesagents physico-chimiques mais qui
persistent longtemps dans les denrées alimentairésid.

Les campylobactéries ont pour habitat naturel lbe tdigestif, parfois I'appareil génital bas,
de 'Homme et des animaux. La plupart des espémasubiquistes, avec un spectre d’hotes
large, et le portage sain est tres fréquéntjejuni subspjejuni, Campylobacter upsaliensis
sont présentes chez le chien et le chafashpylobacter helveticushez le chat.

Chez I'Homme, certaines especes sont considéréesmeo d'authentiques bactéries
pathogenes.

C. subsp.jejuni et C. colisont les principaux agents de zoonose. D’autrescespcomme.
upsaliensisCampylobacter lati peuvent aussi I'étre, mais dans un nombre imigdl de cas
(Freneyet al, 2007).

2. Epidémiologie
Les données de surveillance des infectio@aapylobactechez I'Homme confirment un pic
saisonnier pendant la période estivale. On obsgamveombre de souches plus élevé chez les

enfants ainsi que chez les femmes jeunes (Kingégrdid, 2012).
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3. Transmission

3.1. Chez 'Homme
La transmission des carnivores domestiques a I'Hensa fait directement au contact

d’animaux infectés par la voie fécalo-orale.

4. Clinique

4.1. Chez I'animal
La plupart des especes de campylobactéries sonpathrogénes pour le chien et le chat
méme si certains animaux, surtout les jeunes, meywesenter des épisodes de diarrhée
(Markset al, 2011).

4.2. Chez 'Homme
La durée d’incubation est comprise entre 1 et l@ysjoLa traduction clinique la plus
fréequente est une entérite aigué qui se manifestedps diarrhées (90 % des cas), des
douleurs abdominales, des selles sanguinolentely fievre et parfois des nausées et des
vomissements. Dans la majorité des cas (80 %)aladie est spontanément résolutive en une
semaine, mais la bactérie persiste dans les seigglant plusieurs semaines. Des
complications régionales ont été exceptionnellemdatrites (appendicite, péritonite,
cholécystite). Des bactériémies et septicémies posgibles en particulier chez les personnes
immunodéprimées (VIH+ (Virus de I'lmmunodéficieneimaine), agammaglobulinémie).
C. jejuni peut étre a l'origine de complications non infeaties (arthrite réactionnelle,
urticaire, érytheme noueux) et syndrome de GuHBanré, une polyradiculonévrite. Ce
syndrome est réputé comme tres sévere, avec uralitéopouvant atteindre 2 a 3 %, et des

séquelles neurologigues majeures (Magtral, 2005 ; Frenegt al, 2007).

5. Diagnostic
Chez 'Homme, le diagnostic biologique repose soe woproculture. Les préléevements
doivent étre acheminés dans un délai 24 h sousecobdu froid. L'isolement est réalisé par
ensemencement direct sur milieux sélectifs ou ganéthode de filtration sur milieux gélosés
non sélectifs. Les géloses sont incubées en atraosphicroaérophile. L'identification de

certaines especes doit étre réalisée par un lal@apécialisé.
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Il est difficile de mettre en évidence le portagg/mptomatique chez les animaux non

diarrhéiques.

6. Traitement

Les campylobactéries sont naturellement sensihlgsaminopénicillines, aux aminosides, a
I'érythromycine, aux fluoroquinolones et aux téyemes. Cependant, ces bactéries ont
développé des résistances, notamment aux amindp@egmais aussi aux quinolones. Les

campylobactéries sont résistantes naturellement@pitalosporines (Mooset al, 2005).

6.1. Chez I'animal

Le traitement ne concerne pas l'animal qui esteuortasymptomatique le plus souvent
(Markset al, 2011).

6.2. Chez 'Homme
Le recours aux antibiotiques n’est pas recommamaé te cas d’entérites modérées, mais |l

LI

peut étre nécessaire pour les cas graves ou clezdsonnes "a risque", patients
immunodéprimeés, ayant une maladie sous-jacenterameés enceintes. Dans ces conditions,
linfection peut étre efficacement traitée par y#romycine, les tétracyclines ou les
fluoroquinolones.Des études ont montré que, pour étre efficaceraienent antibiotique

doit étre institué dans les 3 jours apres le ddbstsymptdomes (Gendrel et Cohen, 2008).

Molécule posologie durée

Traitement de référence

Erythromycine PO 500 mg x 2/j 5 jours
alternative
Ciprofloxacine PO 500 mg x 2/j 3 abjours

Tableau 5: Les traitements des infections dues a des camagiébes chez I'Homme
(Guerrantet al, 2001 ; Bru et collectif, 2011)

En cas de résistance, d’'autres antibiotiques péwten utilisés en fonction de la sensibilité

du germe.
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7. Prévention
Du fait de I'impossibilité d’éliminer le portageyasptomatique, la prophylaxie des infections
a Campylobactesp. est uniqguement sanitaire pour limiter la tnaigsion humaine.
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L.5. CHLAMYDOPHILA FELIS

Chlamydophilatelis est endémique dans les populations de chats e@peua l'origine de

zoonoses trés rares et mal documentées.

1. Bactérie en cause
C.felis, appartient a la famille deShlamydiaceaeCe sont des bactéries coccoides de tres
petite taille a Gram négatif, dont la paroi estalé¢pue de peptidoglycane. Elles dépendent
pour leur multiplication d’'une cellule eucaryote & comportent comme des parasites
intracellulaires stricts.

Elles présentent un cycle de

Corps élémentaire
F i

développement (Figure 9) avec une
forme de survie hors de la cellule
infectieuse, les corps élémentaires,
et une forme non infectieuse
métaboliguement active, les corps
réticulés qui se multiplient dans le
cytoplasme des cellules eucaryotes

et forment des inclusions visibles

o en microscopie photonique
Figure 9: Cycle de développement dékamydophila (Euzéby)

(d’aprés V. Guérin Faublée)

2. Epidémiologie
La maladie a été identifiece en Amérique du Nord, Aerstralie et dans différents pays
d’Europe dont la France (Moraillon, 1990). Elle pkts frequente chez les animaux de moins

d’'un an et en élevage (European Advisory Board ahOiseases [ABCD], 2009).
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3. Transmission

3.1. Chez le chat
La survie des corps élémentaires dans le milieériextr étant de 5 a 6 jours, la transmission

de chat a chat se fait par contact direct avesdegitions infectées.

3.2. Chez 'Homme
La transmission du chat a I'Homme peut se faireqoatact direct par les sécrétions oculo-
nasales (Browning, 2004). Néanmoins elle est eiamamtlle. Seuls quelques cas ont été
rapportés chez I'Homme, la plupart a des datesiaistinction entr€hlamydophila psittagi
Chlamydophila abortugt Chlamydophila felign’était pas faite. Browning (2004) considére
gu'un seul cas a été formellement décrit chez uiemiaatteint du SIDA (Syndrome de

'lmmuno Déficience Acquise) (Hartlest al, 2001).

4. Clinique

4.1. Chez le chat
La chlamydiose féline se traduit par une conjorietiv 3

grave unilatérale puis bilatérale avec hyperhénaidad §

membrane nictitante, blépharospasme, sécrétions-m: |
o e

purulentes et chemosis (Figure 10). L'état géndel |

'animal n'est pas atteint (Moraillon, 1990 ; Eueam

ABCD, 2009).

Figure 10: Hyperhémie conjonctivale et chemos
associés &hlamydophila feli§European ABCD, 2009)

4.2. Chez 'Homme
L’'uniqgue cas documenté chez 'Homme était une awtjuite bilatérale (Hartleyet al,
2001).
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5. Diagnostic

5.1. Chez le chat
Une analyse PCR peut étre réalisée sur des éamndes oculaires. Des trousses de
diagnostic permettant la mise en évidence d'ungang du genreChlamydophilasont
commercialisées. Les inclusions peuvent aussirétkerchées sur un frottis coloré par la
technique de May Grunwald et Giemsa mais la leatstdlifficile et la sensibilité mauvaise.
Il est important d’avoir, quelle que soit la tedun, une bonne technique d’écouvillonnage
pour obtenir un nombre suffisant de cellules. Chez chats non vaccinés, la détection
d’anticorps permet de confirmer le diagnostic (fpe&an ABCD, 2009).

5.2. Chez 'Homme

Il 'y a pas de diagnostic de routine chez I'homme.

6. Traitement

6.1. Chez le chat
La doxycycline est I'antibiotique de choix. Le teanent doit durer 4 semaines pour garantir
I’élimination du microorganisme (European ABCD, 200

6.2. Chez ’'Homme

Un traitement a base de doxycycline pourrait étomseillé (Hartleyet al., 2001).

7. Prévention

Il est recommandé de se laver les mains soigneargeapres chaque contact avec I'animal
(cf. partie sur prévention).

Chez le chat, des vaccins vivants atténués et cnirvdaué avec la valencgé. felis sont
commercialisés. lls ne protégent pas contre I'tidacet I'excrétion mais permettent de
réduire I'importance des signes cliniques (Roda@tiMohamad, 2010).
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1.6. CORYNEBACTERIES

La diphtérie est une maladie humaine causée Qmynebacterium diphtheriaeCette
infection est exceptionnelle en France depuis igahion de vaccination antidiphtérique en
1938 (effective depuis 1945). Des soucheCdaliphtheriae toxinogénes ou pas, ont été
isolées de prélevements cliniques chez le chevial ehat (Hallet al, 2010 ; Leggetéet al.,
2010), mais leur réle pathogéne chez I'animal contene implication dans une transmission
zoonosique n’ont pas été démontrés.

Cependant, des souches d’autres corynébactériemgghgtiquement apparentéesCa
diphtheriag C. pseudotuberculosist C. ulcerans produisent une toxine proche de la toxine
diphtérique (Singet al, 2003) et, actuellement, la plupart des syndroiphtériformes
observés chez 'Homme sont dus, dans les pays ajipéed, aC. ulcerans(Wagneret al,
2010, 2012).

1. Bactérie en cause
C. ulceransest un bacille a Gram positif, polymorphe, irrégubvec des formes en massue
ou en haltere, présentant des groupements engms®u en V, immobile, aéro-anaérobie
facultatif. Certaines souches synthétisent unentoxirotéique apparentée structuralement a
I'exotoxine diphtérique mais de moindre toxicitén@et al, 2003). Cette toxine est codée
par un phage lysogene difféerent du prophage cogant la toxine diphtérique che@.
diphtheriae(Sekizukeet al, 2012).
C. ulceransa été isolée a partir de la peau ou de muquelsss de hombreuses espéces

animales chez qui elle est considérée comme urnériacommensale (Euzéby).

2. Epidémiologie
La surveillance de la diphtérie en France reposdasdéclaration obligatoire des cas (InVS,
2012). En France, le dernier cas autochtone deétiphaC. diphtheriaedate de 1989. De
2002 a 2010, quatre cas importés ont été décl@égendant, 12 cas d’infectiqmar C.
ulcerans(dont 7 souches toxinogénes) (et 3 cas d’infegbarC. pseudotuberculosigont 2
souches toxinogenes) ont été notifiés, dont 1@mtan contact avec un animal de compagnie
(Bonmarinet al, 2009). Il en est de méme au Royaume Uni (Waghek, 2010).
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3. Transmission

3.1. Chez les animaux
LHomme est le seul réservoir d& diphtheriaemais la colonisation du chat et du cheval a
été décrite (Hallet al, 2010; Leggett et al, 2010).
C. pseudotuberculosisst un tres rare agent de zoonose et les casrt@ppians la littérature
(environ 30 depuis 1966) ont été reliés le plusveatia un contact avec des animaux de
ferme, les chévres en particulier (EuzéBpnmarin et al, 2009).
Les bovins seraient le principal réservoir@eulcerans(Euzéby). Chez le chien, le portage
asymptomatique peut atteindre 7,5 % (Katsukatval, 2012) et il est aussi décrit chez le
chat (de Zoyseet al., 2005 ; Hallet al.,2010), le cheval (Euzéby) et, plus rarement, e po
(Schuheggeet al, 2009) ou des animaux sauvages dont le san@@nt¢enet al, 2011).
Une transmission directe entre des chiens a pudétmontrée (Katsukawet al, 2012).

3.2. Chez 'Homme

L’infection de 'Homme pa€. ulceransétait associee principalement a l'ingestion delyite
laitiers non pasteurisés (Bostoekal, 1984), mais actuellement, ’'Homme se contamihera
principalement directement a partir de carnivoresnestiques (de Zoysat al., 2005 ;
Lartigueet al, 2005 ; Hoggeet al, 2009).

La transmission interhumaine @e ulceransn’a jamais été prouvée.

4. Clinique

4.1. Chez le chien et le chat
Les chiens et chats sont des porteurs asymptoneatigeC. ulcerans dont le pouvoir
pathogéne n’a jamais été démontré dans ces especes.

4.2. Chez 'Homme
La contamination de 'Homme p&. ulceransva entrainer soit un portage asymptomatique,
soit un syndrome diphtériforme. Trois formes clieg sont décrites comme dans la diphtérie
aC. diphtheriaglBonmarinet al, 2009) :
- une angine pseudomembraneuse avec des amygdades retutuméfiées recouvertes

de fausses membranes blanchatres, des adénopeaémngsales avec un ocedéme
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cervical, une dysphagie, une fievre modérée enthsx de téte (Berget al, 2011,
Lartigueet al, 2005; Aaron et al, 2006).

- accompagnée de manifestations extra-pharyngéespblentrainer la mort si la
souche est toxinogene : atteintes cardiaques (myit€r neurologiques (paralysie
des nerfs craniens et périphériques) et/ou réraisaffisance rénale) (Aaroet al,
2009; Bonmarin et al, 2009).

- une forme cutanée (souches non toxinogénes) (Wagnat, 2001; Corti et al,
2012).

5. Diagnostic
Le diagnostic est direct, bactériologique, par @asm@nt et identification du bacille. Les
prélevements doivent étre ensemencés sur milietirdelale et sur un milieu enrichi non
sélectif et incubés en présence de,CO est nécessaire de recourir a des meéthodes
génomiques basées sur la comparaison du gene qoulantARNr 16S pour reconnaitie.
dipohtheriaede C. ulceransou deC. pseudotuberculosi®n test d'immunoprécipitation en
milieu gélosé, le test d’Elek, permet de caractéries souches toxinogenes (Fremg\al.,
2007). Les toxines peuvent aussi étre mises erege@par un test de PCR caractérisant le
genetox, mais des amorces spécifiques doivent étre w@gigdur la toxine d€. diphtheriae
et celle deC. ulcerans(Sing et al, 2003). Toutes les corynébactéries du complexe
diphtheriaedoivent étre envoyées en urgence au Centre Natlerlaéférence pour confirmer
les résultats. Un antibiogramme doit étre fait ppauvoir adapter le traitement en cas de
résistance (Haut Conseil de Santé Publique [HCEH]L).

6. Traitement

C. diphtheriae et C. ulcerans sont naturellement sensibles aux pénicillines, aux
céphalosporines®3® génération, aux macrolides et apparentés, auxofiuinolones et au
cotrimoxazole.

Des souches d€. ulceransrésistantes aux macrolides et apparentés ont é&téteb
(Schuheggeet al, 2009; Katsukawa et al., 2012).

6.1. Chez le chien et le chat

Le chien et le chat étant des porteurs aysmptooegid’antibiothérapie n’est pas a envisager.
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6.2. Chez 'Homme
Le traitement de la diphtérie consiste a administre

- Le plus précocement possible, un sérum antidipgfuéri(antitoxine diphtérique
purifiée d'origine équine) mis a disposition dares t¢adre d'une Autorisation
Temporaire d’Utilisation (ATU). Le traitement amtdinique pourrait avoir une
moindre efficacité que dans la diphtéri€adiphtheriag les deux toxines n’étant pas
identiques, mais il doit étre néanmoins mis en e(®@onmariret al, 2009).

- Et de la pénicilline G (50 000 a 100 000 U/kg cheafant et 3 millions d’unités par
jour chez I'adulte, en IM ou IV). En cas d’allergaex béta-lactamines, un traitement
par I'érythromycine sera proposé, en attente dédanse de I'antibiogramme.

La durée du traitement est de 14 jours (Aastral, 2006; HCSP, 2011).

7. Prévention

7.1. Chez I'animal
L’antibiothérapie n’est pas a envisager chez Esieores domestiques car il n'a pas été

démontré gu’elle empéche la colonisation (Lartigual, 2005 ; Hogget al, 2009).

7.2. Chez 'Homme
La prévention des infections p@r ulceransrepose sur la vaccination a l'aide de I'anatoxine
diphtériqgue, méme si I'effet protecteur du vaccia pas été démontré et ne va pas de soi, les

deux toxines étant de structure différente (Schgéess al., 2008).

La vaccination est obligatoire pour tous les ersfattles professionnels de santé. La primo-
vaccination est recommandée chez I'enfant a 243waiis. Le premier rappel se fait a I'age de

18 mois et les autres rappels se font & 6 ans3 Hiig et 16/18 ans. Des rappels tous les 10
ans sont obligatoires pour certaines professioms @ppels sont également recommandés
pour les voyageurs, quelle que soit leur destinatiees études de séroprévalence, menées
depuis 1998 montrent que les sujets agés de 56tgrias en France ont un titre d'anticorps

non détectable ou inférieur au seuil considéré cenpmotecteur. Ces données soulignent

'importance de suivre les recommandations vacesjalotamment les rappels tous les 10 ans
chez les adultes (INVS, 2010).
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1.7. LES HELICOBACTERIE

Les hélicobactéries sont tres proches des camptiries pour leurs caractéristiques
bactériologiques. Pratiguement, une hélicobactsra reconnue d’'une campylobactérie par
I'identification de I'espéce.

LesHelicobacterse répartissent en deux groupes suivant leurdtakat muqueuse gastrique
ou la muqueuse intestinale (parfois les voies ib@&). Celles décrites chez les carnivores
domestiques sont majoritairement stomacales (Tal@igd_e portage asymptomatique est trés
fréquent et concerne, pour ces espéeces, 67 a 86s%hiens et 41 a 100 % des chats ; les
especes les plus fréquentes sbBielicobacter feliset CandidatusHelicobacter heilmannii
(Haesebrouclet al, 2009). La signification pathologique des hélmcigries présentes chez
les carnivores domestiques n’est pas connue (Neig&mpson, 2000 ; Solnick et Schauer,
2001 ; Haesebrouadt al., 2009).

