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Introduction

Les zoonoses sont des infections ou infestations qui se transmettent naturellement
des vertébrés a ’'homme et vice versa. Elles peuvent étre causées par des bactéries,
des virus, des champignons, des prions ou des parasites ; elles sont transmises par

voie orale, par contact, morsures, griffures ou par vecteur (arthropode piqueur).

Il existe plusieurs centaines de zoonoses répertoriées ; nous nous intéresserons dans
cette these a celles qui sont transmises par les carnivores domestiques a savoir les

chiens et les chats.

Selon I'enquéte FACCO/KANTAR-TNS (2016), 42% des Francais possedent au moins
un chien ou un chat. Ainsi le risque de transmission de zoonoses est tres important
car pres de la moitié de la population est en contact avec des carnivores domestiques

chaque jour. !

Ce risque est dautant plus important que la promiscuité entre nos carnivores
domestiques et 'Homme est de plus en plus grande ; les chiens et les chats vivent de
plus en plus dans la maison, assistent aux repas de leurs propriétaires, dorment dans
leur lit etc. lls ne sont plus des animaux « utiles » (chasse, bergers, garde, chasseurs
de souris) mais des animaux de compagnie qui partagent de plus en plus étroitement
le quotidien des humains. D'autre part le nombre de personnes fragilisées par un déficit
immunitaire suite a un traitement anticancéreux, une corticothérapie au long cours,

une infection au VIH, une greffe d'organes etc... est en constante augmentation.

Nous allons répertorier les principales zoonoses présentes en France par type de
transmission. Tout d’abord nous verrons les zoonoses transmises par ingestion (1),
dans un second temps nous développerons les zoonoses transmises par contact (I1),
puis les zoonoses transmises par morsures ou griffures (Ill) et enfin nous nous

intéresserons aux zoonoses transmises par piqare (1V).



|.  Transmission par ingestion



A. La Toxoplasmose

1. Présentation du parasite

Le parasite responsable de la Toxoplasmose est Toxoplasma gondii, un protozoaire
non flagellé, de la famille des Coccidies (a laquelle appartient également Isospora

canis, felis et Cryptosporidium parvum qui provoquent des troubles intestinaux).

Morphologie : Protozoaire unicellulaire donc microscopique (figure 1 ci-dessous).

Tachyzoite

Fig.1. T. gondii (tachyzoites) sur fibroblastes (x 400) / Source F.
Derouin

Toxoplasma gondii se présente sous trois formes évolutives différentes (figure 2) :

» Tachyzoite : forme asexuée a multiplication rapide qui peut parasiter n'importe
quelle cellule nucléée de I'organisme et entrainer la mort de la cellule.

*» Bradyzoite : forme asexuée a multiplication lente, résultat de la transformation
du tachyzoite, il a une morphologie tres proche mais est dans un état de latence.
Les bradyzoites sont regroupés dans des kystes intracellulaires et sont
inaccessibles aux cellules immunitaires et aux traitements actuels; ils se
trouvent le plus souvent dans les neurones, astrocytes, muscles, et les cellules

rétiniennes.



» Sporozoite : produit de la reproduction sexuée dans l'intestin de I'hote définitif,
il se trouve dans les oocystes qui peuvent survivre sur le sol pendant plusieurs

mois.?
. rapid ldivision slow Idivision
DO D3-D6 D7
AP2IX-9
ﬂ
A \

sporozoite tachyzoite pre-bradyzoite mature

GO0/G1 bradyzoite

G0/G1

Fig. 2. Les formes évolutives de Toxoplasma gondii / Schéma tiré de Proceedings of the
National Academy of Sciences.

Cycle dixene (figure 3) :
Les hétes définitifs sont les chats et les autres félidés, mais tous les mammiferes y

compris I’'homme (ainsi que les oiseaux) peuvent se comporter en hote intermédiaire.

.
2 =

végétaux, eau, terre

BN A

RONGEUS L) g Sporozoites

~ .
Tachyzoites — Kystes \*
Homme HI

Tachyzoites —+ Kystes

l G.i«,

Foetus Homme

Fig. 3. Cycle évolutif de Toxoplasma gondii / source : tiré du cours du Dr
N’Diaye de DFASP1 — Parasitologie.
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- Le félidé ingere I'héte intermédiaire, un rongeur (cas de loin le plus fréquent), un
oiseau, de la viande crue contenant des kystes ou bien encore des oocystes provenant
des selles d’un autre chat et souillant le milieu extérieur. Ensuite les bradyzoites sont
libérés des kystes et s'insérent dans les cellules épithéliales intestinales du chat.

- Il'y a reproduction asexuée (schizogonie) puis sexuée (gameétogonie) qui aboutit
a la formation des oocystes non sporulés émis dans les excréments du chat.
L’excrétion dure une vingtaine de jours mais elle est particulierement intense (plusieurs
millions d’oocystes par jour) les 2 a 5 premiers jours.

- Dans le milieu extérieur, en 1 a 5 jours, se produit une sporulation des oocystes
formant ainsi des oocystes matures (sporulés) qui résistent plusieurs mois voire
plusieurs années dans la nature ; ces derniers souillent la terre, I'eau, les plantes, les
légumes, etc.

- C’est en ingérant les légumes, les plantes ou I'eau contaminée que les hétes
intermédiaires se contaminent. Dans l'intestin, les oocystes liberent les sporozoites qui
se transforment en tachyzoites, et vont se développer dans n'importe quelle cellule
nucléée de I'organisme (en particulier les macrophages).

- Apres un certain temps, les tachyzoites se transforment en bradyzoites qui
forment des kystes dans différents organes dont le systéme nerveux et les muscles 3
4

Il'y a d’'une part une toxoplasmose intestinale spécifique du chat (héte définitif) qui

aboutit a I'excrétion oocystes dans le milieu extérieur ; d’autre part une toxoplasmose

extra _intestinale possible chez le chat puisqu’il peut héberger des formes asexuées

dans ses tissus mais surtout chez d’autres vertébrés (hétes intermédiaires).

2. Epidémiologie vétérinaire et humaine

Au niveau mondial les chats domestiques sont souvent infectés par Toxoplasma
gondii ; ceux sont les chats errants ou sauvages vivant en extérieur qui sont le plus

souvent porteurs de Toxoplasma gondii, contrairement aux chats vivant dans un



environnement urbain. On estime qu’entre 9 et 46 % des chats en Europe, Amérique

du Sud et aux Etats Unis ont été exposés au parasite au moins une fois dans leur vie.

Il est difficile de déterminer dans la population générale 'incidence de la toxoplasmose,
car les indications de son diagnostic biologique sontrestreintes : les femmes
enceintes, les sujets ayant potentiellement une toxoplasmose oculaire et enfin des

patients immunodéprimés avec des symptdmes non spécifiques séveres.

En 2016 d’aprés I'Anses, en France environ 50 % de la population adulte est infectée
et on estime que 200 000 a 300 000 nouvelles infections surviennent chaque année.®
L’incidence de la toxoplasmose oculaire est 2% des patients infectés par Toxoplasma

gondii.®

La séroprévalence de la toxoplasmose chez la femme enceinte, a diminué avec les
années : elle est de 36,7% en 2010.7
Dans le monde la toxoplasmose est une infection fréquente avec environ 30% de la

population infectée (figure 4). 68
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Fig. 4. Prévalence de la Toxoplasmose (Toxoplasma gondii) dans le monde.



3. Mode de transmission

Chez le chat et les hotes intermédiaires.

Elle dépend du mode d’alimentation :

- Absorption de viande contenant des kystes de bradyzoites chez les carnivores ; c’est
le mode de transmission le plus fréquent pour le chat rural qui mange des rongeurs et
des oiseaux. Les chats vivant en intérieur, ne consommant que des aliments

industriels ne peuvent contracter la maladie.

- Absorption d’oocystes présents dans le milieu extérieur souillé par des féces de chats
: C'est la voie de transmission chez les herbivores (bovins, ovins etc.) mais également

une voie possible pour les carnivores bien que beaucoup moins fréquente.

- Transmission transplacentaire chez le chat et le chien.

Chez 'Homme.

Il existe trois modes de transmission :
- Transmission par consommation d’oocystes : ingestion de légumes ou fruits mal
lavés, mauvaise hygiene des mains aprés contact avec la terre (jardinage) ou lors du

nettoyage de la litiere du chat

- Transmission par les kystes : consommation de viande pas assez cuite (en dessous
de 65°C), crue, ou alors congelée au-dessus de -12°C. Cette transmission se fait aussi
lors de transplantation d’organe, d’'un donneur séropositif a Toxoplasma gondii vers

un receveur naif.

- Transmission par les tachyzoites : transmission transplacentaire ; c’est cette forme

qui est la cause de la toxoplasmose congénitale. 4

Les cas les plus fréequents de contamination pour I'Homme sont I'absorption

d’oocystes (végétaux souillés) et 'absorption de kystes via la viande peu ou pas cuite.

Méme s’il est le réservoir du toxoplasme, le chat ne représente pas le risque de

contamination le plus important :
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- L’excrétion d’oocystes est rare et de courte durée (maximum 15 jours dans sa vie),

ensuite le chat s'immunise.

- Les oocystes ne restent pas fixés dans son pelage, et ils ne sont contaminants
gu’environ 24 heures aprés leur émission (il n’y a pas de « risque » lorsqu’on caresse

un chat)

- Les griffures et les morsures ne transmettent pas la toxoplasmose : il n'a jamais été
mis en évidence de formes pathogenes dans les sécrétions ou excrétions (salive,

urine, etc ...)

4., Manifestations cliniques chez I'animal

Chez le chat le cycle entéroépithélial passe le plus souvent inapergu.

Le cycle extraintestinal (dissémination et réplication des tachyzoites) est lui aussi le
plus souvent asymptomatique chez le chat et chez le chien mais une faiblesse
immunitaire favorisera I'expression clinique :

- Chez les chatons et chiots infectés in utéro (bien que le plus souvent il y aura

avortement).

-Chez les chats adultes immunodéprimés (par exemple les chats porteurs du Felv ou
du Fiv).

- Chez les chats soumis a un traitement corticoide au long cours.

Dans ces cas les symptomes varieront selon les organes atteints : pulmonaires (toux,

dyspnée), nerveux (convulsions), oculaire (uvéite), digestifs (ictére, diarrhée...) etc.

Selon les études on considere qu'entre 15 et 64% des chats ont été contaminés,

souvent dans leur plus jeune age.

En conclusion la toxoplasmose est une maladie trés rarement diagnostiquée chez le

chat et chez le chien.®

5. Manifestations clinigues chez ’'Homme




Il faut rappeler que I'on reste immunisé de la toxoplasmose toute sa vie apres avoir
été infecté.

Toxoplasmose acquise postnatale du sujet immunocompétent :

Elle est le plus souvent asymptomatique, dans environ 80% des cas. Mais il existe des
formes symptomatiques bénignes ou graves.

- La forme bénigne classique associe une triade de symptémes : syndrome fébrile
pseudo-grippal, asthénie, poly-adénopathies (cervicales le plus souvent et non
volumineuses). L’évolution de cette forme se termine souvent par une guérison
spontanée, avec parfois une persistance de I'asthénie.

- Les cas graves de la toxoplasmose chez un immunocompétent sont rares : depuis le
début des années 1990 on trouve en Guyane une forme grave de toxoplasmose chez
I'adulte immunocompétent ; les souches retrouvées sont génétiquement atypiques et
différentes des trois souches connues en France métropolitaine dont I'hnéte définitif est
le chat. Cette toxoplasmose serait liée a un cycle sauvage sylvestre dont le réservoir
serait les félidés sauvages (le jaguar en particulier). L'Homme se contamine par la
consommation de gibier sauvage. Cette forme se traduit par une atteinte cardiaque,
une pneumopathie, une méningite, et une forme oculaire (rétinochoroidite).* 1°

- Par ailleurs des études ont montré une fréquence 3 fois supérieure de l'infection a
Toxoplasma gondii chez les personnes atteintes de certains troubles psychiatriques
comme la schizophrénie et les troubles bipolaires, d'ou I'hypothese que la

toxoplasmose serait un facteur de risque pour ces maladies.

Toxoplasmose de I'immunodéprimé :

Il existe deux contextes cliniques :
- La primo-infection aprés une greffe d’'organe (du cceur, des poumons, du rein ou du
foie). A noter que chaque patient recevant une greffe est sous traitement
immunosuppresseur, pour éviter le rejet de celle-ci, donc si ce dernier est séronégatif
a Toxoplama gondii il est impératif de connaitre le statut sérologiqgue de la

toxoplasmose du donneur.

- La réactivation d’une toxoplasmose ancienne, due a un déficit de 'immunité cellulaire
T: en général ce sont des patients ayant recu une greffe de moelle (cellules

hématopoiétiques), les patients atteints du VIH, mais aussi ceux atteints d’un
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cancer/hémopathie qui sont traités par chimiothérapie, biothérapie ou corticothérapie

a action immunosuppressive.

Toxoplasmose congénitale :

Elle se caractérise par une transmission verticale, résultant de la contamination du
foetus au cours de la grossesse, ce qui a des conséquences sur le nouveau-né a la
naissance. Le risque de transmission verticale augmente avec I’avancement de
la grossesse, en revanche la gravité de I’atteinte diminue avec le temps pour le
foetus. En effet la transmission se fait via le placenta et les échanges entre le feetus
et la mere augmentent tous les trimestres, (de 10% au premier trimestre a 60% au
troisieme trimestre) ; d’'un autre cété la maturation immunitaire du feetus augmente

avec le temps.

La toxoplasmose congénitale peut induire un avortement spontané ou bien une mort

foetale si I'infection a lieu en début de grossesse.
Mais la grossesse peut aussi étre menée jusqu’a son terme :

e Toxoplasmose congénitale grave : peu présente en France, car un dépistage
sérologique est réalisé systématiquement en début de grossesse. Elle se
manifeste par une encéphalo-méningo-myélite a la naissance avec une atteinte
oculaire et un tableau d’infection néonatale grave (ictére, fievre,
hépatosplénomégalie...)

e Toxoplasmose congénitale bénigne : suite a une contamination plus tardive
durant la grossesse, deux symptdmes en particulier orienteront le diagnostic :
une rétinochoroidite pigmentaire ainsi que des calcifications intracraniennes
sans symptémes clinigues mais pouvant évoluer vers des problemes

psychomoteurs.

e Toxoplasmose congeénitale latente: diagnostiquée biologiqguement a la
naissance, présente chez 80 a 90% des nouveaux nés frangais atteints durant
la grossesse, un traitement précoce évite I'évolution secondaire vers une forme

oculaire ou neurologique. En revanche il est important d’avoir un suivi
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sérologique jusqu’a 6 a 10 mois, age auquel les IgG de la mére disparaissent
et un suivi ophtalmologique (fond d’ceil) jusqu’a I'age adulte. 4 1°

6. Traitement chez I'animal

Chez les chats asymptomatiques on ne prescrit jamais de traitement. Chez ceux

cliniguement atteints on prescrira des antibiotiques (tableau 1).

Traitement vétérinaire contre les formes graves de la toxoplasmose.

Diagnostique Traitement Posologie
Toxoplasmose Trimethoprime / Sulfamides 15 mg/kg 2 fois/jour pdt 4
symptomatique semaines

+ Corticoides (uniquement pour les formes

oculaire et neurologique)

Clindamycine 25 mg /j VO en 2 prises
pendant 4 semaines

+ Corticoides (uniquement pour les formes

oculaire et neurologique)

7. Traitement chez 'Homme

La prise en charge de la toxoplasmose est différente en fonction de l'individu touché.
Une personne immunocompétente n’a besoin d’aucun traitement sauf si elle souffre

d’'une asthénie (tableau 2).

Chez une personne immunodéprimée le traitement est composé des mémes
molécules en phase dattaque et en phase dentretien: la Pyriméthamine
(antiprotozoaire) est associée a la Sulfadiazine (antibiotique de la famille des
sulfamides) et I'’Acide folinique (réduisant le risque hématologique de la pyriméthamine
(tableau 2 et 3).
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Le traitement est le méme contre la toxoplasmose oculaire, il est néanmoins associé

a un corticoide.

Enfin la prise en charge de la toxoplasmose congénitale est différente selon les
résultats du diagnostic anténatal (DAN) et néonatal (DNN). Si le DAN est négatif le
traitement pour la mére se composera seulement de Spiramycine, sile DNN est négatif
chez le nourrisson, il n’'y a pas de prescription de traitement, seulement un suivi
médical. S’ils sont positifs le traitement est le méme que chez les personnes

immunodéprimées (tableau 2).

Traitement contre les différentes formes de la toxoplasmose.