Especes Hotes Habitat

H. felis Chat, chien, Homme Estomac
H. bizzozeronii Chien, chat, Homme Estomac
H. salomonis Chien, chat (rare), Homme Estomac
H. bilis Chien Estomac
H. cynogastricus Chien Estomac
H. pametensis Chat Estomac
H. baculiformis Chat Estomac
H. mustalae Furet Estomac
CandidatusH. heilmannii Chien, chat, Homme Estomac
"Flexispira rappini” Chien Estomac
H. canis Chien, chat Intestin

Tableau 6: HGte et habitat des différentes especes d’hélmébas (Euzeby ; Haesebrouek
al., 2009)
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Les hélicobactéries a habitat préférentiellemetgsimal ont un spectre d’h6tes moins étroit
gue celles a tropisme stomacatelicobacter canadensiest une hélicobactérie intestinale
isolée chez les bernaches et chez 'Homme, etéssttaisemblablement un agent de zoonose
(Euzéby). Pour les autres especes, en particuklliesc présentes chez les carnivores
domestiques, cela n'a pas été étaidilicobacter pyloria éte isolé, tres rarement, chez le chat
qui se serait contaminé a partir de I'Homme (NeigeriSimpson, 2000). Chiens et chats
pourraient étre une source d’infections de I'HonpaeHelicobacter bizzozeroniH. felis et
CandidatusH. heilmannii mais cela n’a pas été formellemeadhdntré (Haesebrouak al.,

2009).
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1.8. LES LEPTOSPIRES

La leptospirose, €également connue sous le nom dedimales égoutiers ou des porchers est
une zoonose largement répandue dans le monde (Rstlade 2011).

Des animaux domestiques et sauvages sont les o@sedes leptospires pathogenes. La
leptospirose est exceptionnelle chez le chat némand existerait dans cette espece un
portage asymptomatique (André-Fontaine, 2006 ; Arled al, 2012). Cette fiche ne traitera

gue du chien.

1. Bactéries en cause
Les bactéries du genteptospirasont rattachées a l¢
famille des Leptospiraceae et a lordre des
SpirochoetalesLes deux classifications, génomiqu
et sérologique, ne se recoupent pas. Pratiquerael
taxon de base est le sérovar.
Ce sont des bactéries flexibles et soupl
helicoidales, a spires tres serrées, dont lesmaié® Figure 11 : Leptospiraspp.
sont recourbées en crochets (Figure 11). Leur @arg@institut Pasteur de Paris)
une structure particuliere rappelant celle des
bactéries a Gram négatif avec un LPS-like. Elleg so
difficiles a observer par la coloration de Gramraison de leur tres faible diameétre. Ce sont
des bactéries mobiles par des mouvements de mptttide translation grace a tappareil
locomoteut, un ensemble de flagelles, situé entre le peplydage et la membrane externe
et inséré aux deux extrémités de la bactérie. Bbbes aérobies strictes, leur culture nécessite
des milieux spéciaux et est trés lente (plusiesmsasnes).
Les leptospires survivent dans l'eau et les enmgorents ombragés humides, si les
températures sont peu élevées (environ 20°C). H yleux types de leptospires, les
saprophytes et les autres qui sont potentiellepathibgenes (Euzéby). Ces dernieres sont des
parasites stricts des tubules rénaux et de I'appgieital bas des mammiféres domestiques et
sauvages. Certaines especes constituent des résémableau 7). Les principaux réservoirs
de Leptospira icterohaemorrhagiade sérovar infectant le plus souvent le chiemt &attus

rattus etRattus norvegicus
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Les facteurs de virulence des leptospires sont mnas connus (Adler et de la Pefa
Moctezuma, 2010). L'Homme est sensible a tousdesvars pathogénes deptospira Tous

les sérovars pathogénes peuvent entrainer une fgrave de leptospirose voire mortelle.
Toutefois, les sérovars Hardjo, Grippotyphosa oum®&ta et surtout les sérovars

Icterohaemorrhagiae, Copenhageni et Bataviae éputés plus pathogenes (Euzéby).

Sérogroupes Réservoirs
Icterohaemorrhagiae* (78,4 %) Rat noir, surmulot, rat musqué
Canicola* (43,8%) Chien

Grippotyphosa (25,7%) Campagnols, etc
Sejroe/Hebdomadis (33,3 %) Souris glaneuse

Australis (26,6 %) Hérisson

Autumnalis (15,4 %) Souris

Tableau 7 :Prévalence des différents sérogroupes chez lesschiéopositifs en France (sur

le total d’animaux positifs) (André-Fontaine, 2002)

*Les chiens sont vaccinés contre les sérovarsdictemorrhagiae et Canicola.

2. Epidémiologie
De distribution mondiale, la leptospirose est patierement répandue dans les régions
tropicales humides et sub-tropicales (Hartskeerml, 2011). En France, son incidence est
plus élevée que dans les autres pays d’Europe ellaisiminue lentement. Dans les zones
tempérees, le pic d'incidence se produit a la gnl'dté et a l'automne, périodes durant
lesquelles les leptospires survivent plus longtedgss I'environnement (Baranton et Postic,
2006 ; Palmeet al, 2011).
L’épidémiologie des leptospiroses humaines est itiondée par celles des infections
animales. Chez 'Homme, les leptospiroses sontipafement des zoonoses professionnelles
ou des zoonoses de loisir. Les zoonoses profesdlearsont observées chez les éleveurs, les
employés des abattoirs, les vétérinaires pour anintle compagnie et les égoutiers. Les
zoonoses de loisir résultent principalement derdique d'activités aquatiques, de chasse et

de péche en eau douce (Hartskeédl, 2011).
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L’infection se fait par voie muqueuse (orale, resjoire, oculaire, vaginale) ou par voie
cutanée (peau lésée). Toutes les sécrétions ditiexy des animaux malades sont virulentes ;
Les animaux porteurs asymptomatiques excrétentalztébie dans leurs urines pendant
plusieurs mois, ce qui contamine le milieu extéri@aux douces stagnantes, boues, vases) a
partir desquels les animaux domestiques ou I'Horpeie/ent se contaminer (Ganiéeal,

2001 ; Burret al 2009).

3.1. Chez les animaux
La transmission entre animaux est soit directe,jzbotale ou verticale, (transmission
vénérienne, transplacentaire ou par le lait), $odirecte a partir de I'environnement

contaminé.

3.2. Chez 'Homme
L'Homme peut se contaminer indirectement a partendronnements hydriqgues ou

directement aupres des animaux domestiques (Gatiate2001 ; Palmeet al, 2011).

4. Clinique
Apres une phase septicémique vraie (multiplicatians le sang) qui, chez le chien a une
durée de 5 a 7 jours, les leptospires se localidant le foie et les reins, et parfois les
poumons, I'ceil, le systeme nerveux central et lEapp génital (Sessionst Greene, 2004a).

La leptospirose se traduit par une atteinte deséerble des endothéliums vasculaires.

4.1. Chez le chien
Les infections asymptomatiques sont les plus frétpse Le sérogroupe le plus frequemment
identifié en France dans les formes cliniques a@gliéchien est Icterohaemorrhagiee dans
les formes chroniques, Canicola, Austrafianama et Sejroé.
La leptospirose se caractérise par de la fievresymadrome hémorragique (avec parfois une
gastro-entérite hémorragique), et des atteinteatlyges (ictere flamboyant, une congestion
des muqueuses étant associée) et rénales séwardm(se urémique ou insuffisance rénale
aigué). En l'absence d’un traitement précoce, latmpeut survenir rapidement. Des formes
subaigués sont aussi décrites en particulier chesz ahimaux vaccinés (André-Fontaine,
2002 ; Sessions et Gregn2004a ; van de Mae#tt al, 2008 ; Burret al.,2009).
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Figure 12 : Ictére de la muqueuse buccale

chez un chien atteint de leptospirose aigué

(Burr et al, 2009)

A
-

4.2. Chez 'Homme

Tous les sérovars pathogenes peuvent étre ailieriie symptomes, bénins ou graves. Les
signes cliniques sont non spécifiques d'ou laclitfié du diagnostic.

Les formes cliniques sont tres diverses : syndrarseudo-grippal, tableau septicémique

(fievre élevée, céphalées, prostration, troubleslaleconscience) avec atteintes multi-

viscérales (reins, foie), syndrome hémorragiquejrde neuro-meéningee, insuffisance rénale,
atteinte respiratoire avec hémorragies pulmonalrésolution peut étre bénigne ou conduire

a la mort. La forme la plus sévere de la leptosgirappelée maladie de Weil ou forme ictéro-
hémorragique est relativement rare (environ 5 %)tdux de mortalité peut alors atteindre 15
a 40 % (Palmeet al.,2011 ; Hartskee#gt al, 2011 ; Shah, 2012). Des complications oculaires

(uvéite, irido-cyclite, kératite, rétinite hémoriqge) peuvent provoquer une cécite.

5. Diagnostic chez 'Homme et chez le chien

Le diagnostic biologique peut étre direct ou inclire

Il y a une période silencieuse pendant laquellealetérie ne peut pas étre mise en évidence,
chez I'animal comme chez 'Homme, dans les prél@mm cliniques. Chez le chien, les
bactéries peuvent étre recherchées dans un pré@veanguin jusqu’a 4 jours aprées le début
de la fievre puis ultérieurement dans les urin€sjolirs aprés le début de I'épisode fébrile
(André-Fontaine, 2002). Chez 'Homme, les leptaspisont recherchées dans le sang les 10
premiers jours suivant I'apparition de la fieviee diagnostic direct est fait par amplification
génique, la culture et l'identification des séravare pouvant étre réalisées que par des
laboratoires hautement spécialisés (VetAgro Sumlpaur le chien). Certaines méthodes de
PCR permettent de ne détecter que les especeptdsdiees pathogénes ; des trousses de
diagnostic sont commercialisées (Adler et de laaRddctezuma, 2010). L’excrétion urinaire

étant intermittente, les prélévements doivent i&pétes.
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Le diagnostic sérologique est fait par le test deraragglutination. La détermination du
sérogroupe en cause peut étre difficile. Les argg@ont détectés dans le sang environ 10
jours apres le début des symptdomes, mais leur iéippaest ralentie par I'administration
d’antibiotique et leur titre diminué. L'interprétan des résultats sérologiques nécessite, pour
le chien comme pour 'Homme, de disposer d'une t@mné. Pour le chien, il faut aussi
prendre en compte le statut vaccinal de I'anim@esgions et Greene, 2004a ; Freeeul,
2007 ; Hartskeertt al, 2011).

6. Traitement

LesLeptospirasont sensibles a de nombreux antibiotiques (Frehal, 2007).

6.1. Chez le chien
En phase de septicémie, les pénicillines sontiébiatiques les plus indiqués, en particulier
la pénicilline G sodique par voie IV. L’amoxicilénet la doxycycline peuvent étre prescrites
en relai par voie orale lorsque I'évolution estdiable. Le traitement doit étre poursuivi
pendant 4 a 6 semaines afin d’éviter le portagal essions et Greene, 2004b ; Batral,
2009).

6.2. Chez 'Homme
Le traitement est fonction de la sévérité de laadial Dans les formes aigués, des essais
cliniqgues ont démontré une efficacité comparablé&adgeenicilline G, de la doxycycline et des
céphalosporines d&™¥ génération. La pénicilline G et la ceftriaxone tnméme efficacité
mais la ceftriaxone a I'avantage d’étre administrde seule fois par 24 heures. Un traitement
précoce permet de prévenir les formes séverespéBagi Cascio, 2006 ; Frengtyal, 2007).
Lors de leptospirose peu seévere, les traitementsést sont la doxycycline ou une

aminopénicilline par voie orale.
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Indication Antibiotique Dosage
Chimio-prophylaxie Doxycycline 200 mg PO 1/semaine
Traitement de la | Doxycycline 100 mg PO 2/jour, 7 jours
leptospirose non sévere Amoxicilline 500 mg PO 4/jour, 7 jours
Ampicilline 500-750 mg PO 4/jour, [
jours
Traitement de la | Pénicilline G 1,5 million Ul IV 4/jour, 7
leptospirose sévere* jours
Ceftriaxone 1g IV 1/jour, 7 jours

Tableau 8 : Recommandations pour le traitement et la propliglade la leptospirose

humaine.

*présence d’au moins un des critéeres suivants: egtérsuffisance rénale aigué, hémorragie
pulmonaire ou syndrome de détresse respiratoireu,aigypotension persistante apres
remplissage adéquéGiulieri et Tissot, 2010)

7. Prévention
Les mesures de prévention sont difficiles a medtreceuvre (par exemple le drainage des
zones humides). La dératisation reste un exceitaryen de lutte contre Icterohaemorrhagiae.
Une chimio-prophylaxie par la doxycycline 200 mg pamaine devrait étre envisagée lors de
voyages a I'étranger ainsi que pour les sportife®imilitaires qui pratiquent des activités a
risque dans des régions endémiques, particuliereemenas d’'inondation. L'utilisation de la
doxycycline ne prévient pas linfection mais a miéntn effet bénéfique significatif lors
d’épidémie en diminuant le taux de mortalité ehambidité. (Bhartiet al, 2003 ; Griffithet
al., 2006 ; Lawet al, 2010).
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La vaccination n’est employée a large échelle dwez de chien. Le but de la vaccination du
chien contre la leptospirose est de protéger l'ahimle la maladie due aux sérovars
Icterohaemorrhagiae et Canicola. La vaccinationgg® contre la forme |étale induite par les
deux sérovars qui sont présents dans le vaccia.nigmpéche toutefois pas le portage rénal,
et donc I'excrétion urinaire, ni I'infection paralitres sérovars (Ganieet al, 2001 ; André-
Fontaine, 2002)

Chez 'Homme, la vaccination contre la leptospirasges indications restreintes. C’est le cas
pour les activités professionnelles exposant agueisde contact fréquent avec des lieux
infestés par les rongeurs : professions de curéigel entretien de canaux, étangs, lacs,
rivieres, activités liées a la pisciculture en emuce, travail dans les égouts, dans certains
postes exposés des stations d’épuration, pour &heprs professionnels, plongeurs
professionnels, gardes-péche... La vaccination pessiaétre proposée aprés évaluation
précise des risques, aux voyageurs se rendantigesgguent ou durablement dans des lieux
éloignés a haute prévalence de leptospirose : rmmedws en zones de riziéres, rafters,
plongeurs en eau douce, secouristes intervenanbregs d’'inondation ou de tremblement de
terre (Institut de Prévention et d'Eduction pous#mté [INPES], 2012a).
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1.9. MALADIE DE LYME

La borréliose de Lyme, encore appelée maladie aeel.est une zoonose due a des bactéries

du genreBorrelia transmises par la piqlre d’une tique du géxodes

1. Bactéries en cause
La borréliose de Lyme est due a dBerrelia du complexeburgdorferi (famille des
Spirochaetacege Les trois especes les plus fréquentes et patliesggour 'Homme sont
Borrelia burgdorferj Borrelia garinii, Borrelia afzelii Borrelia spielmaniia aussi été isolée
de lésions cutanées chez 'Homme. Ce sont desldmdihs hélicoidaux a spires laches et
irréguliéres, mobiles grace a des filaments ax@nstitués de flagelles insérés a chaque pble
de la cellule. Les besoins nutritifs de ces bagsegont complexes, leur culture sur des
milieux spéciaux est trés difficile et particuligrent lente (plusieurs semaines). Brsrelia
ne sont jamais retrouvées a I'état libre et sord parasites stricts de 'Homme et des

animaux. Elles sont transmises vectoriellemenE@ope paixodes ricinugEuzéby).

2. Epidémiologie
Les rongeurs (campagnols, mulots, musaraignesuespg) sont les principaux réservoirs de
B. burgdorferiss.et deB. afzelij et des oiseaux (faisan, merle noir en EuropeB.dgarinii
(Begon, 2007)
l. ricinus est aussi un réservoir car il y a transmissionstistadiale et trans-ovarienne des
bactéries. La distribution de la maladie de Lymeaspond a celle du vecteur, les régions
boisées tempérées. Elle est absente des régiorntemattennes et au-dessus de 1 000 métres
d’altitude.
En France, I'incidence moyenne est de 16,5 cas0/000 habitants, mais dans certaines
zones, notamment en Alsace, lincidence est begupbus forte. Toutes les activités qui
exposent aux morsures de tiques (travaux forestieegricoles), constituent un facteur de
risque (Euzéby et Euzéby, 2000). L'espéce la pluswent en cause eBt garinii (Freneyet
al., 2007).
Dix a trente pour cent des chiens seraient infeei@sFrance, majoritairement p&.

burgdorferi et 5 a 35 % des chats (H.J. Boulouis, communitgdersonnelle).
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3. Transmission

Recherche d'un hote

Les larves se laissent
tomber sur le sol et muent

Eclosion
des larves

M

sangum
des nymphes

Repas sanguin
des femelles

Figure 13 : Cycle de développemedtixodes ricinuset ses différents hétes (Gray et Kaye,
2013).

* A chaque stade de développement de la tiquailla telative des animaux symbolise leur

importance comme hote

Lors d'un repas sanguir, ricinus, quel que soit son stade évolutif, peut s'infeater
transmettre la bactérie a un animal ou a 'Hommguife 13). Cette tique est trés ubiquiste
avec une affinité trés marquée pour les ruminantstade adulte (Euzéby et Euzéby, 2000).
La bactérie semble n’étre transmise de la tiqueneh$te que 48 h apres la fixation ; le retrait

de la tique avant la fin de ce délai réduit consilfement le risque d’infection.

4. Clinique

4.1. Chez I'animal
En France, trés peu de cas de maladie de Lymer&eliement documentés chez le chien.

L’infection est le plus souvent (95 % des cas) gagpmatique. Elle peut étre associée a des
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symptémes non spécifiques, fievre, asthénie, lym@hapathie et boiteries intermittentes et
migratoires. Les formes chroniques se traduirgientipalement par des arthrites récurrentes
(Halos, 2005b ; Greene, 2012).

4.2. Chez 'Homme
La borréliose de Lyme évolue en trois phases. las@lprimaire
est caractérisée par I'érythéme chronique migr&aM) qui
apparait en quelques jours a quelques semaines lapmorsure
de tique. Il s’agit d'une macule érythémateuse &aires de
plusieurs centimétres de diamétre a croissanceifcgyet avec
souvent un éclaircissement central (Figure 14).

Avec un traitement adapté, 'ECM disparait en 3 sefaines

sans séquelle ; parfois I'érythéme passe inapetcia @hase
secondaire se développe alors. Elle est caractépiaédiverses Figure 14 : Erytheme
manifestations neurologiques (méningo-radiculitegningite chronique migrant
ou méningo-myélite ou méningo-encéphalite)  earactéristique de la
rhumatologiques (monoarthrite ou oligo-arthrite doeant maladie de Lyme (Bruche
presque systématiquement le genou). Plus raremerdtteinte environnement).

cardiaque peut étre observée avec des troubleashdaila conduction. La phase tertiaire se
développe des mois ou des années apreés la phasarpriElle se caractérise par des troubles
neurologiques tardifs avec des encéphalomyélitesnaifues et des poly-neuropathies. I
peut également exister des arthrites aigués réoitig ou chroniques.