Diagnostique Traitement Posologie
Contre la Toxoplasmose | - Sans traitement Enfant : 50 mg /kg/jour
acquise apres la|- Si signes d’asthénie : | Adulte : 3g/j

naissance chez un | Spiramycine

immunocompétent + Acide ascorbique per os 1 mois

Contrela Toxoplasmose | TTT d’attaque :

de 'immunodéprimé - Pyriméthamine 50 mg/j
- Sulfadiazine 500 mg 8a12cplj
- Acide folinique 25 mg 2 fois par semaine
ou

- Pyriméthamine
- Clindamycine ou Atovaquone
(hors AMM) seul ou avec

Cotrimoxazole ®

TTT d’entretien : Demi dose jusqu’a CD4>
Mémes molécules 200/mm3, 2 fois de suite a

trois mois d’intervalle

Contre la toxoplasmose | - Durant la grossesse :

congénitale e SiDAN négatif :

Spiramycine 9 MUI /j, per os
e Si DAN positif :

Pyriméthamine + 50 mg /|

Sulfadiazine + 3 gl/j en 2 prises
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Acide folinique

25-50 mg /j jusqu’a

’'accouchement

- Chez le nouveau-ne,
nourrisson :
e Si DNN négatif : suivi seul
e Si DNN positif :

Pyriméthamine +

Sulfadiazine +

Acide folinique

1mg/kg/j puis 0,5 mg/kg/j

100mg/kg/j
25 mg 2 fois par semaine, VO

Pendant 1 an minimum

Contre la toxoplasmose

Pyrimethamine +

oculaire Sulfadiazine +
Acide folinique +
Prednisone 1mg/kgl/j
Rappel pharmacologique des différents traitements de la toxoplasmose.
Molécules Mécanisme d’action Conseil a l'officine

Spiramycine (Macrolide)

Activité bactériostatique,
inhibition de la synthése
protéique, par fixation sur la
sous unité 50S au niveau du

ribosome bactérien

- En 2 a 3 prises

guotidiennes

- Penser a la Cl avec les

statines

Pyriméthamine

Toujours en association C’est
un anti protozoaire, inhibant le
mécanisme de I'acide folique,

détruisant les tachyzoides.

Eviter pendant l'allaitement
par prudence car il passe
dans le lait.

El : Toxicité hématologique.

Sulfadiazine (Sulfamide)

Toujours en association avec
la pyriméthamine

Activité bactériostatique lié a
une inhibition de la DHPS,
donc inhibition de [I'acide
foligue empéchant la synthese

Les comprimés peuvent étre
écrasés au vu de la quantité
par prise, et mélangés avec

I'alimentation.
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des bases puriques et
pyrimidiqgues, empéchant la
synthése d’ADN.

Clindamycine

(Lincosamide)

Activité bactéricide agissant
par la fixation au niveau de la

sous unité ribosomal 50S

En 2 a 3 prises

Atovaquone

Inhibiteur  spécifique du
transport d’électrons de la
chaine respiratoire
mitochondriale du parasite

Toxoplasma gondii.

Prendre I'Atovaquone avec
un repas riche en graisse car
les lipides augmentent sa
biodisponibilité.

Cotrimoxazole
(Sulfamide)

Sulfamethoxazole 800 mg +
Trimethoprime 160 mg

Association de bactéricides
ayant une activité 20 a 100 fois
plus puissante que les
sulfamides en monothérapie,
agissant en inhibant la

synthése de I'acide folique.

Réduire la posologie chez

I'insuffisant rénal.

Acide folinique

Corrige les troubles
hématologiqgues dus a la

Pyriméthamine/Sulfadiazine

Pas de données en ce qui
concerne l'allaitement, donc

a éviter.

8.

Prévention et conseils a I'officine

Dépistage sérologique

Depuis 1978, un dépistage a été mis en place en France. Ce dépistage sérologique

est obligatoire aprés la déclaration de grossesse durant le premier trimestre. Si ce

dépistage est négatif, le suivi sérologique doit étre effectué chaque mois jusqu’au

terme de la grossesse. *
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b) Mesures prophylactiques et Conseils a I'officine

Il N’y a pas besoin de prévention chez les personnes immunocompétentes ; la
prévention est destinée aux femmes enceintes et aux patients immunodéprimés.
Selon I'assurance maladie elle consiste en :

Un lavage de mains correct, avec du savon, pendant 30 secondes et en brossant ses
ongles, surtout aprés avoir manipulé de la viande crue ou des Iégumes souillés par de
la terre, aprés avoir caressé des animaux, avant de passer a table ou aprés avoir
jardiné ;

Rincer les crudités, les plantes aromatiques et les fruits (fraises...) a I'eau claire afin

d’enlever toute trace de terre ;

Laver les surfaces et les ustensiles de cuisine apres chaque utilisation, surtout apres

avoir découpé de la viande crue ;

Cuire la viande a cceur et assez longtemps, a plus de 68 °C,

Eviter la consommation de viande marinée, fumée, salée ou grillée ;

Congeler la viande pendant au moins trois jours a une température inférieure a -18 °C ;
Eviter de consommer des mollusque crus ;

Boire, de préférence, de I'eau en bouteille ;

Lors des repas pris en dehors du domicile (au restaurant ou chez des amis) : éviter la
consommation de crudités et préférez les légumes cuits ; la viande doit étre

consommeée bien cuite ;

Porter des gants pour jardiner ou pour tout contact avec la terre'!

Mesures prophylactiques avec son animal de compagnie :

Si le patient / la patiente possede un chat, il faut laver son bac a litiere tous les jours
avec de I'eau trés chaude (a plus de 70 °C), en utilisant des gants. A noter que la javel
est inefficace contre Toxoplama gondii.

Sila patiente est enceinte, 'assurance maladie recommande de demander a une autre

personne de le faire.
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En revanche, si le chat ne sort pas a I'extérieur et s'il est nourri exclusivement avec
des aliments industriels (des conserves ou croquettes), il n'‘est pas exposé a la
toxoplasmose et ces mesures sont inutiles.

Si le chat va a I'extérieur, il faut limiter ses sorties et lui mettre une clochette autour du
cou ; ainsi ses proies seront effrayées par le bruit, le chat pourra donc moins chasser
et sera donc moins exposé a la toxoplasmose.’

La prévention la plus efficace serait la vaccination du chat mais aucun vaccin n’existe

a ce jour.
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B. Latoxocarose / Larva migrans visceérale

1. Présentation du parasite

Le parasite responsable de la Toxocarose est Toxocara canis (ou Toxocara cati chez

le chat), de la classe des Nematodes, du genre Toxocara.

Ce sont des parasites du tube digestif.

Morphologie :

Fig. 5. Cliché de T. canis adultes / BOWMAN DD. Fig. 6. Cliché de T. cati adultes / BOWMAN DD.
(2009). (2009)

Toxocara canis : c’est un ver rond, blanc de 5 a 18 centimetres (figure 5). Les ceufs
sont sphériques et mesurent environ 80 um ; il y aura 5 stades larvaires avant

d'atteindre le stade adulte.

Toxocara cati : c’est un ver rond, blanc mesurant entre 3 et 10 centimétres (figure 6).
Ses ceufs sont plus petits (65-70 um environ).*?
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Cycle monoxeéne (figure 7) : Nous décrirons tout d’abord le cycle de Toxocara canis

et verrons ensuite les particularités de celui de Toxocara cati.

Vers adultes dans l'intestin

des chiots et/ou
chiennes gravides
< Q
Chiot < 6 mois,
Chienne gravide ou allaitante : d
)

adultes dans lintestin
émission d’'ceufs dans les féces

(cycle identique a I'ascaris de 'homme

(7]

Chienne gravide :
Reprise de I'évolution
des larves

Homme
Chien adulte
(impasse parasitaire) @

(impasse parasitaire)
Larve libérée dans I'intestin.
Migration vers différents organes.
Arrét de I'évolution des larves

Fig.7. Cycle évolutif de Toxocara Canis tiré du livre « Les références des colleges
Parasitoses et Mycoses ».

Ce cycle se divise en deux phases :
- Phase exogene : elle se produit dans le milieu extérieur.

Une femelle ascaris peut pondre entre 20000 et 200 000 ceufs par jour. Les ceufs non
sporulés sont émis dans les selles. Au bout de quelques jours, ils deviennent des ceufs

larvés, infestants (larve L2).

Pour que l'incubation ait lieu il faut que la température soit comprise entre 15 et 30°C,
gu’il y ait une bonne oxygénation et une bonne hygrométrie autour de 85%. lls peuvent

survivre environ 2 ans si les conditions sont favorables. 12

- Phase endogéne : elle se produit chez le chien.

Le chien ingére les ceufs larvés qui éclosent dans lintestin. Puis les larves L2
traversent la paroi intestinale et migrent via la circulation sanguine jusqu’a différents
organes.
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La suite du cycle est différente en fonction de I'dge et du sexe de I'animal.

- chez le chiot de moins de six mois : les larves migrent jusqu’aux poumons, elles
sortent des vaisseaux pour entrer dans les alvéoles puis remontent jusqu’au carrefour
pharyngotrachéal ou elles sont dégluties. Elles terminent leurs mues dans lintestin

pour donner des ascaris adultes.

Chez le chiot de moins de six mois : le cycle est complet : cette migration entéro-

pneumo-trachéo-entérale dure environ 5 semaines.

- chez les chiots de plus de 6 mois et les adultes : le cycle peut étre complet avec

présence d’ascaris adultes dans le tube digestif du chien.