Il est actuellement admis que les différentes farneBniques de la maladie de Lyme
correspondent & un tropisme tissulaire préférenties formes nerveuses sont due8.a
garinii et donc plus fréquentes en Europe que les formtaslaires aB. burgdorferiqui

prédominent aux Etats Unis (Begon, 2007).
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5. Diagnostic
Chez I'Homme, le diagnostic de la borréliose de kymst évoqué sur la notion d'une
exposition possible aux pigares de tiques assa@cEs manifestations cliniques. La présence
de I'érytheme migrant permet d’affirmer le diagnoshais il n’est observé que dans environ
50 % des cas.
Les techniques directes (culture et PCR) ne satisaebles que dans de rares laboratoires et
manquent de sensibilité (Société de Pathologiecligigse de Langue Francaise [SPILF],
2006).
La démarche diagnostique doit toujours comprendrgremiere intention un test ELISA
(Enzyme-linked immunosorbent assay). Les testd@giques ne sont pas utilisables au cours
de la phase initiale. L'interprétation de leursutégts doit tenir compte du contexte clinique
car les anticorps persistent longtemps aprés utacbavecB. burgdorferj méme chez un
individu non malade. En cas de résultat négatifp’yl a pas lieu de faire un test de
confirmation. Un test ELISA positif ou douteux déire confirmé par Western Blot (Freney
et al, 2007).
Le diagnostic biologique chez le chien est aussilg@ique. Les tests ELISA utilisant le
peptide C6 ont la meilleure spécificité. Néanmotost résultat positif doit étre confirmé par
Western-Blot. Chez le chien, les réactions croisiess a une infection pd&eptospirasp.

seraient fréquentes.

6. Traitement

In vitro, B. burgdorferi ssest sensible a I'érythromycine, a la ceftriaxoaex cyclines, a

'amoxicilline et a la pénicilline GIn vivo, I'érythromycine a une activité médiocre.

6.1. Chez le chien

Les antibiotiques les plus couramment utilisés $aroxycycline et 'amoxicilline pendant
30 jours (Halos, 2005 ; Littmaet al, 2006).

6.2. Chez 'Homme
Le traitement a pour objectif essentiel d’éviteévblution de I'ECM vers les phases

secondaire et tertiaire.
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Chez I'adulte ou I'enfant de plus de 8 ans

Forme Chez I'enfant de
clinique 1°"® intention 2°™ intention Chez fa .femme moins de 8 ans
enceinte
Durée 14 jours per 0s
doxycycline céfuroxime amoxicilline amoxicilline
2x100mg/j | 2x500 mg/ 3adx1lgl 50 mg/kglj
ou ou ou en 3 prises
EMC (sans| amoxicilline azithromycine** | azithromycine* | ou
complication |3 a4g/ 1 x 500 mg /] 1 x 500 mg /] céfuroxime
cardiaque ol ou 30 mg/kglj
neurologique) clarithromycine** en 2 prises
2 x 500 mg /j ou
ou erythromycine**

erythromycine**
4 x 500 mg /j

30 mg/kg/j en 2 3

3 prises

durée : 21 jours

voie voie parentérale I\ voie parentérale
phase ) _
_ parentérale voie orale IM ou IV
secondaire
_ IM ou IV
avec signes :
. ceftriaxone amoxicilline ceftriaxone ceftriaxone
* neurologiques
29/ 6a8gl 249/ 75 a 100 mg/kg/j

* cardiaques

« articulaires

(pour les formes

articulaires :

voie orale possible

durée : 28 jours

phase tertiaire
avec signes :
* neurologiques

» cutanés

voie
parentérale
IM plutot que
v

« articulaires

ceftriaxone
29/

N

voie parentérale

IM plutét que IV

ceftriaxone
291

ceftriaxone
75 a 100 mg/kg/j

Tableau 9 : Traitement des différentes formes de la maladieyiee (SPILF, 2006)
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* d’activité plus incertaine, a n’utiliser qu’ensde contre-indication a I'amoxicilline
** d’activité plus incertaine, a n'utiliser qu’eras de contre-indication al«lactamines et

aux cyclines

7. Prévention

La meilleure prévention contre la maladie de Lyrsel@ lutte contre les tiques. La tique doit
étre enlevée de I'animal ou de I'Homme le pluspéssible aprés sa fixation a I'aide d’'un
feutre ou d’un tire-tiquecf. partie sur prévention).

Le vaccin recombinant a usage humain commerciaisé Etats-Unis ne protégeait que
meédiocrement vis a vis dB8. afzeliiet B. garinii. Il a été retire du marché en 2002 car il
induisait la synthése d’auto-anticorps (SPILF, 20Qf vaccin tué est disponible pour la
prévention de la maladie de Lyméaburgdorferiss.chez le chien. Les anticorps anti OspA
absorbés lors du repas sanguin de la tique limitentolonisation de son tube digestif
(Hovius, 2002).
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1.10. LA PESTE

Les chats et, exceptionnellement les chiens, péugtre infectés paiyersinia pestiset

transmettre a I’'Homme cette bactérie responsabla peste humaine.

1. Bactérie en cause

Y. pestisest une bactérie a Gram négatif, de la famille BleerobacteriacaeElle a un
tropisme pour les tissus lymphoides, échappe ahdmqrytose par les macrophages et se
multiplie en position extracellulaire. La virulende Y. pestiss’explique par I'expression de
plusieurs genes portés par un plasmide qui code ges protéines Yop et un appareil de
sécrétion de type Il qui permet leur exportatibaur expression dépend de la température et
de l'environnement. Cette bactérie est capable dé@iquer chez la puce du rXenopsylla
cheopis(Orloski et Lathrop, 2003).

2. Epidémiologie

Y. pestisest un parasite strict de nombreux mammiféeres agms; des rongeurs plus
particulierement. La sensibilité a linfection dépede l'espece animale. Des rongeurs
sauvages qui présentent une bactériémie tempamairgtituent le réservoir des bacilles. La
transmission entre rongeurs se fait le plus soupantl’intermédiaire de puces. Il a été
démontré que le bacille de la peste peut surviré® lbngtemps dans les sols, ce qui pourrait
expliquer les réémergences (Figure 15).

Il y a déja eu trois pandémies de peste dans lelend@elle qui a débuté en Chine a la fin du
19°™ siécle sévit encore et des foyers persistent densombreux pays d'Afrique et a
Madagascar. Dans certaines zones rurales du swstl-des Etats Unis ou des animaux
réservoirs ficrotus californicu$ sont présents, la peste est endémique. Le chhirs un
réle dans la transmission a 'Homme (Gageal, 2000). Il n'y a actuellement pas de cas de
peste reconnu en Europe. Le nombre de cas humstiresimé a environ 1 000 a 6 000 a

travers le monde pour une moyenne d’environ 1 B80par an (Bossit al, 2004b).

3. Transmission

3.1. Chez le chat
Le chat se contamine généralement par I'ingestmmothgeurs sauvages infectés. Il peut y

avoir également une transmission directe par voiepnaire (Monti, 1998).
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3.2. Chez 'Homme
Les humains sont le plus souvent infectés a laesditine piglre par la puce du rat
(Xenopsylla cheopgismais ils peuvent également étre infectés par amtact avec des
sécrétions respiratoires. La piqQre de puce infeséfa a l'origine de la peste bubonique. La
transmission par inhalation d’aérosol peut se faitldomme a Homme ou d’animal a
Homme. Le chat atteint par la peste pulmonairenaogire a I'origine de la transmission chez
'Homme de celle-ci. Les morsures de chats attgieisvent également étre a l'origine de
peste bubonique (Monti, 1998 ; Orloski et Lathr2@03).

Sylvatic Cycle
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4. Clinique
La peste est une maladie saisonniere, la pluparcde humains se manifeste entre mars et
octobre. Chez 'Homme et le chat, deux formes dmédadie ont été identifiées : la forme
bubonique, la plus commune et la forme pulmond)eelle que soit la forme, la maladie

évolue en septicémie.

4.1. Chez le chat
La peste bubonique est associée a une forte f{@aé °C a 41,2 °C), une déshydratation,
une lymphadénomeégalie et une hyperesthésie. Etimssforme en forme septicémique puis,
si le chat survit, évolue vers une forme pulmondies atteintes pulmonaires sont rapides et
fréquentes chez le chat en raison de la porte @emiro-pharyngée du bacille.
La peste pulmonaire peut se développer sans passefa forme bubonique. Elle est
caractérisée par de la fievre, une anorexie, desssements, des diarrhées, une tachycardie,
une bradycardie, de I'nypotension, des extrémitiidds, une leucocytose, une détérioration
rapide, avec des signes respiratoires séveres ehaom septique. Cette forme est la plus
dangereuse car elle est contagieuse et se trapsmagérosols (Watsagt al, 2001 ; Orloski
et Lathrop, 2003 ; Weese et Fulford, 2011).

4.2. Chez le chien
La maladie est exceptionnelle chez le chien ermomade sa résistance naturelle a cette
bactérie. Quand les signes cliniques apparaisesnsymptomes sont non spécifiques comme
de la fiévre, une anorexie, de la toux, des lymphadégalies (Orloski et Eidson, 1995 ;
Weese et Fulford, 2011).

4.3. Chez 'Homme
Typiquement, les patients développent les symptaieda peste bubonique 2 a 8 jours apres
avoir été piqués par une puce infectée. Il y a ajipa soudaine de fievre, de frissons,
d’asthénie, de bubons (ganglions lymphatiques¥srdt douloureux. Le bubon (1 a 10 cm de
diamétre) se développe a I'endroit de la pigUrauehiveau des nceuds lymphatiques drainant
la zone de piqlre, le plus souvent dans l'ainesskdle ou la région cervicale. La bactérie peut
étre disséminée par voie lymphatique et sanguing leerate, le foie et éventuellement les

poumons (peste pulmonaire secondaire) et provogeesepticémie, mortelle dans environ 40
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a 70 % des cas en I'absence de traitentent.

peste septicémique peut conduire a une
coagulation intravasculaire disséminée, et
des lésions cutanées purpuriques. La

gangrene touche les extrémités telles que les

doigts d’ou le nom de peste noire (Figure 16)
Figure 16 : Gangréne des extrémités du¥.a (Inglesbyet al, 2000).

pestis

La forme pulmonaire apparait 1 a 2 jours aprespbsiion a des gouttelettes. Un syndrome
infectieux sévere se développe (fievre a 40-41t@radion de I'état général), associé a des
manifestations respiratoires avec hémoptysie etgspnée, évoluant vers une détresse
respiratoire avec collapsus circulatoire. Le taexwbrtalité approche les 100 % en 2 a 4 jours

sans traitement antibiotique.

5. Diagnostic

5.1. Chez le chat et le chien
Les technigues de diagnostic de la peste buborsque identiques a celles employées en

médecine humaine. Il faut pour cela s’adresser lahoratoire de microbiologie humaine.

5.2. Chez ’'Homme
Le diagnostic de référence repose sur I'examenéhatdgique direct par isolement et
identification deY. pestisur des prélevements de ponction ganglionnairdexpectorations
ou de sang. Les échantillons cliniques doivent étvemis a un laboratoire de niveau de
sécurité L3)Y. pestiggtant un germe de classe de risque 3 (Annexee®)ptélevements sont
colorés par la coloration de Gram pour mettre eiedce des leucocytes altérés et des
bacilles a Gram négatif a coloration bipolaire pmis en culture. Il est utile de réaliser un
antibiogramme du fait de I'apparition de souchsstantes. Les techniques moléculaires sont
toutefois a privilégier étant donné la dangeroditégerme. L'analyse moléculaire comporte la

recherche par amplification PCR et séquencage de gasmidique (Frenest al, 2007).
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6. Traitement
Lorsque la peste est suspectée sur la base d’iafamns cliniques et épidémiologiques, les
cliniciens ne doivent pas attendre la confirmatehn diagnostic avant de commencer un
traitement antibiotique.
Y. pestisest sensiblén vitro a une grande variété d'agents antibactériens ¢aa@mcillines,
fluoroquinolones, sulfaméthoxazole—triméthoprinteg@omycine, gentamicine, doxycycline
et céphalosporines deé'™ et 4™ générations). Des souches résistantes ont étessal
Madagascar (Hernandetal., 2003).

6.3. Chez le chat
Les animaux malades doivent étre euthanasiés etpddévements réalisés en vue de

confirmer le diagnostic. Les animaux exposés sasohds.

6.4. Chez 'Homme
La peste est une maladie trés contagieuse paresparatoire, il faut donc que tout malade

soit isolé dans un service de maladie contagieuse.
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Prophylaxie post-exposition Traitement
Adultes Enfants < 15| Adultes Enfants < 15
ans ans
1°® intention Durée : 7 jours Durée : 10 jours
ciprofloxacine 500 mg 2/jper| 10 a 15 mg/kg 500 mg 2/jper os 10 & 15 mg/kg
0s 2/j per os 400 mg 2/jIV 2/j per os
10 a 15 mg/kg
2/j IV
ofloxacine 400 mg 2/jper / 400 mg 2/jper os /
0s 400 mg 2/jIV
lévofloxacine 500 mg 1/jper 500 mg 1/jper os
0s / 500 mg 1/jiV /
Alternative Durée : 7 jours Durée : 10 jours
doxycycline 100 mg 2/j 2 mg/kg 2/j 100 mg Zder os 2 mglkg 2/j
100 mg 2/jiIV per os
2 mg/kg 2/jiV
Triméthoprime TMP : 3-4 mg/kg ef TMP : 3-4
sulfaméthoxazole SMX : 20 mg/kg 2/j| mg/kg et
/ / per osou IV SMX : 20
mg/kg 2/ per
osoulV

Tableau 10 :Recommandations de traitement dans la prise egelt la peste humaine

Le déces de patient se produit généralement eonrais retard dans le traitement de la peste
dd a un retard de diagnostic. (AFSSAPS, 2008b)

7. Prévention

En cas de cas suspects de peste, le personnehisbamit porter des gants, des blouses, des
lunettes de protection et des masques chirurgiGalraute densité. La protection contre
linhalation des gouttelettes est la plus imporacdr la forme pulmonaire est la plus grave et
la plus contagieuse.

Les bubons devraient étre crevés et rincés avediahétate de chlorhexidine. Les déchets

organiques (comme les tissus ou le pus) sont dodrie emballés et incinérés. Les
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désinfectants de routine sont efficaces pour tlageht responsable de la peste (Weese et
Fulford, 2011).

Le vaccin actuel (souche vivante atténuée) esigquiernent abandonné du fait de sa mauvaise
tolérance et de la courte durée de protectionstlumiquement utilisé pour protéger les
personnes fortement exposées a la maladie et pastdisponible au public. En outre,
I'antibiothérapie prophylactique est tres efficad®@es vaccins acellulaires recombinants
constitués de protéines ayant un réle dans laenaod sont actuellement étudiés (Joly et
Reynaud, 2002).

8. Bioterrorisme

Y. pestisest un agent de guerre bactériologique. |l a légsé dans la catégorie A des agents
biologiques critiques par le CDC (Centers for Dsse&ontrol and Prevention). Lors d’'une
potentielle attaque biologique, les chats infepi@grraient devenir un risque supplémentaire
pour les humains (ANNEXE 2 )(Orloski et Lathrop0230).
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1.11. PLAIES DE MORSURES ET DE GRIFFURES PAR DES CARNIVORES :
PASTEURELLES ET AUTRES GERMES DE SURINFECTION

On estime a environ 100 000 le nombre de plaiebades aux animaux domestiques par an
et en France. Si toutes les especes animales gaatewenir, la transmission reléve le plus

souvent de morsures ou de griffures de chien (26e% cas) et de chat (80 % des cas)
(Patronek et Skavinski, 2009).

1. Bactéries en cause
Les bactéries a l'origine de surinfection de platks morsures ou de griffures par des
carnivores sont, le plus souvent, des bactérida davité buccale des animaux (Abrahamian
et Goldstein, 2011). De trés nombreuses espéecesmeen étre a l'origine. Le plus souvent,
les infections sont multi-microbiennes, associaes dbactéries anaérobies strictes a des
bactéries aérobies et il est difficile de savoigmsément quelle(s) est (sont) les bactéries a
lorigine de la suppuration (Talaet al, 1999). Dans I'étude de Talast al (1999), les
principaux germes isolés de morsures de chienstéde étaient, par ordre de fréquence : des
pasteurelles (50 %), des staphylocoques et stregies (46 % chacun), puis des bactéries
anaeérobies strictes des genfassobacterium Bacteroides Porphyromonaset Prevotella
(respectivement 32 %, 30 %, 28 % et 28 %) et, pwsment, d’autres bactéries anaérobies
strictes, ded\eisseriaet des corynébactéries. Chez le chat, les paie=urédominaient
largement (75 %) suivies par des streptocoques¥fi6des staphylocoques (35 %), des
bactéries anaérobies strictes, des corynébactridesNeisseria Les résultats obtenus par
Goldsteinet al (1978) sur un nombre limité de préléevements saitkes morsures de chien
avaient mis en évidence le role prédominant dgghgtacoques.
Sont retrouvés comme germes de surinfection :

- Des bacilles & Gram négatif anaérobies strictsssncgation avec d’autres bactéries
(infections suppurées mixtes) (Alexaneéerl, 1997 ; Talaret al, 1999) ;
- Des germes pyogenes responsables d'infections mmicrebiennes. Parmi ceux-ci,
on trouve des staphylocoqueStgdphylococcus pseudintermediustaphylococcus
aureus(cf. staphylocoques), dézasteurellasp. et, plus rarement, ddkeisseria des

CapnocytophagatBergeyrella zoohelcum
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Streptococcus canigfecte tres rarement ’'Homme : il s’agit le plssuvent d’infections de
plaies préexistantes (ulcéres) et non d'infectisnge a morsure (Takedat al, 2001 ;
Whatmoreet al, 2001 ; Lanet al, 2007).

LesPasteurellasont des bacilles ou de coccobacilles a Gram riggagro-anaérobies
appartenant a la famille dd3asteurellaceae.Ce sont des bactéries nutritionnellement
exigeantes, aéro-anaérobies facultatives, qui seelagpent en 48 h sur un milieu
supplémenté. Lepasteurellessont commensales des muqueuses respiratoiresesurpéret
génitales basses des vertébreés, parfois du tubstdigoes especes se comportent comme des
bactéries pathogenes opportunistes ou pathogetigatobes, chez les ruminants, le porc et
les volailles et elles peuvent étre a l'originefdttions graves.

Les espéces du genRasteurellaprésentes dans la cavité buccale des carnivonets so

mentionnées dans le Tableau 11.

Especes Chiens Chats
P. multocidasubspmultocida 7% 38%
P. multocidasubspseptica 7% 10%
P. stomatis 68% 30%
P. canis 7% 0%
P. dogmatis 11% 3%
Pasteurellasp. 0% 3%

Tableau 11 :Espéces de pasteurelles isolées dans la cavité@lbudes chiens (n=28) et des
chats (n=37) (Ganiéret al, 1993).

Les pasteurelles isolées chez 'Homme mordu pachien sont par ordre de fréquences
décroissantes P. canis, P. multocidasubsp.multocida et P. stomatis puis P. multocida
subsp.septica; et dans les morsures et griffures de chHatsnultocidasubsp.multocidaet P.
multocidasubspseptica(Abrahamian et Goldstein, 2011).

Neisseria weaverf= groupe M-5 du CDC)\eisseria animalorig= groupe EF-4a du CDC)
et Neisseria zoodegmat(s groupe EF-4b du CDC) sont des agents de sctiafede plaies
de morsures par des carnivorBeisseria cani® aussi été rapporté (Canasal, 2011). Ce
sont des bacilles ou de courts coccobacilles a Gragatif, a métabolisme oxydatif strict ou

préférentiel, commensaux de I'oropharynx du chiemle chat (Euzéby)N. weaveria été
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isolé de 43 % de chiensldt animalorisetN. zoodegmatide 30 % a 82 %, avec une majorité
deN. zoodegmati§Saphir et Carter, 1976 ; Guérin-Faubdééal, 1995).

Bergeyella zoohelcurtrWeeksella zoohelcum groupe Il du CDC) est un bacille a Gram
négatif de la famille deBlavobacteriaceagaérobie strict, commensal de la cavité buccale et
des voies respiratoires supérieures du chien ehdu(Euzeéby). Saphir et Carter (1976) I'ont
isolé de 38 % de chiens.

Capnocytophaga canimorsis groupe DF-2 du CDC) €&apnocytophaga cynodegiiidF-2
like) sont de fins bacilles a Gram négatif, mobilegr glissement, de la famille des
Flavobacteriaceae Leur culture est difficile : elle nécessite deslieux enrichis, une
atmosphere enrichie en @@t demande en moyenne 5 jours. lls sont a mésabeli
fermentaire (Gaastra et Lipman, 2010). Commensaridadcavité orale des carnivores
domestiques, ils peuvent étre retrouvés chez lenchi des fréquences de 73 % pQur
canimorsuet de 96 % pouC. cynodegmfvan Damet al, 2009).

Les bactéries du groupe NO-1 du CDC sont des baailli des coccobacilles a Gram négatif,
aérobies préférentiels, non oxydatifs, de cultufiicile, commensaux de la cavité orale des
carnivores domestiques (Euzéby).

2. Epidémiologie
Les morsures de chiens sont plus fréquentes quemtasures et griffades de chats,
respectivement 80 et 15 %. Mais, les plaies d’'nagianine se surinfectent moins souvent (20
%) que celles d'origine féline (50 %) (Frenelyal, 2007). Les risques d’apparition d’'une
pasteurellose sont plus importants lors de morsdeeghat (46 % des cas) en raison du
caractére punctiforme de la plaie ; d’aspect anoelie peut toutefois étre la porte d’entrée
par une inoculation profonde de nombreux gertisytout et al, 1993). Les infections
humaines par de€apnocytophagasont uniqguement secondaires a des morsures canines
(Gaastra et Lipman, 2010).
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Les bactéries en cause, en particulier Resteurella sont responsables chez I'Homme
d'infections généralement acquises par contacttdeeplus souvent a la suite d'une morsure
de chiens ou d'une griffade ou morsure de chatsafitk et Skavinski, 2009).

Dans de trés rares cas, la contamination de I'Horsenfait par Iéchage de Iésions cutanées
préexistantesS. canis Pasteurellaspp.) (Freneyet al, 2007), voire méme par un contact

étroit entre le propriétaire et I'animatf(staphylocoques).

4. Clinique

4.1. Chez le chien et le chat
Les carnivores domestiques sont des porteurs asymapigues des bactéries citées dans le
paragraphe "bactéries en causH'. animaloris et N. zoodegmatigpeuvent exprimer un
pouvoir pathogéne chez les carnivores, en particldichat, se traduisant par des pneumonies
d’évolution trés rapide vers la mort (24 h) aptapparition de la dyspnée (Guérin-Faubdéée
al., 1995).

4.2. Chez 'Homme
Les infections de plaies de morsures canines se
traduisent par des suppurations locales (58 %), des
cellulites et/ou lymphangites (30 %) ou des abces

(12 %) ; celles d’origine féline, par des celluit

et/ou lymphangites (42 %), de suppurations loc
(39 %) ou des abces (19 %) (Abrahamian
Goldstein, 2011).

La pasteurellose chez 'Homme (Escande, 19
Love et al., 2000; Freneyet al, 2007 ) est

Figure 17 :Morsure animale de la

. . . . r&1ain chez un enfant (Houvet, 2012).
géneéeralement une infection locale au niveau du

point d’inoculation d’aspect trés caractéristique
(Figure 17).

Les signes inflammatoires locaux dominent par leur
précocité, quelques heures apres la contamination,

et leur intensité : la plaie devient chaude, roage
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tres  douloureuse, la suppuration appar

rapidement. Le phlegmon peut s’accompagner,
lymphangite et d’'une adénopathie. Des attein
suppuratives  ostéo-articulaires  peuvent €&

observée secondairement.

Figure 18 : Infection des tissus mous
due aPasteurella multocid€Boillat et
Frochaux, 2004)

Chez les individus présentant un terrain fragilisge dissémination des pasteurelles par voie
hématogene peut se produire, avec des localisstemmndaires (endocardites, méningites).
Dans 12 % des cas, quelques jours a quelques ssragimes I'épisode initial, surviennent
des complications articulaires (ténosynovites,raeb réactionnelles), probablement d’origine

immunologique, qui peuvent évoluer vers une algtvdpsie.

Les infections paN. animalorisou parN. degmatissuite a une morsure de carnivores, ont la
méme traduction clinique gu’une pasteurellose légmnale d’inoculation (Frenegt al,

2007). Les infections pa€. canimorsusne surviennent que sur des terrains débilités
(éthylisme, corticothérapie, splénectomisés) epmsentent comme des septicémies avec

choc septique pouvant entrainer la mort (Gaastrgetan, 2010).

5. Diagnostic
Il faut réaliser un prélevement en vue d’isolement et d’identification des bactéries si
I’infection est avérée, lors de suspicion de pasteurellose, lors de lymphangite ou d’adénite, ou
chez une personne fragilisée. S’il y a des signes de dissémination, des hémocultures seront

demandées. Le laboratoire recherchera des bactéries aérobies et anaérobies strictes (Euzéby).

6. Traitement chez 'Homme

Les Pasteurellasont naturellement sensibles gikactamines (sauf la pénicilline G et des
céphalosporines de premiere génération), aux @gliaux fluoroquinolones, aux azalides,

aux sulfamides et au cotrimoxazole. multocidaa peu évolué vers la résistance, en
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particulier les souches issues de carnivores (@Goitdst al, 2002 ; Freneet al, 2007 ;
Freshwater, 2008). Le traitement curatif d’'une tpa®llose d’inoculation se fait par
amoxicilline-acide clavulanique (3 g/j - 10 a 14 gu en cas de contre-indication par
doxycycline (200 mg/j - 10 j) (College des Univéagies de Maladies Infectieuses et
Tropicales [CMIT], 2009 ; Bru et collectif, 2011).

Lors de signes d’'infection avérée n’évoquant paes pasteurellose, 'amoxicilline associée a
l'acide clavulanique est l'antibiotique de choixsl prélevements étant souvent poly-
microbiens avec présence de bactéries anaérobietestou de staphylocoques (CMIT,
2009).

7. Prévention
La prophylaxie de la pasteurellose humaine esictié@fpar I'impossibilité de supprimer le
réservoir animal en contact permanent avec 'Homme.
Toute plaie de morsure animale doit étre nettoy®@gnsusement (nettoyage mécanique a
'eau puis au savon de Marseille puis par du séphwsiologique ou de I'eau oxygénée) et
désinfectée (eau de Dakin ou chlorhexidine).
Le délai de prise en charge (premiers soins eté@wemtuelle antibioprophylaxie) doit étre
raccourci (Beytoutet al, 1993). Un parage chirurgical peut étre nécesdairs de plaie
profonde.
L’antibiothérapie préventive d’'une morsure (amdkioe + acide clavulanique) est indiquée
si le patient a un terrain a risque (diabete, sitomie, cirrhose, immunodépression), si la
morsure est a haut risque septique (plaies profratdabrées, morsure de la main, morsure

suturée de la face) et si la morsure présenteésnanl articulaire et/ou osseuse.
La prophylaxie du tétanos, et éventuellement dada (identifier I'animal et son propriétaire,

exiger du propriétaire une visite chez un vétéramaanitaire et la fourniture du premier

certificat réglementaire de visite pour un animmabtdeur" ou "griffeur"), doit étre assurée.
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1.12. LES RICKETTSIOSES

Toutes les rickettsioses sont des phérozoonoses wawe transmission par un arthropode
vecteur.Rickettsia feligest responsable du pseudo-typhus californienrrena I'Homme par
la puce du chattenocephalides felidornwiroonet al, 2006).

Rickettsia conorisubsp.conorii est responsable de la fievre boutonneuse méditsnme ou
fievre de Marseille. Cette rickettsiose est tramema I'Homme par la tique du chien,

Rhipicephanus sanguine(Rarolaet al, 2005)

1. Bactéries en cause

Les Rickettsia de la famille deRickettsiaceaesont de courts bacilles dont la paroi a une
structure a Gram négatif, colorables par la fudhgle Gimenez et par le Giemsa. De trés
petite taille, ces bactéries sont des parasiteaceliulaires stricts, non cultivables sur des
milieux inertes. Pour la plupart des espéces, llamupeut étre obtenue en cultures cellulaires
ou sur ceufs embryonnds. vivo, elles se multiplient obligatoirement dans le pljdasme ou,
parfois, dans le noyau de cellules de vertébrdsehropodes (Raoult et Brouqui, 1998).

Les deux especes font partie du groupe boutonneixagsemble des agents de fiévres

éruptives.

2. Epidémiologie

La fievre boutonneuse a puces est une zoonose tibution cosmopolite présente dans 20
pays et cing continents (Figure 19) (Rolatral, 2005 ; Pérez-Osoriet al, 2008). Elle a été
rapportée en Franc€. felisest le réservoir de la bactérie. Aux USA, cetteeppeeut infester
le chat, les opposums, le chien et le IyRx felisa aussi été décrit ch€ulex irritans Aux
USA, jusqu’a 20 % des chats sont séropositifs. Geget, la bactériémie est faible et courte,
ce qui fait que leur importance épidémiologiquefaiktie (Euzéby).
La fievre boutonneuse méditerranéenne est déaniteosit le pourtour méditerranéen, en
Géorgie, en Inde et en Afriqgue subsaharienne. Exmde; c’est une maladie saisonniére,
estivale, survenant de mai a octobre avec un pjailliet a septembre, ce qui correspond a la
période d'activité¢ des formes immatures des tiquéstte maladie fait I'objet d’une
surveillance a Marseille depuis 1981. Environ 56 s@nt diagnostiqués par &.sanguineus
est en France, le seul réservoir de la bactérie @igue effectue son cycle dans des zones de
climat méditerranéen mais aussi parfois dans desopg®s urbains. Des cas diévre
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boutonneuse méditerranéenne ont été rapportésisseSat en Belgique (Raoult et Brouqui,
1998 ; Roveret al, 2008).

America Europe Asia - Oceania
United States, Mexico, Peru, United Kingdom, France, Thailand, New-Zealand

Ly

Algeria, Ethiopia, Gabon*

Figure 19: Détection deRickettsia felidlans des puces (Rolahal, 2005)

3. Transmission
C. feliset R. sanguineusont les vecteurs respectivementRlefeliset deR. conoriiet la
transmission a 'Homme se fait par pigliRe.sanguineua peu tendance a piquer 'Homme,

surtout la forme adulte.

4. Clinique

4.1. Chez le chien et le chat
L’infection parR. felisou R. conoriisubsp.conorii est asymptomatique chez les carnivores

domestiques.
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4.2. Chez 'Homme

R. felis est responsable d’un pseudo-typhus avec unefievie, des céphalées, des myalgies
et un rash cutané (Richaresal.,2010).

Les symptomes dus &. conorii subsp conorii
apparaissent de maniére brutale et assoc’
une fievre supérieure a 39°C, des frissons, ¢ i
myalgies et des  céphalées. Iy
un escarre d'inoculation au site de piqlre, dars B9 |
% des cas. Typiquement, c'est une lésion croﬂte
noiratre, indolore, de 0,5 a 2 cm de diametre, éeer
d'un halo érythémateux (Figure 20). Il faut faigure 20 :Escarre d'inoculation au
rechercher attentivement, sur les membres inférieurcours de la fiévre boutonneuse

dans les plis (plis de l'aine, creux axillairesteut. ~ Méditerranéenne (Roveret al,
2008)

A la phase d'état, 4 jours en moyenne apres letdidsisymptomes, une éruption maculo-

papuleuse apparait (97 %), qui se généralise eB jpurs. Elle s'étend aux paumes des mains
et a la plante des pieds mais épargne la face. ddtigénie et des algies diffuses sont

associées. L'évolution est le plus souvent spontanéfavorable en quelques jours (Rovery

et al, 2008).

5. Diagnostic

Le diagnostic biologiqgue de la fievre boutonneuséditerranéenne chez 'Homme est
principalement sérologique, par immunofluorescendeecte. Ce test manque de sensibilite,
particulierement au début de la maladie. Il doie &omplété par un western-blot afin de
vérifier que les anticorps sont spécifiques Rleconorii (Freneyet al, 2007 ; Raoult et
Brouqui, 1998).

Il existe des réactions antigéniques croisees dRiréelis et R. typhiet la sérologie peut

conduire a un diagnostic erroné de typhus muriro(Rat Brouqui, 1998).

6. Traitement

La sensibilité aux antibiotiques des rickettsiespeeat pas étre évaluée par des techniques
standardsR. conoriiest réputé sensible aux tétracyclines (doxycyyliae chloramphénicol,
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aux fluoroquinolones, a la rifampicine et aux médes. Des données similaires ont été
obtenues pouR. felis La rifampicine n’est pas efficage vivo (Rolainet al, 2002).
Chez I'Homme, le traitement fait généralement apmelx tétracyclines ou aux

fluoroquinolones.

Adultes Enfants
Antibiotique | Posologie | durée | Antibiotique Posologie | durée
Doxycycline | 100 mg 2/j| 3-7 Doxycycline 2,5 mg/k&-10 |
2/]
_ ciprofloxacine| 750 mg 2/} | 7] Clarithromycing7,5 mg/kg| 7 |
Traitement
2/
Azithromycine | 10 mg/kg 3|
1/j

Tableau 12: Traitement des rickettsioses chez 'Homme (Boi#atGreub, 2007 ; Aubry,
2010).

7. Prévention

La prévention est limitée au déparasitage extem® chiens et des chatsf.(partie sur
prévention) (Aubry, 2010).
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1.13. LES SALMONELLES

En pathologie humaine, les salmonelloses comprérawrx principaux types d’affections :
les gastro-entérites et les fievres typhoides mtyshoidesSalmonellaTyphi et Paratyphi
ont 'Homme pour seul réservoir. La contaminatierfat par I'ingestion d’eau ou d’aliments
ayant subi une contamination fécale d’origine humaai

Les Salmonellaresponsables des gastro-entérites sont des senob@uistes présents chez
’'Homme et les animaux. Les salmonelloses sontdaseprincipales causes de toxi-infections
d’origine alimentaire en France (Jourdan Da SilvhesHello, 2012). Elles se traduisent par
une diarrhée fébrile apparaissant 12 a 24 heunes & repas contaminant. Les principaux
sérovars en cause sont Typhimurium et dans unedmomesure Enteritidis. Les principales
denrées incriminées sont les ceufs et les ovo-prodavant les volailles et les viandes.

Des cas de contamination humaine directe a pautichden et du chat ont été décrits dans
I'épidémiologie des salmonelloses humaines maisdesivores domestiques ont un rble tres
secondaire (Hoelzat al, 2011).

1. Bactérie en cause

Salmonella entericasubsp. enterica est un bacille a Gram négatif de la famille des
Enterobacteriacaeapable de coloniser le tractus intestinal et @esvbiliaires de la plupart
des vertébrés. Ce sont des bactéries entéro-imgaimultiplication intracellulaire facultative
dans les macrophages, se comportant comme desgpad® opportunistes avec une
expression clinique rareS. typhimuriumreprésenterait le sérotype le plus répandu (Office
International des Epizooties [OIE], 2008).

2. Transmission

2.1. Chez le chien et le chat
La transmission chez les carnivores domestiquessssintiellement indirecfger osa partir
d’aliments. Elle peut aussi se faire par contactalj par la voie faecalo-orale (Kukanich,
2011).
Chez le chien, la consommation de viande crue fweéeet al, 2008) et 'amusement avec
des jouets d'origine naturels tels que des oreillesporc séchées sont a l'origine de la
contamination (Clarlet al, 2001 ; Whiteet al,, 2003 ; Finleyet al, 2006).
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Les sources reconnues de l'infection Satmonellapour les chats sont l'ingestion de viande
crue, la chasse de rongeurs et d’oiseaux, I'exipasit des reptiles (Tauni et Osterlund, 2000 ;
Stiveret al, 2003 ; Philbet al, 2009).

Des aliments déshydratés ont aussi été mis en dansedes cas groupés (Figure 21) (Schotte
et al, 2007).

Figure 21 :Nombre de salmonelloses
humaines dues a des aliments secs
pour chien produits par une usine en
Pennsylvanie (CDC, 2008)

2.2. Chez 'Homme
La transmission de salmonelles des carnivores @nfiide se produit par exposition directe de
'Homme aux excréments contaminés. L'Homme se coime en portant a la bouche les
mains et des objets souillés par des déjectionsalmonellose est une zoonose rencontrée
chez les propriétaires et les professionnels eracbravec des animaux infectés ou leur
environnement.
Le respect des regles d’hygiene en milieu hospitalétérinaire est trés important au vu du

potentiel aspect nosocomial de cette bactérie (Weal, 2005).

3. Clinique

3.1. Chez le chien et le chat
La salmonellose est rare chez le chien, et exaemile chez le chat. La forme digestive de
la maladie se traduit le plus souvent par une gagitérite fébrile, catarrhale ou
hémorragique accompagnée parfois de troubles gén@raves (Dowet al, 1989 ; Sato et
Kuwamoto, 1999 Tauni et Osterlund, 2000 ; Stilvet al., 2003)Méme si le chien apparait
comme réceptif aux salmonelles, il y a beaucou planimaux infectés latents que de
malades (Schottet al, 2007). Le risque deSalmonellaest essentiellement lié au portage

69



asymptomatique avec des problemes d’excrétioniusoins intermittents (Van Immerseel
et al, 2004).

3.2. Chez 'Homme
La durée d’incubation est de 12 a 36 heures. Glament, on observe des diarrhées, des
vomissements, de la fievre et des douleurs abddesin€hez I'adulte, I'évolution est en
général bénigne avec une disparition de la gastiérige apres 3 a 5 jours sans traitement
antibiotique. Certains sujets peuvent rester petagymptomatiques dgalmonellaChez le
nouveau-né, le jeune enfant, le sujet agé et l'imodéprimé, les salmonelles sont
susceptibles de franchir la barriére intestinalel@tprovoquer un syndrome septicémique
(Freneyet al,, 2007 ).