Mais le plus souvent il est incomplet car 'animal en grandissant développe une
certaine immunité. Dans ce cas, au niveau des poumons les larves ne passeront pas
dans les alvéoles mais directement dans la circulation sanguine pour ensuite
s’enkyster dans différents organes en particulier le tissu mammaire (chienne et chatte)
et 'utérus (chienne). Elles peuvent rester quelques mois en diapause mais finiront par

mourir.

- chez les femelles en chaleurs et gestantes : sous l'influence hormonale, les larves
enkystées se réactivent, rejoignent la circulation générale et peuvent traverser le

placenta (chez les chiennes uniquement) infestant le foie des foetus.

A la naissance du chiot, les larves reprendront un cycle complet, ce qui explique qu’on

puisse trouver des ascaris adultes dans les intestins de chiots d’une dizaine de jours.

De méme, apres la mise bas, les chiots sont infestés par les larves réactivées via le

colostrum puis le lait. 3 12

Le cycle de toxocara cati est semblable a celui de toxocara canis outre le fait que les
chats peuvent s’infecter via I'ingestion d’un héte paraténique (rongeurs) lui-méme déja
infecté. D’autre part les larves ne s’enkystent pas dans l'utérus de la chatte mais
surtout dans le tissu mammaire : il N’y a donc pas de contamination in utéro, mais une

contamination par le lait jusqu’au sevrage.
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2. Epidémioloqgie vétérinaire et humaine

C’est une pathologie cosmopolite, car on trouve des chiens sur tous les continents. La
prévalence chez 'lHomme dépend de la prévalence chez le chien. Le taux d’infestation
chez les chiens adultes dans les pays a haut niveau de vie varie de 7 a 52 % en 2004,
et serait chez les chiots d’environ 49 %, mais ces chiffres sont beaucoup plus élevés

dans les pays en voie de développement.

Chez ’'Homme, en France, le taux de prévalence s’échelonne de 4,8% en milieu urbain

a 14,2% en milieu rural.14

De plus, la transmission semble plus élevée dans les régions tropicales et humides, la

séroprévalence atteignant 93 % a la Réunion. 14

3. Le mode de transmission

Chez I’animal : la transmission se fait :

- Par voie orale en ingérant des ceufs infestants dans le milieu extérieur ou par

ingestion d’hbtes paraténiques (cas le plus fréquent chez le chat mangeur de souris).
- Par voie transplacentaire chez le chiot uniquement.
- Par le lait chez le chiot mais surtout chez le chaton.

Chez 'Homme : Il s’infecte en absorbant des ceufs embryonnés dans le milieu
extérieur ; par exemple, les enfants mettent leurs mains a la bouche aprés avoir touché
des déjections canines souillant les aires de jeux (bac a sable) en milieu urbain. Apres
I'éclosion des ceufs dans l'intestin, les larves entreprennent une migration tissulaire
(cceur, poumons, yeux ...) mais elles n’évoluent que jusqu’au stade larvaire L2 et
s’enkystent. lls peuvent aussi s’infecter via des végétaux non lavés ce qui arrive plutét

en milieu rural. 4
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4. Manifestations clinigues chez I'animal

Les formes graves surviennent exclusivement chez les chiots et chatons.

Chez un chien adulte : asymptomatique le plus souvent, voire quelques troubles

digestifs

Chez le chiot : lors de la migration larvaire, il présente des signes respiratoires en

particulier de la toux.

Si les vers adultes sont présents dans l'intestin, les chiots pourront avoir un retard de

croissance, une diminution de I'appétit, une asthénie, du prurit, un poil piqué.

Mais ils souffriront aussi de problémes digestifs, diarrhée et constipation en alternance
avec un abdomen ballonné caractéristique et vomissements (parfois de vers entiers).
Cela peut aller jusqu’a la perforation intestinale ou l'occlusion par des « pelotes

d’ascaris » provoquant la mort du chiot.

Chezle chat : les troubles pulmonaires lors de la migration larvaire ne sont pas décrits
chez le chat. En revanche les signes cliniques sont les mémes que chez le chien

lorsque les vers sont adultes. 12 15

5. Manifestations clinigues chez ’'Homme

L’Homme est une impasse parasitaire du cycle de Toxocara cati / canis: les

symptdmes sont dus a la migration et a I'enkystement des larves.
Il'y a 4 formes possibles :
- une forme asymptomatique

- une forme bénigne qui est le cas le plus fréquent. Les symptdbmes ne seront pas
spécifiques : fatigue, démangeaison, maux de ventre, céphalées. La sérologie positive

permet le diagnostic.

- une « Larva migrans viscérale » en cas d’infestation massive ou chez un individu
immunodéprimé. On pourra rencontrer les symptémes suivants : de I'asthénie, de la

fievre, un amaigrissement, des troubles digestifs (douleurs abdominales, nausées,
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vomissements, diarrhées), de la toux voire de I'asthme et enfin de potentiels signes
cutanés (urticaire, rash...). Plus rarement il peut y avoir des manifestations nerveuses :

épilepsie, paralysie, encéphalopathie mais aussi des complications cardiaques.

- une forme oculaire : un granulome du p6le postérieur, une baisse de I'acuité visuelle,

une uvéite pourront apparaitre a distance de la contamination.

Au niveau biologique, les patients atteints ont une hyperleucocytose accompagnée
d’'une hyperéosinophilie variable mais souventimportante, la sérologie étant le meilleur

argument diagnostic.

6. Traitement chez I'animal

La guérison est spontanée apres plusieurs mois, la durée de vie d’un ascaris étant

comprise entre 4 et 6 mois.

Le traitement chez le chien et le chat infecté par la Toxocara canis et Toxocara cati
est la vermifugation (tableau 4). Aucun vermifuge pour chien ou chat n’ayant d’action

retard, elle doit étre réalisée régulierement a titre préventif (cf I. B. 8.).

Synthése pharmacologique des différentes familles de vermifuge.

Antihelminthiques — Nématodicides

Endectocides : Lactones macrocycliques :

Ce sont des antiparasitaires actifs sur les formes adultes et les formes larvaires des
endoparasites.

Mécanisme d’action : elles agissent sur les canaux chlorure glutamate-dépendants
présents dans les cellules nerveuses et musculaires des invertébrés, entrainant une
augmentation de la perméabilité membranaire aux ions chlorure d’ou une
hyperpolarisation de la cellule nerveuse ou musculaire. Il en résulte une paralysie
neuromusculaire et la mort du parasite.

C'est un mode d'action trés sélectif car les cellules sensibles chez les mammiferes
sont regroupées dans le systeme nerveux central, protégé d’une part par la barriére
hématomeéningée et d’autre part par la présence d’une glycoprotéine gpl qui agit

comme une « pompe d’efflux »
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Chez certaines races de chiens (en particulier les colleys et apparentés) porteurs
d'un géne MDR1 muté, cette protéine est défectueuse d'ou un risque d'accumulation
des ivermectines dans le systéme nerveux central entrainant une intoxication parfois
mortelle. 16

16r¢ génération : Avermectine :

- Eprinomectine (Broadline® spot on)
- Selamectine (Stronghold®)

2¢me génération : Milbemycine :

- Moxidectine (+ imidaclopride : Advocate®)

- Milbémycine oxime (+ praziquantel : Milbemax®)

Benzimidazoles :

Mécanisme d’action : inhibent la polymérisation des tubulines (a la température
corporelle moyenne des mammiferes, elles possedent une affinité plus importante
pour la fonction microtubulaire parasitaire) ce qui bloque I'absorption du glucose par
les parasites et entraine leur mort.

- Fenbendazole (Panacur®)

- Mebendazole (Telkan®)

- Flubendazole (Flubenol®)

- Oxfendazol (Dolthene®)

- Oxibendazole (+ niclosamide : Vitaminthe®)

Pro-Benzimidazoles

Prodrogue métabolisée par le foie en Benzimidazoles

- Fébantel (+ pyrantel/praziquantel : Drontal® ) (+ pyrantel : Dronstop®)

Antiparasitaire de type cholinomimétique :

Mécanisme d’action : bloquent les récepteurs a I'acétylcholine d’ou une action
paralysante chez le parasite.

Imidazothiazole : nématodicide

- Lévamisol (+ niclosamide : Buccalox®, Gelminthe®, Stromiten®)

Les sels de pipérazine : nématodifuge

- Pipérazine (Opovermifuge®)

Depsipeptides :
Mécanisme d’action : stimulation des récepteurs présynaptiques de la famille de la

sécrétine entrainant la paralysie et la mort des parasites.
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- Emodepside (+praziquantel : Profender®)

Dérivé de la tétrahydropyrimidine

Mécanisme d’action : stimulation des récepteurs cholinergiques nicotiniques du
parasite, induisant une paralysie spasmodique et permettant ainsi I'expulsion du
tube digestif par péristaltisme.

- Pyrantel ( + prazyquantel/febantel : Drontal®)

- Oxantel (+ pyrantel + praziquantel : Dolpac ®)

Diphényloxydes :
Mécanisme d’action : 1l agit comme découpleur de la phosphorylation oxydative
mitochondriale, perturbant la production d’ATP. |l agit sur les principaux nématodes

et cestodes du chat et du chien.