4. Diagnostic

4.1. Chez 'Homme
La coproculture est la méthode la plus utiliséesdan cas de gastro-entérite. L'utilisation de
plusieurs milieux d’enrichissement et de plusiemiBeux sélectifs est indispensable. Dans
les cas de syndrome septicémique, une hémoculauteéire réalisée. Un antibiogramme est
recommandé car de plus en plus de souches résstpparaissent (Frenelal, 2007).

4.2. Chez le chat et le chien
La détection chez les porteurs asymptomatiquedifisile et il faut répéter les prélevements.
Dans les cas de salmonelloSajmonellaest isolée a partir des selles par coprocultuevD

et al, 1989).1l faut également faire un sérotypage et un angitiome.

5. Traitement
La résistance aux antibiotiques des salmonellaggemnanté au cours des dernieres décennies.
L'utilisation d’antibiotiques chez I'animal augmenie risque de transmission zoonotique des
souches multi-résistantes 8almonella Chez le sérotype Typhimurium, des résistances aux
aminopeénicillines, aux tétracyclines et au cotsiamole sont fréquente@NVhite et al., 2003 ;
Van Immerseeét al, 2004 ; Weillet al., 2004 ; Wrighet al, 2005).
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5.1. Chez le chat et chien
L’antibiothérapie est a éviter dans les formes smgar elle prolonge le portage intestinal
des salmonelles. Dans les formes sévéres ou chemimaux fragiles, I'antibiothérapie est
indispensable. Les antibiotiques de premiére imdansont 'amoxicilline, la céfalexine ou
'association d'un sulfamide avec le triméthoprimees fluoroquinolones récentes
(marbofloxacine, enrofloxacine, difloxacine) somiservées aux traitements de deuxieme

intention apres un antibiogramme (Whéteal., 2003).

5.2. Chez ’'Homme
Le traitement des gastro-entérites a salmonellebl¢au 13) repose essentiellement sur la
réhydratation. Comme chez I'animal, il n’existe aonicargument pour traiter par des
antibiotiques les gastro-entérites bénignes. Patreoles formes séveres et les diarrhées a
salmonelles survenant chez les sujets a risqusqipees agées, enfants, immunodeéprimeés)
doivent étre traitées (Gendrel et Cohen, 2008% antibiotiques appartenant au groupe des
fluoroquinolones (ciprofloxacine chez I'adulte) des céphalosporines dém3 génération
(ceftriaxone injectable chez I'enfant) sont considé dans la plupart des cas, comme la
solution optimale. Des médicaments plus anciensyeeitrampicilline et 'amoxicilline, ainsi
gue le triméthoprime-sulfaméthoxazole, sont utdlisécasionnellement apres vérification de
la sensibilité (Organisation Mondiale de la SaQ#&F], 2011).

Molécule Posologie Durée

Traitement de référence

Ciprofloxacine 500 mg 2/ 3 ab5jours
Traitement chez I'enfant

Ceftriaxone 60 mg/kg/j 5 jours
alternative

Triméthoprime/Sulfaméthoxazole 800 mg/160 mg 2/j 3 ab5jours

Tableau 13 :Prise en charge des infections a SalmonellosedBeollectif, 2011)

6. Prévention
La lutte contre les salmonelloses humaines dues eountact avec des carnivores infectés

passe en premier lieu par des mesures simplesiditg/gKkukanich, 2011).
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1.14. STAPHYLOCOQUES A COAGULASE POSITIVE

Les staphylocoques sont des agents pathogenestupptes chez la plupart des especes
animales. Les especes les plus virulentes soragutase positive.

Staphylococcus aureymeut étre responsable chez I'Homme de toxi-indastialimentaires
collectives (TIAC) et d’infections suppurées tremiges, en terme de diversité comme en
terme de gravitéS. aureusest un agent d’infections nosocomiales et commaires.
L’émergence puis la dissémination de clones mé(BRiphylococcus aureuséticilline-
résistant, SARM), qui sont souvent multi-résistardgst un probléme de santé publique

majeur.

1. Bactéries en cause

Les staphylocoques sont des coques a Gram p@sdiduisant une catalase, aéro-anaérobies
facultatifs, assemblés en amas. En décembre 201@s@eces étaient reconnues dont sept a
coagulase positive (Euzeby). Les staphylocoques dms bactéries commensales de la peau
et des muqueuses des animaux et de 'lHomme. BRaiupart, elles sont fortement adaptées
a un hote, avec lequel elles partagent une longsiife évolutive. C'est le cas pour
Staphylococcus pseudintermediugont I'héte préférentiel est le chien. Cette espést aussi
retrouvée chez le chat et peut infecter '’Homme €¥¢eJS. et Van Duijkeren E, 2010).

S. aureussubspaureusa, au contraire, un large spectre d’hdtes. Néamnées techniques de
typage phénotypique puis moléculaires ont monte aprtains types sont adaptés a I'animal
et colonisent tres rarement ’'Homme (par exempl@ 8T ST20 chez le porc) et d’autres sont
adaptés a 'Homme (ST15, ST25 ou ST45). ST398 aspattre d’hotes large incluant en
particulier le porc, les bovins et le poulet (Pati{®2012).

S. schleifeisubspcoagulansest isolé de prélévements pathologiques chez lidenet le
chien (Vanniet al, 2009 ; Cairet al, 2011).

'S, pseudintermediwppartient au complexe intermedius ageintermediugsouches du pigeon) 8t delphini
(souches équines). La plupart des données suondebes canines d& intermediusloivent en réalité concerner
S. Pseudintermediuses deux espéces ne pouvant étre reconnues igdespechniques moléculaires (Sasaki et
al., 2007 ; Bond et Loeffer, 2012).
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2. Epidémiologie
S. pseudintermediugst la principale cause de pyodermite bactérigm®8%) et d'otites
externes chez le chien. C’est aussi un agent diefectron de plaie et de cystit8. aureuset
S. schleifeisubspcoagulanssont aussi isolés de ces infections (Beal, 2002).S. schleifei

vient en troisieme position en fréquence.

S. pseudintermediusst un agent de zoonose humaine rare. Parmi I4énees travaillant
dans une clinique vétérinaire, une était coloni=eS. pseudintermediy§&uardabasst al.,
2004 ; Weese et van Dujkeren, 2010).

Néanmoins, des infections humaines sporadiquesétintrapportées (Talaet al, 1989 ;
Mahoudeatet al, 1997 ; Tanneet al, 2000 ; van Hoovelst al, 2006 ; Chuangt al., 2010).
L’apparition de souches d& pseudintermediuséti-R (MRSP) depuis 2005-2006 représente
un risque zoonosique supplémentaire pour I'Homman(Yuijkerenet al, 2011). Des taux
de colonisation (cavités nasales et région ana€e).8 a 2% chez le chien sain ou admis en
clinique ont été rapportés. Une transmission nasige est possible. Les MRSP sont
principalement responsables de surinfections deeglanotamment chirurgicales. Leur
prévalence dans des infections cutanées peutlétréeg¢ jusqu’'a 23%. Les MRSP sont aussi
isolés de chats sains (Weese et Van Duijkeren 20Eh Duijkeren et al, 2011 ; Bond et
Loeffer, 2012). lls sont, quelle que soit leur orey le plus souvent multi-résistants aux
aminosides, aux macrolides et lincosamides, awadgtlines, au triméthoprime et aux
fluoroquinolones (Bond et Loeffer, 2012). La disg#etion des MRSP chez le chien est due a
celles des deux clones, ST71 aux USA et ST68 errigoedu Nord (Perretest al, 2010).
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Depuis 2000, des infections (principalement postichicales) par des SARM, dont la
fréquence serait en augmentation, sont décriteg khehien (Léonard et Markey, 2008 ;
Loeffler, 2008). Les fréquences de colonisation athien sont souvent inférieures a 1%
(Weese et Van Duijkeren 2010). Les études d’'Haenal (2012) ont montré que les clones
les plus fréquents sont des clones humains hasp#a{ST8-MRSA = clone Lyon) ou
communautaires (ST5-MRSA = clone Géraldine) et dee clones circulant dans la
population humaine d’'une zone géographique donoét ceux retrouvés chez le chien, ce
qui est en faveur de la transmission des SARM lderfime aux chiens. La colonisation des
chiens par ces souches humaines serait transjivieese et Van Duijkeren 2010) et ceux-ci
ne pourraient pas étre des réservoirs de SARM fldamme. Néanmoins des cas avérés ou
le chien jouait le réle de réservoir ont été publianian, 2003). Le clone ST398 a aussi été
isolé chez le chien (Floet al, 2010).

3. Clinique

3.1. Chez les animaux domestiques

Les staphylocoques a coagulase positive (par atdréréquenceS. pseudintermedius, S ;
aureus, S. Schleifesont responsables chez le chien de pyodermitésiparofondes et de

surinfections (Figures 22 et 23).

Figure 22 :Folliculite bactérienne, due a Figure 23 :Surinfection de plaie associée a un

SARM, sur la partie ventrale du cou d'un fixateur externe (Loeffler, 2008).

chien (Loeffler, 2008).
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3.2. Chez 'Homme
S. aureuest une bactérie commensale et peut étre resgendidhfections suppurées
cutanéo-muqueuses : folliculites, furoncles, p@namusites otites et rarement des cellulites.
Ces infections se compliquent parfois par extensomo-régionale de l'infection, ou par
diffusion hématogéne de la bactéfe.aureupeut alors étre a l'origine de septicémies,
d‘endocardites, d’ostéomyélites, d’arthrites o@ ndéningites. Les infections urinaires et du
tractus respiratoire sont rares. Certaines stapbglbes sont associées a la production de
toxines : le syndrome de choc staphylococciqupn&umonie staphylococcique nécrosante et
le syndrome de la peau ébouillantée. Les toxi-tidas alimentaires sont dues a l'ingestion
d’'une denrée contenant une entérotoxine.
Chez 'HommeS. pseudointermediwest le plus souvent isolé de plaies de morsurehida.
De rares infections sur cathéters ou implants tétraépportées (Tannat al, 2000 ; van
Hoovelset al, 2006 ; Chuang et al., 2010 ; Laurensl, 2012).

4. Diagnostic

Il faut réaliser un prélévement avant toute anth@oapie. La nature du prélévement dépend
de la localisation de linfection. L’identificatiorest faite par la combinaison de tests
phénotypiques et génotypiques. Pour les staphyl@sog’origine animale, elle est difficile.

Un antibiogramme doit étre réalisé pour pouvoirpaeiale traitement en cas de résistance
(Weese, 2010). En bactériologie humaine, des testBCR multiplex ciblant les génes nuc

(thermonucléaire) et mecA permettent d’identifierume étap&. aureuet un SARM.

5. Traitement

5.1. Chez le chien
Le traitement de pyodermites profondes et/ou étendiu chien est un traitement de longue
durée (supérieur a 3 semaines). |l faut donc j@dnér la voie orale et pratiguement le choix
se limite a la céfalexine ou a une fluoroquinoloéeente (enrofloxacine, marbofloxacine) ou
eventuellement a la clindamycine. Il existe égalenu@e céphalosporine par voie injectable a
longue durée d’action, la céfovécine, qui peut athministrée toutes les deux semaines. Si un
staphylocogue méti-R multirésistant a été isoléyd&rinaire ne pourra pratiguement pas
utiliser d’antibiotiques pour des raisons régleragat et éthiques. Ainsi, l'utilisation de la
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pristinamycine peut sélectionner des souches aé$est a la quinupristine/dafloxacine qui

pourraient diffuser chez 'Homme.

5.2. Chez ’'Homme
Chez 'Homme le traitement des infections par désRM fait appel notamment aux
glycopeptides (vancomycine, teicoplanine) ou aunédblides. Récemment, des
céphalosporines dites de quatrieme générationeactinr les SARM et une cycline échappant
aux mécanismes de résistance classiques ont éfoppges pour le traitement d’infections

par des germes multi-résistants (Ohlsen, 2009).

6. Prévention

Une bonne hygiene des personnes et de I'environmegtd'éducation sont essentielles, pour
le propriétaire de I'animal comme dans les clingjuétérinaires (Lloyet al, 2007 ; Morgan,
2008).
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1.15. TUBERCULOSE

Les tuberculoses humaines et animales sont dediesld’origine bactérienne dues a des
bacilles du genréMycobacteriumappartenant au complexaberculosis L'unique espéce
génomiqueM. tuberculosiscomprend des groupes de souches correspondaritéeermtis
pathovars ayant des spectres d’hotes différentsrddre notamment :

- Mycobacterium tuberculosigui a pour hoéte préférentiel 'Homme et les espéce
vivant a son contact, des animaux en captivitémotant des primates, les Psittacidés,
I'éléphant, ou les carnivores domestiques, le chlaa souvent que le chat.

- Mycobacterium bovigui infecte de préférence les bovins mais a urtspal’hote
large et est retrouvé chez les ongulés domestiguassuvages, chez de nombreux
carnivores, le blaireau, les lions, les tigres, dppssums, le renard phalenger et le
chat, et chez 'Homme.

- Mycobacterium capraqui infecte les chevres, les bovins, les sangéet$iomme.

- Mycobacterium microtqui infecte de petits rongeurs sauvages (campadiatrotus
agrestis Myodes glareolds musaraignes Jorex araneys et mulot sylvestre
[Apodemus sylvaticl)s les camélidés du Nouveau Monde élevés en Eu(iapea,
alpaga), les chats et occasionnellement les boemmrc, le chien et 'Homme (Smith
et al, 2009).

Cette maladie est rare chez les animaux de compagoutefois, elle est actuellement en
recrudescence chez des chiens appartenant a gegioes sans abris.

Les infections des carnivores domestiques par desiactéries non tuberculeuses (MOTT :
Mycobacteria Other Than Tuberculosis) ne sont pasidérées comme des zoonoses mais
comme des maladies communes a 'Homme et a I'armguiad’infectent a partir d'une source
environnementale commune. La "lepre” du chatly@obacterium lepraemurium’est pas

transmissible a 'Homme.
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1. Bactéries en cause
Les mycobactéries sont des bacilles fins a Grantifpdsnt la paroi, trés riche en lipides, est
une barriere d’'imperméabilité qui leur confére pgespriétés spécifiques (Freneyadt 2007).
Les mycobactéries prennent mal la coloration denfGea sont & coloration acido-alcoolo
résistante dans la coloration de Ziehl-Neelsen diawramine phéniquée. Cette structure
explique aussi leur résistance aux agents physiooigues et leur longue survie dans le
milieu extérieur.
Les bacilles tuberculeux sont nutritionnellemengeants, leur culture nécessite des milieux
spéciaux et dure plusieurs semaines. lls sont abultme respiratoire stricM( bovisest

micro-aérophile).

Les MOTT sont des bactéries saprophytes, présdatesdes environnements humides. Elles
peuvent infecter des hotes tres variés. Les mye¢ébeas tuberculeuses sont des parasites
stricts. Ces bactéries sont a multiplication irgtladaire facultative dans les macrophages.
Toutes les mycobactéries se comportent comme desegeopportunistes, mais les bacilles
tuberculeux sont beaucoup plus virulents que lesTMQAIs sont a I'origine d’infections

latentes ou de maladies d’évolution chronique.

2. Epidémiologie
En France, l'incidence de la tuberculose humainestedle autour de 10 cas pour 100 000
habitants depuis 1997. Cependant, I'évolution desitaation épidémiologique est trés
différente selon la zone géographique et les somspgs de population concernés (€hal,
2003). La maladie touche principalement les sujgss, les populations en situation de
précarité (SDF, personnes vivant en collectivitéet.)es migrants en provenance de régions
comme I'Afrique subsaharienne ou les prévalenceks deberculose et de l'infection a VIH
sont élevées. Le taux de mortalité est de 'orar&@ % en I'absence de traitement ; un quart
des cas peuvent guérir spontanément, le derniert goaant un réle majeur dans la
dissémination de la maladie. Sous traitement ad#ptéortalité de la tuberculose-maladie
reste proche de 10 % (Caulin et collectif, 2012).
L’'Homme peut étre infecté par plusieurs espéecesatuplexetuberculosis En France, la
proportion de souches d#. bovis parmi celles du complex&berculosisrecues pour
identification par le Centre National de Référepoear les Mycobactéries est stable autour de

2 % (Antoine et Jarlier, 2012). Selon 'OMS (20112) proportion de personnes actuellement
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contaminées par ce bacille dans les pays dévelaggiéde 5 a 10 % par rapport a celle des
personnes atteintes par le bacille humdintuberculosis mais peut atteindre 15 % dans les
zones ou la tuberculose bovine n’est pas éradidu@&urope continental®). capraeest le
principal agent de la tuberculose bovine et, panséquent, I'agent prédominant des
tuberculoses humaines d’origine bovine. Les tudesas humaines . microti sont rares et
moins de 30 cas ont été publiés en 10 ans ; néaspusux-ci pourraient étre sous-estimés, la
culture deM. microti nécessitant du pyruvate (culture irréguliere sumilieu liquide MGIT
(Mycobacteria Growth Indicator Tube)) et sa crassaétant particulierement lente (de 3 a
12 semaines avec une moyenne de 8,5 semaineg)béectilose M. microti semble avoir
une distribution géographiquement limitée a I'Ewwdqpays Bas, France, Suisse, Allemagne,
Royaume Uni). Les deux spoligotypédsampagndl et "llama’ ont été retrouvés chez
'Homme (Emmanuekt al, 2007 ; de Jongt al, 2009 ; Franket al, 2009 ; Smithet al,
2009 ; Panteiet al, 2010).

A notre connaissance, en France, il n'y a pas deékes sur I'épidémiologie de la tuberculose
a M. tuberculosisdes carnivores domestiques, bien que ce soit uURE€ M déclaration
obligatoire. La source d’infection étant 'Homme, Erance, l'incidence doit étre faible sauf
chez les animaux appartenant a des propriétairesrhition socio-économique faible.

Dans les pays déclarés indemnes de tuberculosedydes infections pavl. bovissont rares
chez le chat, qui était plus touché par cette @espgee le chien. Néanmoins, une
recrudescence de la tuberculose bovine a été téasdans des pays réputés indemnes ou
I'infection concerne des animaux sauvages, le ddair le sanglier, qui jouent le rbéle de
réservoirs ; ainsi, au Royaume UmM. bovis et M. microti sont isolés chez des chats
présentant des lésions dans des proportions égqoteal (1,5 a 1) et les animaux les plus
concernés sont ceux vivant a la campagne (Sehith, 2009 ; Gunn-Mooret al, 2011a).