- Nitroscanate (Lopatol®)

La plupart du temps, les spécialités sont constituées d’associations de molécules
actives contre les nématodes et contre les cestodes : Milbemax ® (Milbémycine et

Praziquantel), Drontal ® (Fébantel + Pyrantel).

Toutes ces molécules sont adulticides mais trés peu sont larvicides, seuls quelques
vermifuges ayant une AMM pour le traitement des larves en migration : 'Eprinomectine
(Broadline®) et 'TEmodepside (Profender®) sont actifs contre les larves L3 et L4, et la

Moxidectine (Advocate®) est active uniquement contre les larves L4. 17

7. Traitement chez ’'Homme

La plupart du temps la toxocarose guérit spontanément. Un traitement est prescrit

uniquement lorsque la maladie évolue depuis plus d’'un mois.
Il existe différentes prises en charge de la maladie :

Le traitement de référence est I'albendazole (Zentel ®) a une posologie de 10 a 15
mg/kg par jour pendant 10 & 15 jours (tableau 5). Il sera le traitement de premiére

intention car il présente peu d’effets secondaires.

-24 -



Le traitement de seconde intention est le diéthylcarbamazine (Notezine ®), prescrit a
une posologie de 4 mg/kg par jour pendant 21 jours (tableau 5). Il est tres efficace
mais doit étre prescrit avec précaution car il engendre de nombreux effets secondaires
(tableau 5). Le patient doit étre sous surveillance médical (médicament a usage

hospitalier).

Il est parfois recommandé d’utiliser I'ivermectine (Stromectol ®) a une posologie de
200ug/ kg en une prise, mais cette prise en charge n’est pas universelle puisqu’elle

n’a fait 'objet d’aucun essai thérapeutique (tableau 5).

Des corticoides peuvent étre prescrits seuls ou en associations. lls sont le plus souvent
utilisés contre les formes oculaires et neurologiqgues (Prednisolone: 1 a 1,5

mg/kg/jour).8 19
Ces cures peuvent étre répétées une ou plusieurs fois selon les résultats obtenus.

Rappel pharmacologique des différents traitements de la Toxocarose chez 'Homme

Molécules Mécanisme d’action Conseil a I’officine

Albendazole 400 mg | Il agit sur le cytosquelette | A prendre au cours d’un
(Zentel ®) des helminthes en | repas riche en graisse

(antihelmintique) inhibant la polymérisation
des tubulines et leur
incorporation dans les
microtubules, bloquant
ainsi  l'absorption  du
glucose par les parasites
et provoquant leur mort

Diéthylcarbamazine 100 | C'est un dérivé de la | Posologie progressive

mg (Notezine ®) pipérazine ayant une | Pas d’association avec

(antihelmintique) action microfilaricide sur | des corticoides, ils
les larves inhibent leurs effets.

El: réaction cutanée,

hypotension orthostatique,

détresse respiratoire,
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collapsus , vertiges, fievre

,céphalées...)

Ivermectine
®)
(antihelminthique)

(Stromectol

Il agit sur les canaux

chlorure glutamate-
dépendants présent dans
les cellules nerveuses et
musculaire des
invertébres, entrainant
une augmentation de la

perméabilité membranaire

aux ions chlorure
entrainant une
hyperpolarisation de la
cellule nerveuse ou
musculaire. Il en résulte
une paralysie

neuromusculaire pouvant

entrainer la mort de
certains parasites.
8. Prévention et conseils a I'officine

1. Chez les chiens et les chats : étant le réservoir il faudra les vermifuger :

- Vermifuger son chien / chat : traitement 2 a 4 fois par an en fonction de la pression

parasitaire qui sera plus forte chez les animaux vivant en milieu rural.

- Vermifuger les chiennes reproductrices : il est conseillé de les vermifuger en début

de chaleurs ou au moment de la saillie mais aussi 15 jours avant la mise bas et 15

jours aprés la mise bas pour éliminer les larves réactivées qui sont en migration (les

larves enkystées ne sont détruites par aucun vermifuge)

- Vermifuger son chiot / chaton : commencer deés la deuxiéme semaine, puis toutes les

2 semaines jusqu’a 3 mois puis une fois par mois jusqu’a 6 mois.
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Rappelons qu’il n’existe aucun vermifuge a action retard pour les chiens et les chats ;

d'ou la nécessité de les vermifuger tres régulierement si la pression parasitaire est

forte (chiens de chasse, chiens d’élevage, etc...).

On peut proposer différentes formes galéniques (tableau 6) pour palier le probléme de

'observance. En effet il n’est pas toujours évident de savoir si le principe actif a bien

été absorbé en particulier chez les chats.

Les avantages et inconvénients des différentes formes galéniques des vermifuges destinés aux
carnivores domestiques.

du comprimé la
substance active
est diffusée a
travers la
mugqueuse
digestive pour
passer dans la
circulation

systémique

Forme Mode d’action Avantages Inconvénients
galénique
Comprimé Apres l'ingestion - pas de probléme - compliqué pour

une fois ingéré

- facile
d’administration si
'animal est docile
(cacher dans la
nourriture ou

délicament).

'administration
surtout chez le chat
- nécessité d’un
produit appétant
pour faciliter

I'administration

Pate /Gel /

solution buvable

Par voie orale, en

seringue

- parfois plus simple
d’administration que
les comprimés il
suffit de I'insérer
dans la bouche de
'animal ou le
mélanger a la

nourriture

- difficulté si animal
peu docile

- si mauvaise
ingestion : la dose
peut ne pas étre
ingérée

compléetement

Spot-on

systémique

Le principe actif
est déposé a la
surface de la peau,
il diffuse dans les

différentes

entre les poils au
niveau du cou entre

les omoplates la ou

- application simple :

- dose incomplete
Si mauvaise
application

- ne pas toucher

I'animal a I'’endroit
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couches de la 'animal ne peut pas | du dépét pendant

peau, atteint les se lécher guelques heures
capillaires - intoxication si
sanguins et agit ingestion (léchage)

donc de fagon

systémique

- lors de l'acquisition d’'un chien/chat, il est recommandé de le traiter immédiatement

puis deux semaines plus tard.

2. Chez ’'Homme : il ne se contamine qu’a partir du milieu extérieur (pas directement
avec l'animal puisque les ceufs émis dans les selles ne sont infestants qu'au bout de

plusieurs jours)
- lavage impératif des mains des enfants aprés des jeux sur le sol et avant le repas

- éviction des chiens des parcs publics et aires de jeux (bac a sable), mais on ne peut

empécher les chats d’y avoir accés ce qui reste problématique.
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C. Les Echinocoques :

a) Echinococcus granulosus

1. Présentation du parasite

Echinococcus granulosus fait partie de 'embranchement des Plathelminthes, de la
classe des Cestodes, et du genre Echinococcus. C’est un ver plat, parasite du tube
digestif du chien et des canidés sauvages.

C’est le petit ténia du chien.

Morphologie :

; < <@— Rostre
Scolex { 6

Cou <
k Proglottis

Strobile < oo’

#ss' | <4—Cucurbitain
’ (proglottis gravide)

\

Fig. 8. Schéma d’Echinococcus adulte

Les différentes formes d’echinococcus granulosus :
CEufs : forme infestante et résistante dans le milieu extérieur.

Kyste hydatique (forme larvaire) : il se forme dans différents organes ; il peut

atteindre jusqu’a 20 cm de diamétre.

Parasite adulte : c’est un ver de petite taille (3 & 6 mm), composé seulement de trois
a quatre anneaux, présent dans l'intestin des canidés (hote définitif). C’est le 4éme
proglotti, gravide, qui contient les ceufs. Il mesure la moitié de la longueur totale du ver

(fugure 8).
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Cycle dixéne (figure 9) :

Scolex accroché dans Fintestin

o

‘ o Adulte dans Fintestin

s

Y 4% tbi Sy LU
Protoscolex issus @ @ LR,
des kystes ﬂ s
/01 -

Hote définitif
Ingestion de kystes Ingestion d'ceus
(s fes abats) (dans les selles) 9 :

(Eufs matures
d les selles

Kystes hydatiques dans
différents organes

Pénétration de
Kystes hydatiques dans I'oncosphere dans
différents organes Ia paroi intestinale.

Fig. 9. Cycle évolutif de I'echinococcus granulosus | source : site internet des Centres pour le Controle et la
prévention des Maladies des Etats-Unis d’Amérique (CDC)

L’hote définitif peut étre un chien ou un canidé sauvage (renard) mais pas le chat.

Le parasite adulte se trouve dans l'intestin gréle des ho6tes définitifs, parfois en tres
grande quantité (quelques centaines). Les proglotti gravides libérent les ceufs qui

passent dans les selles.

L’héte intermédiaire peut étre un herbivore (chévres, bovins, chevaux, chameaux) ou
un omnivore comme le porc mais I’héte le plus fréquent est le mouton. Il ingere
'ceuf qui éclot dans lintestin gréle et y libere une oncosphere (un embryon
hexacanthe). Elle pénetre dans un premier temps dans la paroi intestinale avant de

migrer vers divers organes, le plus souvent le foie et les poumons.
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Dans ces organes, l'oncosphere se transforme en un kyste recouvert d’'une coque
fibreuse qui croit progressivement et renferme des éléments infestants appelés
protoscolex. L'h6te définitif est infecté par lingestion des organes de I'hote

intermédiaire contenant des kystes.

Aprés ingestion par le chien (h6te définitif), les protoscolex se dévaginent et se

transforment, par bourgeonnement, en un parasite adulte en 32 a 80 jours. 204

2. Epidémiologie vétérinaire et humaine

Chez 'Homme, qui est une impasse parasitaire, Echinococcus granulosus est

responsable de I'’hydatidose.

L’hydatidose sévit le plus souvent dans les régions d’élevage ovin, principalement
dans les pays du bassin méditerranéen (dont la France) (figure 10), d’Afrique du Nord,
d’Amérique latine, en Chine et en Europe centrale. Les quatre pays réputés pour leur
hyperendémicité hydatique sont I'Uruguay, I'’Argentine, la Tunisie et le Maroc, mais le

principal foyer est au Kenya. Dans ces régions la prévalence varie de 1 a 4 %.2!

(souche mouton)

I E. granulosus é/}g\ﬂy

M=
€ VWaf \ R
5 2 "

'3

3. Mode de transmission

Pour le chien, la contamination se fait par l'ingestion des organes d’un hote

intermédiaire infesté, des abats de mouton le plus souvent.
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Pour 'Homme, la contamination se fait par I'ingestion des ceufs embryonnés, soit
recueillis aprés avoir touché le pelage de chiens contaminés, soit de maniéere indirecte
a partir du sol ou en consommant des végétaux souillés par les feces de chiens

contaminés.

Cette pathologie est souvent retrouvée chez les bergers en contact avec les ovins et

les chiens.

Echinococcus granulosus ne se développe pas jusqu’au stade adulte dans les intestins

du chat : celui-ci n’a donc aucun réle dans la transmission de I'hydatidose.*?°

4., Manifestations cliniques chez I'animal

Quel que soit le nombre de vers dans son intestin, I'héte définitif ne présente jamais

aucun signe clinique.

5. Manifestations clinigues chez ’'Homme

La croissance des kystes est lente, linfestation est donc le plus souvent
asymptomatique pendant plusieurs années.

L’Hydatidose hépatique : la plus fréquente, avec une période d’incubation trés longue
pouvant aller jusqu’a plusieurs années. Le premier symptédme du développement du

kyste est une hépatomégalie isolée.

Des complications se manifestent lors de la croissance du kyste qui peut atteindre 20
cms : compression du systéme veineux ou des voies biliaires, provoquant un ictére et

une hypertension portale.

Elle peut aller jusqu’a la fissuration ou rupture spontanée du kyste entrainant des
conséquences immédiates ou tardives. La fissure peut se surinfecter et le kyste

hydatique peut évoluer en abces du foie.

L’Hydatidose pulmonaire : la latence clinique est plus courte que pour I'hydatidose

hépatique. Les symptébmes sont une toux, une dyspnée, une hémoptysie.

Des complications peuvent survenir aprés la rupture d’un kyste dans les bronches se

traduisant par des vomissements hydatiques.
-32-



- Autres localisations : les kystes peuvent se trouver dans les muscles, la rate, les
yeux, le cerveau et provoquer un syndrome tumoral de compression. Les kystes
peuvent aussi étre présents dans les os avec une forme multi viscérale pouvant causer

occasionnellement des fractures spontanées.*

6. Traitement chez I'animal

Il existe peu de molécules actives contre les échinococcus. Celle qui est de loin la plus
utilisée est le Praziquantel (Droncit®) 5mg/kg per os mais elle n’a pas d’action ovicide.

Elle est utilisée seule ou en association dans de nombreux vermifuges (Drontal®,

Milbemax®, etc ...).

7. Traitement chez 'lHomme

Le traitement curatif de premiére intention pour des kystes hydatiques compliqués, mal
situés, multicloisonnés ou non cloisonnés, supérieur a 5 cm est essentiellement
chirurgicale (a privilégier lorsque cela est possible) par perikystectomie ou par
technique PAIR (ponction-aspiration / injection de sérum salé hypertonique /

réaspiration du sérum).

Cependant un traitement médicamenteux par Albendazole (Eskazole®) est toujours
nécessaire, seul, lorsque la chirurgie est impossible (kyste hydatique inférieur a 5 cm)
ou bien pour encadrer le geste chirurgical. Il doit étre prescrit a une posologie de

15mg/kg/j ou 800 mg par jour en deux prises per os (tableau 7) durant 3 & 6 mois.?! 22

Rappel pharmacologique de I'’Albendazole.

Molécule Mécanisme d’action Conseil a I’officine
Albendazole (Eskazole®) | Inhibition de la | Ingérer au cours d’'un
polymérisation des | repas (pour améliorer
(anthelminthique) tubulines ce qui bloque | 'absorption et la tolérance
'absorption du glucose | digestive)
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par les parasites

entrainant leur mort

La surveillance doit se poursuivre apres la chirurgie :

e Echographie réguliere pendant au moins 5 ans

e Sérologie : tous les 3 mois pendant 2 ans puis tous les 6 mois. Diminution puis
disparition des anticorps en 12 a 24 mois si le traitement a été efficace. Si le
taux ne régresse pas et qu’on remarque une réaugmentation, on soupgonnera

une récidive.10 23

8. Prévention et conseils a I'officine

L’échinococcose chez les chiens étant asymptomatique, la prévention consiste en une
vermifugation systématique 2 a 4 fois par an en fonction des risques car rappelons-le,

aucun vermifuge n’a d’effet retard. 24
D’autres mesures prophylactiques peuvent étre mises en place :

- Hygiéne des mains stricte : lavage des mains aprés un contact avec le pelage d’'un
chien (les ceufs d’Echinococcus granulosus sont directement infestants) ou aprées avoir

manipulé des visceres.

- Dépistage séro-immunologique systématique chez les populations a risque (bergers,

vétérinaires, chasseurs)

- Lutte contre les chiens errants

- Ne pas donner a manger aux chiens des viscéres crus

- Réduction de la promiscuité avec les chiens en zones a risque

- Interdiction des abattages sauvages ou rituels : mise en place d’abattoirs officiels,

contrblés et lutter contre les abattoirs clandestins
- Destruction des viscéres d’animaux de boucherie infectés 4

Mesures prophylactiques de I’héte intermédiaire :
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Le vaccin a protéine recombinante EG95 pour les ovins qui possede une AMM
uniguement en Chine et en Argentine, permettrait de réduire considérablement le taux

d’infestation. 25 26
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b) Echinococcus multilocularis

1. Présentation du parasite

Echinococcus multilocularis appartient & 'embranchement des Plathelminthes, de la
classe des Cestodes et du genre Echinococcus. C’est un ver plat parasite du tube

digestif.

C’est plutdt un parasite du renard qui s’est adapté aux chiens (de chasse en particulier)

mais reste rare chez les chats.
Morphologie :

Parasite adulte : il mesure entre 3 et 5 mm, donc plus petit que I'Echinococcus
granulosus et est de couleur blanc nacré (figure 11). Il se divise en deux parties, le
scolex et le strobile, et se compose de 2 a 6 proglotti. Comme Echinococcus
granulosus il ne possede qu'un seul segment ovigére qui mesure moins de la moitié

de la longueur du corps.

S

‘0"

-
-

-

2 LNR Echinococcus 5p. Anses LRFSN X

0,5 mm

Fig. 11. Echinococcus multilocularis adulte.

Les ceufs (oncosphére) sont de forme ovoide et mesurent 30 a 40 pm 27
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Cycle dixéne :
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Fig. 12. Cycle d’Echinococcus multilocularis | source : site internet des Centres pour le Contrdle et

la prévention des Maladies des Etats-Unis d’Amérique (CDC)

Le cycle se déroule de la maniére suivante (figure 12) :

- Les vers adultes se développent dans I'intestin de I'héte définitif (renard ou chien) et
libérent régulierement leur dernier proglotti contenant les ceufs matures qui se

retrouvent dans le milieu extérieur en particulier sur les végétaux.

- Les hétes intermédiaires (rongeurs sauvages : campagnols en général) se

contaminent par I'ingestion de végétaux souillés par les ceufs embryonnés.

- Une fois ingérés les embryons libérés migrent vers le foie du rongeur, ou le stade
larvaire se développe sous la forme de vésicules alvéolées, au sein desquelles se

formeront les protoscolex.