La tuberculose 8. microti est exceptionnelle chez le chien et plus fréquehez le chat
(Deforgeset al, 2004 ; Smitret al, 2009). Sa prévalence est néanmoins faible dsnsdnes
endémiques. Dans I'étude de Snethal (2009), la distribution des cas au Royaume Uit ét
identiqgue a celle des petits rongeurs infectés, spnt considérés comme les uniques
réservoirs. Il s’agissait principalement de chagand une activité de chasse et les deux
spoligotypes’campagndl et "llama’ ont été retrouvés. Le taux d’infection chez letitpe
rongeurs susceptibles pourrait étre tres élevé Aergleterre jusqu'a 8 % des animaux

présentaient des lésions de tuberculose cutanéay&aghet al, 2002).
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3. Transmission

L’excrétion des bacilles tuberculeux est précoadueable lors d’infection évolutive.

3.1. Chez le chien et le chat
L’infection des carnivores domestiques partuberculosisse fait par contact direct avec des
personnes contagieuses. Les animaux de compagnteseavent les révélateurs d’une
tuberculose chez des individus vivant en promigceiroite avec eux. Ces animaux, s'ils
développent une infection, peuvent secondairemém éne source de bactéries pour
’'Homme a leur contact (Ganieet al, 1999).
La contamination des chats pdr bovisse faisait par voie digestive, par consommation de
lait de vache ou de mou de bceuf contaminés. Aetmelht, la contamination est due aux
espéeces sauvages (blaireaux, cervidés, sangliersfamptaminent les sols. Le chat, plus
souvent infecté par le bacille bovin que le chigeyt ensuite infecter 'homme (Gay al,
2000 ; Smithet al, 2009 ; Gunn-Mooret al., 2010).
Il est considéré que les chats sont contaminésvipanicroti au contact de petits rongeurs
infectés lors de chasse et de capture. Néanmemspliches isolées du chat sont pour un bon
nombre d’un spoligotype distinct de ceux retrougBez les petits rongeurs. Il n'y a pas de
preuve, mais la localisation des lésions chez &, girincipalement cutanée, laisse a penser
gu'’il peut y avoir une transmission indirecte atpatu milieu extérieur par la contamination

de micro-plaie. La transmission de chat a chapa®été prouvée (Smiét al, 2009).

3.2. Chez 'Homme
La contamination paM. tuberculosisest le plus souvent directe au contact de personne
malades, principalement par inhalation d’aéros@®st en parlant, en éternuant ou en
toussant que le malade peut contaminer d'autresomees (Freney eal., 2007). Une
transmission indirecte a partir d’'un environnememitaminé est aussi possible, les bacilles
tuberculeux ayant une grande résistance dans ikeunaiktérieur.
La contamination patM. bovis se fait chez 'Homme par trois voies: la voie lera
(consommation de lait cru ou de produits laitierbage de lait non pasteurisé€), la voie
respiratoire au contact de bovins infectés etymarg, la voie cutanée.
Le mode de transmission d& microti a I'Homme est inconnu et la transmission directe a
partir du chat n'a pas été démontrée (Emmaaual, 2007 ; de Jongt al, 2009 ; Panteiet
al., 2010).
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4. Clinique
Le déroulement d’'une infection par des bacillesstableux est identique chez I'Homme et
I'animal. Les conséquences de l'infection vont déjse de la virulence de la souche et de la
réceptivité de l'individu, en particulier de l'imsité de sa réponse immunitaire cellulaire.
Suite a une primo-infection, le plus souvent asymyatique, paM. tuberculosis 70 % des
personnes infectées vont éliminer la bactérie {gogy et 30 % développer une infection.
Celle-ci aboutira, soit, dans 95 % des cas, a ubertulose latente (les bactéries persistent
dans les macrophages des nceuds lymphatiques'etilnn signes cliniques, ni contagiosité),
soit, chez 5 % des individus, a une tuberculogcqme avec dissémination par voies
lymphatique et sanguine des bactéries, multipboatactive, et généralisation rapide
(tuberculose miliaire aigué). Chez les 5 a 10 %idfectés latents, une tuberculose maladie
secondaire peut se développer aprés une réactiva@ita multiplication bacillaire suite a une
réinfection d’origine exogéne ou a une baisseidenunité (Freney etl., 2007).
Les tuberculoses sont des maladies d’évolutioreafitronique. Les signes cliniques reflétent

la voie de contamination.

4.1. Chez le chien

Comme chez I'Homme, l'infection du chien pdr

tuberculosisn’aboutit pas, dans la majeure parti
des cas, au développement d’une tuberculc
maladie. La forme clinique la plus fréquente
pulmonaire  (broncho-pneumonie et parfo
pleurésie) (Figure 24) accompagnée d'ur
détérioration de I'état général avec de la fieuree
perte d’appétit et un amaigrissement. Des form
digestives, disséminées et cutanées ont at
été décrites (Gagt al, 2000 ; Syket al, 2007 ;
Gunn-Mooreet al, 2010 ; Greene, 2012).

Figure 24 : Lésions de tuberculose pulmonair,
chez un chien avec des foyers de ramollissement

du caséum et des cavernes (Amagtial, 1993).
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4.2. Chez le chat
La tuberculose chez le chat présente deux parit@da son polymorphisme clinique et,
souvent, la discrétion des symptdmes. Les locadisatsont thoraciques (broncho-pneumonie
chronique avec ou non pleurésie lors d’infectiom pa tuberculosi} cutanées (nodules
dermiques pouvant s'ulcérer avec adénopathie gathdrs d’'infection pamM. bovisou M.
microti), oculaires (irido-cyclo-choroidite lors d’infecti par M. tuberculosiy et trés
rarement ostéoarticulaires ; la forme digestivigl.abovis (adénite mésentérique, ascite), en
relation avec la consommation d’aliments provemkamimaux infectés, a presque totalement
disparu en France. Compte tenu de I'épidémiologielad tuberculose féline, les formes
cutanées sont actuellement les plus fréquentesusspé& ; elles ne sont pas reconnaissables
cliniguement des mycobactérioses félines dues avi@$T (Ganiereet al, 1999 ; Gunn-
Mooreet al, 2010, 2011b ; Greene, 2012 ; Madikal, 2013).

Les tuberculoses aM. microti sont
essentiellement a localisation cutanée (Gunn-
Moore et al, 1996 ; Riufenachét al, 2011).
Dans I'étude de Smitket al (2009), 47
animaux sur 61 présentaient des lésions
cutanées accompagnées d’adénopathies

superficielles, le plus souvent localisées a la

) o , téte ; chez les 14 autres animaux, elles étaient
Figure 25 : Tuberculose cutanée chez un

, . iées a une tubercul isséminée.
chat (André-Fontaine, 1994). associées a une tuberculose dissé ée

4.3. Chez 'Homme
Les formes pulmonaires de la maladie tuberculeosg l&s plus fréquentes. On constate
d'abord une baisse de I'état général avec touxeepations, fievre vespérale et sueurs
nocturnes. La gravité est corrélée a plusieurgtastdont I'age, I'alcoolisme, le diabéte.
Les autres formes, extra-pulmonaires, peuvent aliffiérentes localisations : rénales, uro-
génitales, ganglionnaires, osseuses, articulgia#onéales et péricardiques. La forme aigué
résultant de la dissémination par voie sanguine reecontre chez les personnes
immunodéprimées et les méningites tuberculeusesl@mdant et la personne agée (Freeey
al., 2007).
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Les signes cliniques de la tuberculodd.abovissont les mémes que pour la tuberculobé a
tuberculosis avec cependant une plus grande fréquence de doaxta-pulmonaires en
raison de différences dans les modes de transmié&idoine et Jarlier, 2010).

La virulence deM. microti pour ’lHomme a longtemps été considérée commeefabil a
méme été envisagé d'utiliser cette espece pouratxivation (Smithet al, 2009). Des
tuberculoses humainesvd microti ont été décrites chez des patients immunocomsétent
immunodéprimés. Les localisations pulmonaires destplus fréquentes avec les mémes
symptémes que dans les tuberculosds. duberculosis des localisations extra-pulmonaires
ont été rapportées (péritonite, ostéomyeélite, imdecdisséminée) (Emmanuet al, 2007 ; de
Jonget al, 2009 ; Panteiet al, 2010).

5. Diagnostic

5.1. Chez I'animal

La tuberculination par voie intradermique ou paleveous-cutanée (mise en évidence d’'une
réaction générale avec hyperthermie) n’est pasefietiez le chien et le chat (Boullier, 2004).
L’examen histopathologique ou cytologique avec eeche de bacilles acido-alccolo-
résistants peut aider au diagnostic de mycobasg(iGunn-Mooret al, 2011b), mais il doit
toujours étre complété par une mise en culture re¢ identification de I'espéce de
mycobactéries. Il peut étre réalisé par I'ANSES i@das-Alfort) et quelques Laboratoires
Vétérinaires Départementaux (24, 24, 73). Les tegctes sont les mémes qu’en bactériologie
humaine (Rufenachet al, 2011). La principale difficulté est de faire dpstlévements

répétés chez les animaux.

5.2. Chez ’'Homme
Le diagnostic de la tuberculose est obligatoirenbéribgique. On diagnostique differemment
la tuberculose latente et la tuberculose maladie.
Le diagnostic de la tuberculose latente se faitiptaadermo-tuberculination. Elle est réalisée
chez les personnegant eu un contact récent avec un cas de tubseecutaladieles enfants
de moins de 15 ans issus de zone de forte incidebckes immunodéprimés (VIH,
corticothérapie, greffe, avant mise en route dwaiteament par anti-TN& (Tumor Necrosis
Factora) (INPES, 2009).
Pour lidentification de la tuberculose maladie,falut faire un prélévement de produit

pathologique. Le préléevement dépend de la locadisate la tuberculose. L’élimination des
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bacilles étant intermittente, les prélevementyelti étre effectués 3 jours de suite (avant la
mise en route de l'antibiothérapie ou aprés areét3djours du traitement en place). Les
mycobactéries tuberculeuses sont des germes deeckds risque 3 et les examens
bactériologiques sont faits dans des laboratopésialisés de type L3 (Annexe 1).

L’examen direct pour la mise en évidence de bac#leido-alcoolo-résistants est fait aprés
avoir tué les bacilles par la chaleur. S'il estifipain test de PCR multiplex amplifiant une
portion du génehsp65 permet de caractériser la présenceMigobacteriumspp. et du
complexetuberculosis L’identification des différentes "especes” du @bexe tuberculosis
est faite ensuite par spoligotypage et/ou MIRU (bhacterial Interspersed Repetitive-Unit)
typage. La mise en culture est indispensable, ¢anigue de PCR pouvant donner des
résultats faussement négatifs et puisqu’il fautleggant faire un antibiogramme. Les
différentes mycobactéries ayant des exigencestiountnelles particulieres, il est nécessaire
d’ensemencer plusieurs milieux pour mycobactériess colonies deM. tuberculosis
apparaissent en 1 a 4 semaines alorsMubovisse développe plus lentement en 25 a 90
jours (Freneet al, 2007).

6. Traitement

6.1. Chez les animaux

Le traitement des carnivores domestiques, y congiasstuberculoses félinedva microti, est

a prohiber car ces animaux sont une source deroorddon pour I'entourage. De plus, le
traitement est long, fastidieux et coltewt Homme), il a donc toute chance d’étre mal
réalisé et, dans ces conditions, le risque de tg@hede souches résistantes est élevé (Ganiére
et al, 1999). Le vétérinaire doit euthanasier I'aninedl réaliser des prélévements pour
confirmer le diagnostic. Il est regrettable que dateurs (par exemple Gunn-Moatal,
2010,2011b, Rufenachet al, 2011, Malik et al, 2013) proposent des protocoles
thérapeutiques a base de rifampicine, de fluoradoines (marbofloxacine, enrofloxacine,
pradofloxacine) et/ou de macrolides (clarithromgciazithromycine) alors que le diagnostic

de tuberculose cutanée n’est pas exclu en atteste2dultats du diagnostic bactériologique.

6.2. Chez 'Homme
La tuberculose-maladie doit étre systématiquemese gn charge par une antibiothérapie. Le
traitement repose sur l'association de plusieursibiatiques antituberculeux majeurs

(rifampicine, isoniazide, éthambutol, pyrazinamidéabutine, rifapentine, streptomycine)
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pendant plusieurs mois (au moins six mois) (Tabled traitement, pour étre efficace, doit
étre pris régulierement tous les jours pendant toute la durée de la prescription ; un traitement
arrété trop précocement ou pris de facon irréguliéxpose aux risques de rechutes ou
d’apparition de résistances. La contagiosité dimimapidement au début du traitement,
néanmoins des mesures d’isolement respiratoiregm¢dtre indispensables dans certains cas

(hospitalisation en chambre seule, port de masqye, ...

Suite a I'exposition a un cas de tuberculose puliren un traitement prophylactique est
recommandé pour tout enfant de moins de 2 ans ot $ojet, enfant ou adulte,
immunodéprimé ou atteint d’'une pathologie chronidi@sposant a un risque élevé de
progression rapide vers la tuberculose-maladie, en@m I'absence de critéres initiaux
d’infection tuberculeuse (SPILF, 2004).
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Indication Antibiotique Posologie durée
Phase initiale... | Isoniazide 5 mg/kg 1/j 2 mois
+ Rifampicine | 10 mg/kg 1/]
+ Pyrazinamide 20-25 mg/kg 1/]
+ Ethambutol 15-20 mg/kg 1/j
N ...PUIS : phase de continuation
maladie En absence delsoniazide 5 mg/kg 1/j 4 mois
résistance + Rifampicine | 10 mg/kg 1/]
primaire
En cas de Ethambutol 15-20 mg/kg 1/] 9 mois
résistance a+ Rifampicine | 10 mg/kg 1/j
l'isoniazide (5 %)
Phase initiale... Rifampicine 10 mg/kg 1/] 3 mois
+ Isoniazide 5 mgl/kg 1/j
Chimioprophylaxie | ...PUIS
Phase de Isoniazide 5 mg/kg 1/j 6-9 mois

continuation

Tableau 14 :Recommandations pour le traitement de la tuberewdasluant les situations

particulieres (infection par le VIH, femme encejntaulti-résistance, ...).

(Groupe de travail du Conseil supérieur d’hygienbligue en France, 2004 ; Bru JP.

collectif, 2011 ; Caulin et collectif, 2012)

7. Prévention

et

La prophylaxie des tuberculoses animales est umaguoé sanitaire. La tuberculose des

carnivores (isolement de I'agent pathogene paraborhtoire d’analyses agréé) est inscrite

sur la liste des MRC. Elle est a déclaration @ibge. Le vétérinaire sanitaire doit persuader

le propriétaire de I'animal de la nécessité dethianasie, et, si elle est refusée, lui faire signer

une décharge. De plus, il faut inciter les persenmigant a son contact a consulter un

médecin. La destruction ou la désinfection destslgeuillés est mise en ceuvre.
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La prévention porte surtout pendant 2 ans sur dimsige des malades porteurs d’une
tuberculose pulmonaire cavitaire contagieuse, diesmitexpectorations sont positives. Ces
personnes subiront un examen médical, une intramé&urberculinisation et une radiographie
pulmonaire. Elles bénéficieront d’'une surveillanoédicale pendant quelques mois (Freeey
al., 2007).

La vaccination des animaux contre la tuberculosstnpas autorisée en France car elle
interfere avec le dépistage de linfection et swfrtparce que le vaccin a une mauvaise
efficacite.

Le BCG (Bacille Bilié de Calmette et Guérin) estuaccin destiné a protéger contre la
tuberculose. L'obligation de vaccination par le B@Bez I'enfant et I'adolescent a été
suspendue au cours de I'été 2007, au profit d'@emmandation forte de vaccination des
enfants les plus exposés a la tuberculose.

Le BCG est un vaccin vivant atténué qui doit étiiksé avant le premier contact infectant
avecM. tuberculosis Il protége contre le développement de la malads est inefficace
contre l'infection. Cette vaccination a pour buinpipal de protéger les jeunes enfants des
formes graves de la tuberculose précoce, méningitesculeuses et miliaires en particulier.
L’efficacité du vaccin BCG est estimée entre 7B®6 pour les formes graves du nourrisson
et du jeune enfant et entre 50 et 75 % pour lartuibese de I'adulte : il ne permet donc pas

d’empécher la transmission de la maladie et d’earBgpidémie mondiale (INPES, 2012b).
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1.16. TULAREMIE

La tularémie est une zoonose causée Francisella tularensis une bactérie infectant de
nombreuses espéces animales sauvages et domedtiglsggt d'une pathologie pouvant étre
grave. Le caractere dangereux et virulent de |& sspece tularensis est a l'origine de sa

potentielle utilisation comme arme biologique oerigde bioterrorisme (Annexe 2).

1. Bactérie en cause

F. tularensis est un petit coccobacille a Gram négatif, parfaigsulé. La richesse en acides
gras de sa paroi la rend difficilement colorable lpatechnique de Gram. C’est une bactérie
aérobie stricte, nutritionnellement exigeante, dikuce lente (2 a 4 jours), a développement
intracellulaire facultatif dans les macrophages.
Cette bactérie comporte 3 sous-especes :

- tularensis décrite en Amériqgue du Nord et beaucoup pluslemte que les deux

autres.

- holarctica,présente en Europe et en Amérique du Nord.

- mediasiaticaretrouvé en Asie Centrale.
La bactérie est fragile et disparait en quelquessjal’'un cadavre d’animal a 20°C. En
revanche, elle peut survivre plusieurs semainesmois ades températures inférieures,
jusqu’a 9 mois en eau douce ou dans des boues.|Bamsonnement elle persiste dans des
amibeg(Euzéby ; Mauriret al, 2011).

2. Epidémiologie

La tularémie est connue exclusivement dans [I'héméisp nord. C'est une maladie
endémique, mais rare en France ; seule la sowscedmwlartica est rencontrée. Sur une
période de 5 ans, 101 cas on était décrit en Fremez’Homme (Mauriret al.,2011).
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- Départements régulierement atteints chague année
' | Départements irréguliérement atteints chaque année

Départements ayanteu des cas sporadiques ces dix
derniéres années

Figure 27 : Répartition géographique des
101 cas tularémie diagnostiqués au CRTF

Figure 26 : Cas répertoriés (majoritairement de 2006 a 2010.

chez le lievre)
(Vaissaireet al.,2005)

(Maurinet al.,2011)

Les cas humains se retrouvent en majorité ou desszou des cas ont été répertoriés chez le

lievre.

3. Transmission
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3.1. Chez les animaux
Les petits rongeurs sauvages (campagnols) et gesassde tiques constituent les réservoirs
de la bactérie. Dans le cycle écologique, la coimanon entre animaux sauvages se fait
essentiellement indirectement par pigdres de tiquegouent le réle de vecteurs. Elle peut
aussi se faire par I'intermédiaire du milieu exdéri Le chat s’infecterait principalement par

consommation de petits rongeurs sauvages qu’ilseh@reene, 2012).

3.2. Chez 'Homme
En France, ’THomme peut étre infecté directementcpatact avec des animaux malades, les
lievres en particulierf-. tularensispénetre par contact par voie cutanée méme erehaksde
plaies. La transmission par la voie respiratoirahdlation d’aérosols) ou par voie
conjonctivale est également possible. Par ailledes arthropodes (tiques, moustiques)
peuvent transmettre la maladie (Maueinal.,2011). Le chat pourrait infecter 'Homme par
morsure (Foley et Nieto, 2010).
Aucun cas de transmission interhumaine n’a jantaisapporté dans la littérature.