- L’héte définitif se contamine en consommant un petit rongeur, ingérant ainsi les

protoscolex aboutissant a la formation de vers adultes.

- L'Homme est un hote intermédiaire accidentel, qui se contamine en consommant des

végétaux souillés par les déjections des renards (mdres, myrtilles, champignons...) ou
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en manipulant sans précaution des mammiferes contaminés morts. L’Homme est

donc une impasse parasitaire. 24

- E. multilocularis est responsable chez ’'Homme de I'échinococcose alvéolaire.

2. Epidémioloqgie vétérinaire et humaine

E. multilocularis est un parasite de I'hémisphére nord que I'on trouve méme dans des
régions tres septentrionales (figure 13) car ses ceufs sont trés résistants au froid.
Depuis la fin du XXeme siécle le parasite est présent dans presque tous les pays
d’Europe. Cette dissémination serait due a une augmentation de la population vulpine

dans ces régions et a la présence de renards infectés dans les villes.

En France on retrouve E. multilocularis dans le nord du pays et au nord des Alpes
mais il progresse vers la région parisienne et la Normandie .2° On recense environ 30
a 40 cas par an, lesquels sont en augmentation car il y a de plus en plus de diagnostics

précoces chez des patients traités avec des immunosuppresseurs.

Selon le Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire entre le ler janvier 1982 et le 31

décembre 2009 l'incidence annuelle chez ’'Homme est en moyenne de 0,26 cas pour
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1 000 000 habitants (bornes : 0,16 a 0,56). Cing départements (Doubs, Haute-Sabne,
Jura, Vosges, Haute-Savoie) présentent une incidence moyenne annuelle supérieure
a 2 pour 1 000 000 habitants.*°

Au niveau mondial, c’est la Chine de 'ouest qui rassemble le plus grand nombre de
cas d’échinococcose alvéolaire. Mais elle a été identifiee aussi en Alaska, au Japon,
en Russie, en Asie centrale et en Turquie, et plus récemment au Canada. Ce sont les
chiens qui sont le plus souvent responsables de la contamination humaine en Asie,

mais ils semblent prendre également de I'importance en Europe.

3. Mode de transmission

La contamination du carnivore (h6te définitif) se fait par la consommation d’un petit
rongeur, et celle de I'héte intermédiaire (rongeur) par la consommation de végétaux

souillés.

L’homme se contamine en consommant des végétaux souillés par les feces de renards
contaminés, ou en caressant le pelage des chiens (les ceufs émis par les chiens
infestés sont directement contaminant contrairement a ceux de Toxocara qui doivent

poursuivre leurs cycles au sol pendant quelques jours avant d'étre infestants).*

4. Manifestations clinigues chez I'animal

La présence d'échinocoques adultes dans l'intestin chez I'héte définitif n'a aucune

conséquence.

5. Manifestations clinigues chez ’'Homme

Lorsque 'homme est infesté, les embryons ingérés gagnent le foie par le systéeme

porte.
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Les premiers signes sont le plus frequemment hépatiques ; ils se déclarent apres une
longue période de latence (5 a 15 ans) et sont I'expression du développement d'une
lésion primaire d'aspect tumoral généralement localisée dans le foie. La lésion est due
a la diffusion de la forme larvaire a pouvoir nécrotiqgue envahissant le parenchyme

hépatique ainsi que les organes voisins (voies biliaires, etc...). 3!

On releve plusieurs types de symptomes a la découverte de I'échinococcose alvéolaire

qui surviennent lorsque la lésion devient volumineuse :

- Symptébmes hépatiques : Ictere (jaunisse, urines foncées, selles décolorées),
hépatomégalie, Syndrome de Budd-Chiari (obstruction du drainage veineux

hépatique).

- Symptdmes digestifs : douleurs abdominales hautes, troubles digestifs variés

- Symptdmes généraux : asthénie, fievre

Ou lors d’'une complication liée a l'invasion des structures vasculaires ou biliaires :
- Infection des voies biliaires dilatées avec un tableau clinique d’angiocholite.

Des métastases larvaires se propagent aux organes environnants (comme la rate) ou

a distance avec des localisations cérébrales, pulmonaires ou osseuses. 32

Il s’agit de plus en plus souvent d’'une découverte fortuite a un stade précoce de la
maladie ; en effet I'échinococcose alvéolaire est visible sur les examens d’imagerie
tels que le scanner, 'IRM ou la radio lesquels sont de plus en plus pratiqués. lls
permettent la découverte du kyste a un stade précoce.

Ce diagnostic peut étre confirmé par une sérologie ou une biopsie.

Ce n’est pas une maladie a déclaration obligatoire mais sa surveillance est assurée

par les équipes du CHU de Besancon depuis 2003 grace au réseau Francechino.

0. Traitement chez I'animal

Comme nous l'avons dit au chapitre précédent, il existe peu de molécules actives
contre les échinococcus, celle qui est de loin la plus utilisée est le Praziquantel

(Droncit®) 5mg/kg per os (tableau 8) ; mais l'inconvénient est qu’elle n’a pas d’action
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ovicide. Il est recommandé d’administrer une seconde dose le lendemain car il existe

une possibilité de parasitisme résiduel chez certains individus.®

Rappel pharmacologique du Praziquantel.

Molécule Mécanisme d’action Conseil a I'officine
Praziquantel (Droncit®) Modification de la | Peut étre utilisé chez la
perméabilité de la | femelle gravide
(Anthelminthique) membrane parasitaire au

calcium, provoquant une
dérégulation du

métabolisme parasitaire.

7. Traitement chez ’'Homme

Le traitement curatif est chirurgical : une exérese est recommandée en premiere

intention si elle est possible (30 a 40 % des cas) accompagnée de la prise

d’albendazole en prétraitement et en post-chirurgie pendant 2 ans au minimum.

Le traitement palliatif est désormais réalisé par radiologie ou endoscopie
interventionnelle. Il sera accompagné d’'une prise d’albendazole a 10-15 mg/kg/jour

(tableau 7) en continue a vie. 4

8. Prévention et conseils a I'officine

Plusieurs mesures prophylactiques peuvent étre mises en place :

- Une hygiene des mains stricte aprés un contact avec un animal potentiellement

porteur.

- Vermifuger mensuellement ses animaux domestiques dans les zones a risque (cf.

page 28).
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- Un lavage abondant et cuisson (a 70°C) des légumes, baies sauvages et
champignons indispensable dans les zones a risque. La congélation ne permet pas

I'inactivation des ceufs.

- Le port de gants pour les travaux de plein air, et lors de la vermifugation des chiens

et chats parasités®.

- Isolement des potagers domestiques par une cléture dans les zones a risque afin

d’éviter la contamination?8.

-42 -



Il. Transmission par contact
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A. Les Teignes (Microsporum canis)

Il existe de nombreuses especes de dermatophytes dont la plupart sont capables de

parasiter divers mammiferes : chien, chat, cheval, bovin, lapin, cobaye et 'Homme.

Il existe trois groupes écologiques de dermatophytes : les teignes anthropophiles a
transmission interhumaine qui sont les plus fréquentes en France, les teignes
géophiles qui sont plus rares, et des teignes zoophiles qui se transmettent de I'animal

a '’Homme.

Chez les chiens et les chats on trouve principalement: Microsporum canis,
Trichophyton mentagrophyte, Microsporum gypseum et Microsporum persicolor. La

plus fréquente est de loin celle a Microsporum canis que nous allons étudier ici.

1. Présentation du parasite

C’est un champignon de la classe des HYPHOMYCETES et du genre Microsporum.3#
Morphologie :

C’est un champignon microscopique : on observe au microscope des filaments
mycéliens mesurant environ 2 a 4 um ainsi que des spores, les arthroconidies de forme
polyédriqgue emboitées en mosaique qui forment un manchon autour du poil (figure
14)_ 35 36

Fig 14. Microsporum canis au microscope optique grossissement x 40 / Crédit
photo : Elodie Chapelle
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Biologie :

Les animaux peuvent étre porteurs de spores dans leur pelage et rester
asymptomatiques. Sous certaines conditions, en particulier si la peau est lésée, la
spore donne un filament qui rentre dans le follicule pileux et se multiplie en se
nourrissant de kératine. Quand toute la kératine est consommeée, le poil tombe et les
filaments parasitent les poils voisins (progression centrifuge) ; cependant la matrice du
poil étant intacte, le poil repousse donnant un aspect « mité » au pelage.

Le microsporum n’est pas un parasite strict puisque les spores et filaments peuvent
vivre et se reproduire sur le sol s’il contient des débris de kératine, d’'ou une trés grande

résistance dans le milieu extérieur.