4. Clinique

4.1. Chez les carnivores domestiques
La tularémie des carnivores domestiques n’est eéqu’aux Etats Unis ou la sous espece
tularensis est présente. Le chien est considéréneorésistant a l'infection et de rares cas ont
été rapportés (Meinkotkt al.,2004).
Chez le chat, l'infection est le plus souvent aspmatique (12% des chats sont séropositifs
aux USA). Elle peut toutefois avoir une traductmimique avec de la fievre, une anorexie,
une asthénie, une lymphoadénopathies mandibudirene hépato splénomégalie. Des
formes oropharyngées, typhoidales et respiratmrdgsété décrites (Baldwiet al, 1991 ;
Feldman, 2003 ; Foley et Nieto, 2010).

4.2. Chez 'Homme
Apres une durée d’incubation de 3-5 jours, la melattbute de maniere soudaine par un
syndrome pseudo-grippal (fievre ondulante, frissoasthénie, douleurs articulaires et
musculaires, maux de gorge, céphalées et parfaiséea et vomissements). Les organes
cibles sont les ganglions lymphatiques, la rate &tie.

Les formes cliniques dépendent essentiellemerd gerte d’entrée :
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- Aprés un contact cutané direct, la forme ulcér

ganglionnaire, la plus typique est caractériséeupar
ulcération nécrotique et une adénopathie satel
régionale qui peut suppurer. L'adénopathie pewd €
isolée sans escarre cutané
- Aprés un contact oculaire la forme oculc
ganglionnaire. Elle se traduit par une conjonativi
avec des adénopathies régionales. Figure 29 : forme ulcéreuse
- Aprés ingestion d’aliments ou d’eau contaminés, da la Tularémie
forme oropharyngée (pharyngite).

- Aprés inhalation d'un aérosol contaminé la forme

pleuro-pulmonaire est secondaire a une bactériémie
- La forme septicémique d’origine digestive est pli

grave.

(Freneyet al, 2007 ; Mauriret al.,2011)
Figure 30: forme
ganglionnaire de la
Tularémie (IFR, 2006)

5. Diagnostic
La manipulation de prélevements ou de culturectéfepar. tularensisreprésente un risque
important pour le personnel et elle ne peut sésefafjue dans des laboratoires de sécurité
bactériologique 2 K. tularensissubspholarctica) ou 3 (F. tularensissubsp. tularensis)
(Annexe 1).
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5.1. Chez ’'Homme
La culture der. tularensispermet un diagnostic de certitude mais sa seit8ibst faible. Les
techniques d’amplification génique sont décritesurLsensibilité est supérieure a la culture
mais néanmoins basse (78% dans les formes ulcagiganaires).
La sérologie est par conséquent tres employéautlrhettre en évidence une séro-conversion
a un intervalle de 15 jours a 3 semaines. |l exdst®réactions antigéniques croisées avec les

brucelles (Frenegt al, 2007 ).

5.2. Chez I'animal
Le diagnostic est direct bactériologique ou patast de PCR.

6. Traitement

Dans linfection de la sous espece tularensis,élalité atteint 30 % en l'absence de
traitement, 7 % en cas de traitement tardif et sidim 1 % en cas de traitement précoce. Pour
les infections par la sous espéce holarctica, thlité est inférieure a 1 % en I'absence de

traitement.

6.1. Chez le chien et le chat

L’infection n’est pas détectée chez les animauxekimues en France.
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6.2. Chez ’'Homme

Indication Antibiotique Posologie durée

1°" intention :

-Ciprofloxacine | 500 mg 2/j 14 jours en

ou traitement
Prophylaxie I -Ofloxacineou 400 mg 2/j prophylactique
post-exposition -Lévofloxacine | 500 mg 1/] Et
et traitement des 14 jours en
personnes Alternative : traitement pou
symptomatiques -Doxycycline 100 mg 2/j les  personne

en traitement

per 0s

Enfants* < 15

ans

1" intention :

-Ciprofloxacine

10 a 15 mg/kg 2/]

symptomatiques

(sauf

doxycycline 21

Alternative : jours)
-Doxycycline 2 mg/kglj 2/j
1% intention :
-Ciprofloxacine | 400 mg/12h
ou
-Ofloxacine 400 mg/ 12 h
ou
_ Adultes -Lévofloxacine 500 mg 1/j
Traitement des
personnes ) 14 jours (saui
_ Alternative : .
symptomatiques ) doxycycline 21
_ -Doxycycline 200 mg )
en traitement . 1 jours)
les 1ére 24h puis
parentéral
100 mg/12h

Enfants *< 15

ans

1" intention :

-Ciprofloxacine

Alternative :

-Doxycycline

10 a 15 mg/kg 2/]

2 mg/kglj 2/j

Tableau 15 :Recommandation Francaise du traitement de la 8mli@ (AFSSAPS, 2008c)

* en dose/poids, sans dépasser les doses adultes
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Dans les formes gravesFa tularensissubsp.tularensis les recommandations Européennes
préconisent pour le traitement de premiere intentiatilisation de gentamicine (5 mg/kg en
IV pendant 10 a 21 jours) ou de streptomycine €hdM, 2/j pendant 10 a 21 jours) (Guihot
et al, 2005).

7. Prévention

En France, les mesures se limitent au contrbletaemides lievres importés pour le
repeuplement des chasses et a l'interdiction deetddes animaux en période d’épizootie.
Chez 'homme, aucun vaccin n’est disponible ni neg@ndé. Il est recommandé d’éviter le

contact avec des animaux sauvages malades.

8. Bioterrorisme

F. tularensiset notamment la sous-espédeetularensissubsptularensispourrait étre utilisée
comme arme biologique. La dissémination par aérssit le scénario le plus probable car

elle permet d’obtenir un nombre maximum de victir(teszéby).
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II. PREVENTION
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Les zoonoses bactériennes sont des maladies efsef se transmettant de I'animal a
'Homme ; dans la plupart des infections, il n'égigas de transmission interhumaine. La
contamination de 'Homme est soit directe par contavec l'animal (via les liquides
physiologiques ou lors de morsures) soit indirgude I'intermédiaire d’'un vecteur (tiques,
puces). Les portes d’entrées sont les voies cutaméoeuses, respiratoires ou digestives.

La lutte contre les zoonoses répond a un probléemsadté publique. Malgré la diversité des
zoonoses bactériennes, il est possible de dégagdgqups enseignements généraux dans la

prévention de ces maladies.

Une possibilité est la lutte contre le réservoimmeéde la bactérie afin d’agir en amont de la
transmission ; c’est le moyen le plus efficace gmanvenir a I'éradication de la maladie mais
aussi peut étre la plus difficile a mettre en planeparticulier, lorsque le réservoir principal

est une espece sauvage (par exemple dans le Eakpspirose).

En matiére de prévention, le pharmacien d’offigyeet plus particulierement intervenir par le
conseil au propriétaire dans la lutte contre ladnaission animal — Homme. En effet, la
plupart des propriétaires d’animaux ne comprenpast quels sont les risques de maladies
associés a aux animaux de compagnie. Les perstamphus vulnérables sont les enfants, les
personnes agees, les femmes enceintes et les pessommunodéprimées. Il est donc
indispensable de connaitre les méthodes de préwmeati’échelle de I'animal (vaccination,
prévention de l'infestation par des parasites wgsdeet a I'échelle de 'Homme (régles

d’hygiene de base et conduite a tenir en cas €feirgs ou morsures).
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I1.1. PREVENTION CHEZ I’ANIMAL

Les propriétaires de carnivores domestiques doivéng informés de l'existence des
zoonoses. Pour réduire ces risques, les propesétaltanimaux doivent assurer des soins
vétérinaires réguliers pour leurs animaux de comigagnotamment en veillant a tenir a jour
le calendrier vaccinal et en prévenant les infestatpar les parasites externes vecteurs de

Zoonoses.

1. La vaccination

Il n'y a pas de vaccin obligatoire en France pesrdnimaux domestiques. En revanche, la
vaccination est fortement recommandée pour protégeranimal de compagnie. Seule le

vaccin de la rage est reglemente.

Les 7 vaccins recommandés chez le chien sont lesingacontre la maladie de Carré,
'hépatite de Rubarth, la parvovirose (exigée pes Irefuges, chenils, pensions), la
leptospirose (préconisé pour les animaux vivansdes grandes villes comme Paris), la toux
du chenil (exigée par les refuges, chenils, pesien la rage. Généralement, la premiéere
injection doit étre pratiquée entre 6 et 8 semathepréférence apres la vermifugation de

I'animal.
7-8 10-11 +12 1 Tous les| Tous les 2
an
semaines | semaines | semaines ans ans
Maladie de
’ X X X X
carré
Hépatite de
X X X X
Rubarth
Parvovirose | X X X X
Leptospirose X X X X
Rage X X X
Toux du
_ X X X X
chenil

Tableau 16 :Calendrier vaccinal du chien
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Les 5 vaccins recommandés chez le chat sont lesngacontre la rage, la leucose (sauf pour
les chats d'appartement rarement en contact aaetrats félins), le typhus des chats et le

coryza (fortement recommandé).

) 12-13 Tous les 2
9 semaines ) 1an Tous les ang
semaines ans
Coryza X X X X
Thyphus X X X X
Leucose X X X X
Rage X X X

Tableau 17 :Calendrier vaccinal du chat

2. Lutte contre les parasites externes

Les carnivores domestiques sont souvent infestédgsaparasites potentiellement vecteurs de
zoonoses bactérienndsimportance de la prévention de ces infestatioos étre expliquée
aux propriétaires. Le choix d’un antiparasitairéeenxe est principalement fait par son spectre
d’'activité. Les autres facteurs a prendre en corapte la facilité d’administration, la durée
d’activité, I'innocuité pour I'animal, I'age et lpoids de I‘animal, les activités et le mode de
vie de l'‘animal, les autres antiparasitaires etfo@dicaments administrés, les éventuels

symptémes cliniques dus aux ectoparasites.

Forme galénique| Avantage / Inconvénient Conseils d’utilisation

Rapide a appliquer

. mais
Solution externe . )
L Le chat ne se laisse pgbnprégner tous le pelage de I'animal
en pulvérisation _ ) )
manipuler aussi facilement

gue le chien.

Rapide a appliquer
mais

Spray Le chat ne se laisse pgahnprégner tous le pelage de I'animal
manipuler aussi facilement

que le chien.
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Nettoyant et traitant. BonMouiller le pelage, répandre |e

Shampoing _ ) _ _
déparasitage de départ shampooing, rincer et sécher I'animal.
Tres économique idéal pour
chiots et chatons Poudrez directement sur le pelage |de
Permet de traiter aussvotre chat ou chien en insistant sur |les
I'environnement de I'animal | endroits ou se nichent les parasites :|les
Poudre mais oreilles, le torse, le ventre, la croupe et

Risque  d’exposition  dudans les plis. Frictionnez a rebrousse-
manipulateur et répartition dypoil pour bien faire pénétrer le produit

produit parfois moins bonne

o - Appliquer la pipette sur [I'encolure
Tres simple a utiliser .
_ directement au contact de la peau.
mals . Y - .
_ ) Veiller a appliquer le produit sur une
solution  concentrée  en _ )
Spot-on zone que l'animal ne peut pas lécher et

principe actif (risque lors

U7

. . . s’‘assurer que les animaux ne |se
d’ingestion accidentelle par .
] lecheront pas entre eux apres |le
lechage) _
traitement.

Attachez le collier au cou du chien sans

Rémanence longue, treserrer (il faut que le collier tourne

Le collier . o . . .
simple a utiliser librement). Coupez et jetez la partie
inutile.
Facilité d’administration
. mais
Comprimes

souvent en traitement curatif

et non préventif

Tableau 18 :les différentes formes galéniques des antiparesst&ixternes, leurs avantages /

inconvénient et les conseils d'utilisation.

2.1. La puce
La puce est un insecte parasitaire du chien ethdtiqui se nourrit de sang (Donas-Courtin,
2008).
Il s’agit le plus souvent de I'espe€tenocephalis felisMéme si cette espéece est un parasite

de I'animal domestique, il peut piquer 'Homme lestransmettre des maladies.
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Comment savoir si un animal a des puces ?

Il faut rechercher les crottes de puces qui fomm de long, en forme de virgule. Si on les
humidifie, elles deviennent rouges. L'animal dareélacé sur un linge blanc et brossé de

sorte que les excréments de puce puissent tomber.

Que faire si votre animal est infesté par les p@ces

Un programme en deux temps est nécessaire : tenrant de I'animal afin d’éliminer le
puces adultes se trouvant sur I'animal et le tnaétet de I'environnement (moquette, parquet,
coussins, canape, litiere...).

Si I'animal est infesté, il faut d’abord utilisen groduit a effet immédiat comme les formes
spot-on, les poudres, les shampooings ou les comprile traitement de la maison est
indispensable. Pour le traitement de I'environneimgsieurs produits sont disponibles : les
sprays sont utilisés pour traiter les endroits igrét limités en surface comme la niche de
I'animal ou un tapis ; les diffuseurs sont utilig@sur le traitement de la totalité d’'une piece.
Le diffuseur doit étre déclenché dans une pieamdéerpendant plusieurs heures pour que le
produit soit efficace. Puis, il faut aérer pourtéwrilinhalation du produit. Le traitement de

'environnement devra étre renouvelé tous les Gsraaimaximum pour étre efficace.

Comment prévenir les infestations de puces ?

La saison des puces débute en générale au prinjesgpsa la fin de I'été. Cependant, en
fonction des températures, il n’est pas rare dela@gaison s’étendre plus longtemps. Il existe

donc des produits répulsifs pour éviter la ré-it€gsn des animaux.

2.2. La Tique
Les tigues sont présentes naturellement dans peses verts et les bois (Leroy, 2012).
Elles se fixent sur I'animal pour se nourrir dega@hez I'Homme, la maladie la plus connue
transmise par la piqire de tique est la maladieyhee. Le meilleur moyen de lutter contre

les tiques est de prévenir leur fixation sur I'aaim

Comment savoir si 'animal est infesté par lesd¢®@

Il faut inspecter scrupuleusement et quotidienndngepelage de I'animal.
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Comment retirer la tigue de I'animal ?

Une fois la tique fixée sur I'animal, elle doit &tenlevée le plus rapidement possible. Pour
enlever la tique, il est possible d'utiliser :
- Un tire-tique : il doit étre passé sous le corpdaléque, tourné en tirant la
tique. La tique doit étre tuée une fois enlevégdbdant, si la piece buccale se

casse et reste enkystée dans la peau de I'animpaltiy avoir un abces.

N
p'en!t

tique

Figure 31 : Manipulation du tire-tique Figure 32 : retrait d’une tique sur un

chien

- Un feutre : la méche, imbibée d’'un insecticide, @acée sur le corps de la
tigue pendant quelques secondes. La tique tombke-dme quelques

minutes a quelques heures plus tard.

2.3. Et chez ’'Homme ?
Il est recommandé, durant la balade, de restelesuthemins en évitant de marcher dans les
hautes herbes, les fougeres et les buissons. dteedies mesures de protection physique
comme porter des vétements longs de préférenceweut claire (pour repérer les tiques
plus aisément), rentrer le pantalon dans les ck#ass porter des chaussures fermées. Pour
une meilleure efficacité, il est recommandé d’ingme&r les vétements de perméthrine et
d’utiliser un répulsif cutané sur les zones décoiese
Au retour de la balade, il faut réaliser une ingpacminutieuse des vétements puis de la
peau, des plis (genoux, aisselles...) et du cuirelieV faut procéder a un contrdle rigoureux
pour trouver les nymphes (de la dimension d’une dé&pingle).
En cas de morsure, le retrait de la tique ou deylaphe doit étre effectué au plus vite,

idéalement avec un tire-tique.
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Grace a I'apparition de formulations ayant une ig&asce d’activité et la facilité d’utilisation
des nouvelles formes galéniques comme les spotsesnyétérinaires et les propriétaires
disposent d’'un grand nombre de produits pouvarg @étilisé a titre préventif ou curatif
(Beugnet, 2004).

Les molécules proposées ont gagné en efficacitduse d’activité, mais aussi en tolérance
et en absence de toxicité. La combinaison des tingkes et des inhibiteurs de croissance
permet aujourd’hui de traiter et de prévenir comdreé-infestation des puces dans un méme
produit.

Dans tous les cas, les produits doivent étre apggiceur une peau saine, non lésée. De facon

générale, il faut éviter le contact avec les yaur®muqueuses.

3.1. Les organophosphorés et carbamates
Ce sont des inhibiteurs des cholinestérases qui s utilisés comme insecticides et
acaricides. lls induisent une augmentation de tiacéoline qui entraine des perturbations
nerveuses. lIs ont un effet immédiat et une boBnenence.
Les effets indésirables (en cas de surdosage ekemimaux) sont dans un premier temps un
syndrome muscarinique (vomissements, nausées, spyosidycardie) et dans un second
temps un syndrome nicotinique (tremblements, pai@lyconvulsions, mydriase). Il existe

deux antidotes, I'atropine et la pralidoxime (réateur des cholinestérases).

Les molécules actuellement commercialisées sodinipylate (collier, solution externe), le

crotamiton (solution externe), le propétamphosli@dlet le propoxur (spray).

3.2. Pyréthrinoides

Ce sont des molécules analogues des pyréthrinesof@ales produits de synthése avec une
bonne action et une bonne rémanence. Ces prodjiétseat par contact et par ingestion en
retardant la fermeture des canaux a sodium. Po&éli@ner leur efficacité, les pyréthrinoides
sont associés a d’autres antiparasitaires.

Les chats sont trés sensibles a ses produits etsk@ot contre indiqués. L'utilisation
d’insecticides d’environnement a base de pyréthdmsodoit étre évitée dans les piéces ou
vivent certaines espéces particulieres : poissoggtiles, batraciens et autres vertébrés

inférieurs sont tres sensibles aux insecticides.

102



Les principales molécules disponibles sont la btaline (shampoing, aérosol), la
deltaméthrine (solution externe, collier), la fluhméne (collier), la perméthrine (aérosol, spot

on, shampoing, solution externe) et la tétraméghf@ampoing et poudre).

3.3. Les avermectines
Les avermectines sont des molécules dites endde®car actives contre les ectoparasites
piqueurs et les helminthes internes. Chez les\aanes, seule la sélamectine est utilisée sous
forme de spot on. Les avermectines agissent dimegte sur les canaux chlore du systéme
nerveux central, par interaction avec le récep®ABA.
L’avantage de la sélamectine est la tres bonneaiuté chez les carnivores, y compris les

jeunes animaux.

3.4. Formamidines
Ce sont des produits a mode d’action alpha adrénergion utilisables chez le chat. lls ont
une action acaricide seulement. Les tiques se liEtaaapidement sous l'action de ces
produits. lls ont une action sur tous les stadesyiie de la tique en inhibant notamment la
ponte de la femelle. Par contre, ils sont toxiqua#ss signes digestifs, une bradycardie et une
asthénie peuvent apparaitre en cas d’'absorptiolégaage. Le principal représentant de cette
famille est I'amitraz utilisé dans des colliers pahien ; son utilisation est déconseillée chez

le chat.

3.5. Les régulateurs de croissance
Ces produits ne tuent pas directement les insestas arrétent leur croissance et
morphogénese. lls ont une faible toxicité pour esmmiferes. Ills ne sont jamais utilisés
seuls mais sont associés a d'autres moléculediciges.

Il existe le lufénuron (comprimé), le pyripoxife(spot on) et le S-méthopréne (spot on).

3.6. Les phénylpyrazolés
Les molécules de cette famille agissent en inhik@cbmplexe GABA, en se liant au canal
chlore et en bloquant ainsi le passage pré etqyostptique des ions chlorures au travers de la
membrane cellulaire. Cela se traduit par une @étimcontrolée du systeme nerveux central et
par la mort des insectes ou acariens. lls sont@egues chez les mammiféres.
Le fipronil est le principal représentant de cdamille ; il est utilisé en spot-on ou en
pulvérisateur externe chez le chien et le chatr Rospot-on, I'efficacité insecticide contre les

103



nouvelles infestations par des puces adultes pejjsisqu'a 8 semaines. L'efficacité acaricide
persiste jusqu'a 4 semaines contre les tiquese @uitécule peut étre associé a un inhibiteur
de croissance afin d’avoir une activité ovicidéaeticide pour éviter les ré-infestations.

Pour le pulvérisateur externe, l'efficacité insgde contre les nouvelles infestations par des
puces adultes persiste jusqu'a 6 semaines chéatetjusqu'a 3 mois chez le chien, selon le
contexte environnemental. La durée de l'efficaait@ricide du produit est de 4 semaines
contre les tiques, selon la pression environnerfeedtimfestation.

Si 'animal se leche, un bref épisode d’hypersaiorapourra étre observe, principalement lié
a la nature du solvant. Parmi les effets indésiatduspectés, des réactions cutanées
transitoires au niveau du site d’application (décation de la peau, alopécie locale, prurit,
erytheme) et des cas de prurit général ou d’alepeéct été rapportés apres l'utilisation. Ces
effets sont extrémement rares. Des symptdbmes mginokes réversibles (hyperesthésie,
dépression, symptdmes nerveux) ou des vomissermahtété exceptionnellement observés

apres l'utilisation.

3.7. Les néo-nicotinoides
Ce sont des antagonistes compétitifs des récephecmsniques. lls sont tres peu toxiques
chez les mammiferes.
Le principal représentant est I'imidaclopride s#lien spot on et en collier. Il est actif contre
les adultes et les larves. En spot on un seuktraht prévient les ré-infestations pendant 4
semaines. Il ne faut pas traiter les chiots owchegons non sevrés de moins de 8 semaines. Il

faut veiller a ce que les chiens ou les chats réuemh traités ne puissent se Iécher entre eux.

Le nytempyram administré sous forme de compriméetit contre les puces adultes chez le

chien et le chat et n’a d’intérét que lors de désitation massive par sa rapidité d’action.

3.8. La métaflumizone
Cet insecticide est un antagoniste des canaux wesliqui provoque la mort des insectes par
paralysie. Cette molécule est trés peu toxiquesgern on elle garantit 6 semaines sans puces
mais n’a aucune action sur les tiques. Cette mtdéuei peut étre utilisée que chez le chien et

présente un intérét en cas d’échec avec d’autsesticides.
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3.9. Le spinosad

Il s’agit d’'une molécule récente. Son activité tig@de se caractérise par une excitation
nerveuse qui entraine des contractions et des keemehbts musculaires, la prostration, la
paralysie et la mort rapide des puces. Le spinpsadéde un mécanisme d'action encore mal
compris et différent des autres produits antipumesnsecticides. Il n'interagit pas avec les
sites de liaison connus d'autres insecticides inicqpies ou GABA-ergiques. L'effet
insecticide préventif persiste jusqu'a 4 semailiesst utilisé uniquement en voie orale chez
les chiens pour le traitement des puces et negieutiélivré que sur ordonnance. Le spinosad
n'est pas indiqué pour le traitement des chienmssagtes ou allaitantes. De la méme fagon,
aucune étude chez les chiots de moins de 14 sesnat@arantit I'innocuité. Il n'est pas

indiqué chez le chat.
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I1.2. MESURES DE PREVENTION CHEZ L’'HOMME

1. Regles d’hygiéne

Les contacts avec les animaux sont toujours a esquéme s’ils sont en bonne santé
apparente. Des mesures d’hygiéne simples chezdesigtaires sont a retenir. Il faut se laver
les mains aprés tout contact avec I'animal, ouslal&jections pour ne pas risquer une
eventuelle contamination. Il faut éviter le contaop intime (dormir avec son animal, le faire
manger dans son assiette,...). En France, le nongbpeagriétaires d'animaux qui acceptent
leur chien ou leur chat sur leurs lits est estimree14-62 %. Les infections zoonotiques
acquises en dormant avec un animal de compagniera@s. Cependant, des cas de peste
chez 'Homme ont été documentés. De plus, d’auapports trop proches peuvent étre a
risque : la transmission d@asteurellaspp. a été rapportée apres avoir été leché sauehe
par un animal (Chomel et Sun, 2011). Toutes cesapt®ns doivent étre renforcées chez les
jeunes enfants, les femmes enceintes et les imnépniotés.

La litiere des chats doit étre bien entretenue @witer la contamination de I'environnement

par les déjections de I'animal. Il faut éviter dedlacer dans la cuisine pour des raisons
d’hygiene. Il faut enlever les excréments et saté$ du chat tous les jours. La désinfection
du bac avec changement de litiere doit étre faitenains une fois par semaine. Il ne faut pas
hésiter a utiliser de I'eau de javel comme désiaféacar celle-ci attirent les chats. Il ne faut

pas oublier de bien se laver les mains aprés toact avec la litiere.

2. Conduite a tenir en cas de morsure ou griffure d'origine animale

Toutes blessures d’origine animale nécessitentsdass locaux. Dans tous les cas, il faut
laver la plaie au savon et a I'eau puis au sérugsiplogique et enfin désinfecter avec un

antiseptique. Ces premiers soins peuvent facilegteatprodigués en officine.
Une morsure est toujours une plaie profonde inéecté'est donc une urgence meédico-

chirurgicale. Il faut vérifier qu’il 'y a pas deops étranger dans la plaie et I'enlever si

nécessaire. Si la plaie est profonde, il faut i@rifabsence de Iésions plus graves (nerveuse,
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vasculaire, tendineuses...). La suture est contriejuée pour les plaies profondes prise en

charge plus de 24h apreés la Iésion, les plaiegjalment infectées et les plaies de la main.

Dans le cas ou I'animal mordeur est un chien,ut &ssayer de recueillir des informations.

Le statut vaccinal de I'animal doit étre vérifiéugte consultation vétérinaire doit établir deux
certificats a 15 jours d'intervalle dans le cadreridque rabique. Si au bout de ces 15 jours,
'animal correctement vacciné n’a présenté aucaque de contamination, il n’y a pas lieu
d’effectuer une vaccination antirabique chez le doorSi le chien présente des signes
suspects, la vaccination est effectuée.

Si le chien mordeur est un animal errant, il faartitacter un centre antirabique pour demander
l'attitude a adopter en fonction du risque potdntle contamination variable selon les

régions.

Le traitement antirabique apres exposition comprerasérie d’injections de vaccin associée
dans certains cas a une sérothérapie. Deux pretdel traitement apres exposition, par voie
intramusculaire, sont actuellement validés pactasités d’experts de I'OMS. Les protocoles

utilisant la voie intradermique ne sont pas utdisé Europe.

Le protocole « 2-1-1 ou de Zagreb » est largemtigéien France et en Europe. Il comprend

deux injections de vaccin le premier jour du traiést (le plus tét possible aprés I'exposition)

une dans chaque deltoide, puis une injection auwrs j6 et 21. Lorsqu’elles sont indiquées, les
immunoglobulines antirabiques doivent étre admiéed au mieux en méme temps que la
premiére injection de vaccin.

Le protocole dit de «Essen» comprend cing injestida vaccin aux jours 0, 3, 7, 14 et 28.

Les immunoglobulines ne doivent pas étre injeci&@@®s le septieme jour du traitement

vaccinal. Si possible, toute la dose doit étreltné® au niveau des morsures, méme si les
plaies sont cicatrisées. Si cela n’est pas posdibleste de la dose doit étre injecté par voie

intramusculaire dans un point éloigné du lieu @atjon du vaccin.
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Catégorie

Nature du contact avec un animal
sauvage ou domestique présum
enragé, ou dont la rage a étg
confirmée, ou encore qui ne peut pa

étre placé en observation

Traitement recommandé

- contact ou alimentation de 'animal

- lechage sur peau intacte

- aucun, si une anamneése fiable p

étre obtenue

eut

- peau découverte mordillée
- griffures bénignes ou excoriatior
sans saignement

- lechage sur peau lésée

- administrer le vaccin immédiatemer
- arréter le traitement si 'animal est
bonne 10

S

d’'observation ou si, apres euthana

santé apres jou

la recherche de la rage par

techniques de laboratoire approprig
est négative.

- morsure(s) ou griffure(s) aya
traversé la peau
- contamination des muqueuses pa

salive

d

immunoglobulines et le vaccin rabiqu

- administrer immédiatement

nt arréter le traitement si I'animal est
10

r dtobservation ou si, apres euthana

bonne santé aprés jou

la recherche de la rage par

techniques de laboratoire approprig
est négative.

Tableau 19 :Conduite a tenir pour le traitement aprés expasitio

Une antibiothérapie préventive doit étre mise eac@lpour les patients a risque (diabéte,

splénectomie, cirrhose...), pour les plaies de messprofondes et les plaies punctiformes.

(College des Universitaires de Maladies Infectisutelropicales [CMIT], 2012)
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Dans le cas de griffures, la désinfection restpriamier geste a faire. Si une adénopathie
apparait dans les semaines qui suivent, il faujéeola maladie de Lyme. La consultation
d’'un médecin s'impose en cas de forme cliniqgue péweres.

Les recommandations chez limmunodéprimé voulanbiravu garder un chat sont de
rechercher une bactériémie chez le chat, de tregler-ci contre les puces, de le castrer (pour
éviter le contact avec d’autres chats et donc lpuces). Un chat confiné en appartement et

ne sortant jamais ne peut en principe pas étreagmix.
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THESE SOUTENUE PAR : LOTTE Marion

TITRE :

PRINCIPALES ZOONOSES BACTERIENNES TRANSMISES PAR LE CHIEN ET
LE CHAT AL'HOMME ET LES METHODES DE PREVENTION ASS OCIEES

CONCLUSION

En France, les chiens et les chats sont les anim@@wompagnie les plus répandus. Parmi les
clients de l'officine, plus de la moitié possedemt carnivore domestique. Méme si la

population a conscience de la transmission intendines de certaines maladies, la plupart
des propriétaires d’animaux ne connaissent pasidgses de transmission de pathologies

infectieuses bactériennes via leur animal de compag

Le pharmacien d'officine est I'un des acteurs deté&gublique pouvant contribuer a la
prévention de la transmission de zoonose en ségaitii les propriétaires d’animaux de
compagnie. Les contacts rapprochés avec I'animdlirdestation par des parasites sont
souvent des facteurs favorisants ; c’est pourduestiimportant de rappeler que I'hygiene et
la lutte contre les parasites externes restentriesipales méthodes de prévention contre les
zoonoses bactériennes transmises par nos animatongeagnie. D’autre part, I'attention du
professionnel de santé devra se porter tout paéiement sur les risques pour la femme

enceinte, I'enfant et 'immunodéprimé.
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Ce travail a eu pour objectif de fournir une systheactualisée et utile au pharmacien
d’officine concernant les principales zoonoses dramines transmises par les carnivores
domestiques : étiologie, épidémiologie, cliniqudraitement. La derniére partie de ce travall
concerne les différentes méthodes de préventiangeten évidence I'importance des mesures

d’hygienes simples et de la lutte contre le pasasi chez les carnivores domestiques.

VU ET PERMIS D 'IMPRIMER
Grenoble, le 25/02/13

LE DOYEN LE PRESIDENT DE LA THESE

==

& N comawe
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ANNEXE 1

Les laboratoires

La répartition des organismes infectieux par greuget a les classer en fonction du risque

gu'ils présentent pour la santé humaine. Quatmanix de risque sont définis :

- Groupe de risque 1 : risque faible pour la persaimmur la collectivité.

- Groupe de risque 2 : risque modéré pour la persenfi@ble pour la collectivité. I

comprend les agents biologiques pouvant provoguer raaladie chez I'Homme et
constituer un danger pour les travailleurs. Lewppgation dans la collectivité est peu

probable. Il existe généralement une prophylaxiemtraitement efficace.

- Groupe de risque 3: risque élevé pour la persatrfaible pour la collectivité. I

comprend les agents biologiques pouvant provoguaemoaladie grave chez 'Homme
et constituer un danger sérieux pour les travasleleur propagation dans la
collectivité est possible, mais il existe généraatrune prophylaxie ou un traitement

efficace.

- Groupe de risque 4 : risque €levé pour la persa@tinéeve pour la collectivité. I

comprend les agents biologiques qui provoquentnu®adies graves chez 'Homme et
constituent un danger sérieux pour les travailleluesrisque de leur propagation dans
la collectivité est éleve. Il n'‘existe généralemargrophylaxie ni traitement efficace.

L'objectif d'une telle classification est d'étaldirniveau de confinement minimum approprié
a une manipulation sans danger d'un organisme leoratwire. Les quatre niveaux de

confinement sont définis comme suit :

- Niveau de confinement 1

Ce niveau de confinement s'applique aux laboraalesbase pour la manipulation des agents
du groupe de risque 1. Le niveau de confinementekige aucune caractéristique de
conception particuliére autre que celles propreslaboratoires fonctionnels et bien congus.
Il n'est pas nécessaire de prévoir des enceintescdarité biologique. Les manipulations
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peuvent se faire sur des paillasses a découvestptatiques normales des laboratoires de

microbiologie de base assurent le confinement isaaes

- Niveau de confinement 2

Ce niveau de confinement convient a la manipulaties agents du groupe de risque 2. Les
principaux risques d'exposition associés a desnigees devant étre manipulés en niveau de
confinement 2 sont lingestion, l'inoculation etxposition des muqueuses. Les agents
pathogenes manipulés dans un niveau de confinerBeme sont généralement pas
transmissibles par voie aérienne, mais il est inambrd'éviter la production d'éclaboussures et
d'aérosols qui peuvent contaminer les paillasses atvéler dangereux pour la santé s'ils sont
ingérés apres contamination des mains. Les pringighspositifs de confinement sont les
enceintes de sécurité biologique et les centrifegewa rotors scellés ou munis de godets de
sécurité. Le personnel doit porter des équipenamizrotection personnels appropriés (gants,
lunettes, etc.). Des éviers seront prévus pouaar les mains. L'ensemble des surfaces (sols,
murs, paillasses) doivent étre lisses de manieréadiiter la décontamination. Des
installations de décontamination (autoclaves) &noibt le risque de contamination

environnementale.

- Niveau de confinement 3

Ce niveau de confinement convient a la manipulaties agents du groupe de risque 3. Les
agents pathogénes manipulés en niveau de confineteont transmissibles par voie

aérienne et ont souvent une dose infectieuse faibbes suffisante pour provoquer une

maladie grave, voire mortelle. Des barriéres pniggaét secondaires additionnelles limiteront
la libération d'organismes infectieux en labora&oat dans l'environnement. Les autres
exigences liees a la prévention de la transmisd®riels organismes sont une protection
respiratoire appropriée, des filtres pour traiteir |évacué du laboratoire et un acces

strictement controlé.

- Niveau de confinement 4

Ce niveau de confinement extréme autorise la méatipn d'agents transmissibles par

aérosol, souvent de faible dose infectieuse etakr@nt des maladies graves, souvent
mortelles, pour lesquelles en général aucun traitérou vaccin n'est disponible. Il représente
une unité fonctionnellement isolée et, si nécessairucturellement indépendante des autres

unités. Le périmetre du laboratoire sera scellg difsoler completement I'agent infectieux, et
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la pression a l'intérieur de l'installation sergaté/e. Le chercheur portera une combinaison
de surpression pour étre également isolé de I'gggthbgéne, ou bien l'agent sera maintenu
dans une enceinte de sécurité biologique de ni@edtair et les autres effluents produits en

laboratoire seront décontaminés.
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ANNEXE 2

Classification des agents de menace bioterroriste

Le CDC a établi un recensement et une classificates agents de menace bioterrorisés
agents infectieux utilisables dans le cadre duebiotisme ont été classés en trois catégories
A, B et C, en fonction du risque potentiel et dediarité a leur accorder :

— Catégorie A: Ce sont les agents présentant urugiguprce qu'ils peuvent étre
aisément disséminés ou transmis de personne anpetsits sont responsables d’'une
mortalité élevée et ont un impact potentiel majearterme de santé publique. lls
pourraient étre responsables de troubles de I'qydbdic et de panique.

- Catégorie B: La 9" priorité en terme de risque concerne les agentsomt
modérément disséminant et qui sont responsables dhorbidité modérée et d’'une
mortalité faible.

— Catégorie C: La %" priorité en terme de risque concerne les pathagéneergents
qui pourraient faire I'objet d’'une dissémination ehasse dans le futur en raison de

leur disponibilité et de la facilité de productiende dissémination.

- Charbon (Bacillus anthracis)

- Botulisme (toxines de Clostridium botulinum)

- Peste (Yersinia pestis)

Catégorie A - Variole (Poviridae)

- Tularémie (Francisella tularensis)

- Fiévres hémorragiques virales (filovirus [ex : EhdMarburg], et

arenavirus [ex : Lassa, Machupo])

- Brucellose (Brucella sp.)

- Toxine epsilon de Clostridium perfringens

- Risques alimentaires (ex : Salmonella sp., Esdhierioli
o - 0157 :H7, Shigella)

Categorie B ) )
- Morve (Burkholderia mallei)

- Mélioidose (Burkholderia pseudomallei)
- Psittacose (Chlamydia psittaci)

- Fievre Q (Coxiella burnetii)
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Ricine (toxine de Ricinus communis)

Entérotoxine B du staphylocoque

Typhus épidémique (Rickettsia prowazekii)
Encéphalites virales (Togaviridae [ex : encéph&dgeine])
Risques liés a I'eau (ex : Vibrio cholerae, Cryptarsdium

parvum)

Catégorie C

Maladies infectieuses émergentes (ex : virus Ngiah

hantavirus)
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