2. Epidémiologie vétérinaire et humaine

Microsporum canis est présent sur les cotes méditerranéennes ainsi qu’en Europe
occidentale ou son incidence est en hausse, les chats errants des grandes villes étant
les principaux vecteurs de transmission de cette dermatophytose. Les carnivores
domestiques ne sont pas les seuls a étre le réservoir endémique des teignes car de
nombreux mammiféres (bovins, ovins, caprins)3’ sont aussi porteurs et participent a la

propagation de cette pathologie. 3

3. Mode de transmission

Les chats et les chiens se contaminent le plus souvent par contact avec un autre
animal (chien ou chat) ; c’est le cas en particulier pour les chats lorsque I'on a de

grands effectifs et une certaine promiscuité : chatteries de chats de race, refuges, ...

La contamination de 'Homme est d’origine animale, par contact avec un animal de

compagnie (chien ou chat). Elle peut étre directe, suite a des caresses par exemple,
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ou indirecte, a cause notamment des poils disséminés dans son habitat ou sur du

matériel (brosse ...).

Il faut considérer que tout animal domestique atteint de teigne est susceptible de
contaminer son propriétaire. Cependant l'inverse n’est pas vrai, les dermatophytoses

humaines ne se transmettent pas aux animaux.®

Par ailleurs la transmission interhumaine de M. canis est rare, voire inexistante.

4. Manifestations clinigues chez I’'animal

Le chat est considéré comme étant le réservoir naturel de microsporum canis car

nombre d’entre eux sont porteurs asymptomatiques.

Les symptémes sont semblables chez le chat et le chien : en régle générale, la forme
la plus classique consiste au début en I'apparition de zones rondes dépilées non
inflammatoires, non prurigineuses avec quelques croltes le plus souvent sur la téte
(figure 15 et 16), les membres ou encore les griffes. Au vu du processus de
développement de la teigne (partie 1), si aucun traitement n'est instauré, les poils
repoussent mais les Iésions s'étendent donnant un aspect mité au pelage. Souvent la
teigne finit par guérir spontanément sur un animal en bonne santé ; sinon elle devient
chronique ou récidivante avec une possible surinfection bactérienne qui sera

prurigineuse.

adulte / Esccap
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Fig.16. Lésions de teignes sur un chien /
Esccap

Les teignes peuvent prendre des aspects variés : boutons, nodules, kérions, fissures
et déformation des griffes mais en général il ne s’agira pas de microsporum canis mais

de trichophyton mentagrophyte.3®

5. Manifestations clinigues chez 'Homme

Microsporum Canis provogue une mycose de la peau glabre due au contact des
spores avec la peau. C’est ce qu'on appelle de « I'herpés circiné » (figure 17); les
|ésions sont des plagues érythémateuses circulaires et prurigineuses avec un pourtour
vésiculeux et un centre cicatriciel que I'on peut observer sur la peau des mains, des
poignets, des bras, du visage, et du cou (zone en contact avec I'animal teigneux). Il

provoque un prurit important.*°

Fig.17. Herpes circinée de I'abdomen
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Il peut aussi provoquer une mycose du cuir chevelu (figure 18) , les teignes tondantes ;
elles sont représentées par une ou plusieurs grandes plaques alopéciques

sguameuses, peu inflammatoires bien limitées de plusieurs centimétres.*

Fig. 18. Mycose du cuir chevelu / Ttiré
du cours de DFASP1 du Dr N'Diay

6. Traitement chez I'animal

La teigne étant trés contagieuse et parfois asymptomatique, il faudra vérifier que tous

les animaux ayant été en contact ne sont pas atteints

Le diagnostic de teigne n'est pas toujours facile, le plus simple étant le passage du
pelage sous la lampe de Wood qui émet une lumiere ultraviolette. Microsporum canis
émettra une fluorescence verte dans 70 % des cas permettant une confirmation du

diagnostic ; sinon il faudra réaliser une mise en culture de poils.
Chez le chat et le chien symptomatiques :

On pourra utiliser un traitement local seul s'il y a peu de Iésions : énilconazole dilué a

2% (sans ringage) deux fois par semaine durant 4 a 6 semaines (tableau 9).

Si les lésions sont trés étendues ou les soins locaux impossibles a mettre en ceuvre,
on traitera par voie orale : griséofulvine micronisée per os (25mg/kg matin et soir
pendant 1 mois minimum) a donner avec un repas gras pour une meilleure absorption
(tableau 9).

Le traitement se termine lorsque deux cultures mycologiques consécutives sont

négatives.
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Chez le chat et le chien asymptomatiques :

Seul le traitement local est nécessaire : énilconazole diluée a 2% (sur le corps, sans

rincage, 4 fois de suite a intervalle de 3 a 4 jours) (tableau 9).

Il ne faut pas négliger la désinfection du milieu a I'eau de javel ou avec de

I’énilconazole 2%.

Rappel pharmacologique des différents traitements contre Microsporum canis.

Molécule

Mécanisme d’action

Conseils a l'officine

Griséofulvine

(Dermogine®)

Inhibe la polymérisation des microtubules
intra-cellulaires des dermatophytes

produisant un blocage en métaphase.

Contre-indication chez la

femelle gestante.

Enilconazole

(Imaveral®)

Famille des imidazolés :
Inhibe la synthese de [lergostérol, un
composant essentiel de la membrane

cellulaire des champignons et des levures. 4!

Ne pas rincer mais éviter
le léchage jusqu’a ce que

le poil soit sec.

Traitement chez ’'Homme

Pour la prise en charge des teignes tondantes un traitement local est insuffisant, il doit

toujours étre associé a un traitement systémique (tableau 10 et 11). Pour éliminer

efficacement les squames contaminées, il sera nécessaire de couper les cheveux ou

raser le cuir chevelu.

Pour le traitement de I'herpés circiné, un antifongique en application locale est

suffisant (tableau 10).

Traitement des différentes formes de M. Canis.

Teignes tondantes

Molécule Posologie
Griséofulvine (Grisefuline®) Enfant: 20 mg / kg /|
Adulte : 1 g/

Si échec : Kétoconazole (Nizoral®) | Pdt 6 semaines jusqu’a

200mg/j guérison
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Antifongigue imidazolé (lotion,
pommade ou gel)

2 fois /|

Herpes circiné

Antifongique imidazolé

(lotion, pommade ou gel)

2 fois /jpendant 3 a 4

semaines

Rappel pharmacologique des traitements contre M. canis.

Molécule

Mécanisme d’action

Conseils a I'officine

Inhibe la synthése de I'ergostérol, un

Interactions

Médicamenteuses :

- Contraceptifs oraux

- Anticoagulants oraux

Griséofulvine composant  essentiel de la Contre-Indications :
(Antifongique) membrane cellulaire des | - Grossesse
champignons et des levures. - Porphyrie
-Lupus érythémateux
Doit étre administré au cours
d’un repas riche en graisse.
. . - Fongistatique par l'inhibition de la
Antifongique . ) .
o ) synthése de stérols membranaires.
imidazolé o o
; - Fongicide par altération de la /
(éconazole,

fenticonazole)

fonction de barriére de la membrane

fongique.

8.

Prévention et conseils a I'officine

Pour prévenir la transmission de teignes, il est conseillé de maintenir une bonne

hygiéne au quotidien, tout en évitant les contacts trop rapprochés avec son chien ou

son chat s’il a des lésions suspectes :

- Interdire I'acceés au canapé et au lit
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- Nettoyer la gamelle de I'animal avec de I'eau chaude et du nettoyant vaisselle
pendant deux minutes (ce geste a montré son efficacité dans la décontamination de

microsporum canis)*?
- Nettoyer régulierement le couchage du chien/chat ainsi que le matériel de toilettage
- Se laver les mains apres avoir touché un chien/chat présentant des lésions cutanées

- Désinfection de lI'environnement et des locaux ou sont hébergés les carnivores
domestiques : passage fréquent de I'aspirateur permettant d’éliminer mécaniquement

les spores présentes sur les poils.
- Pour la désinfection il existe des solutions préparées : Clinafarm® (énilconazole)
- Nettoyer le linge de lit et de toilette a 60 °C.

-Porter des vétements couvrant durant la durée du traitement de I'animal. 43
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B. La Gale Sarcoptique

1. Présentation du parasite

Les parasites responsables de la gale sarcoptique chez le chien et le chat font partie

de 'embranchement des Arthropodes et de I'ordre des Acariens. 4°

Les agents pathogenes sont Sarcoptes scabiei var. canis chez le chien, et Notoedres
cati chez le chat. La gale a Notoedres cati chez le chat ayant pratiquement disparue
en France métropolitaine, nous ne parlerons que de Sarcoptes scabiei. Les agents de
la gale sont relativement spécifiques mais Sarcoptes scabiei var canis peut parasiter

le chat, le lapin et 'Homme.
Morphologie :

C’est un acarien microscopique brun a grisatre mesurant environ 200um, la femelle
pouvant atteindre 500um (figure 19). Comme tous les acariens, il possede 4 paires de

pattes mais les larves sont hexapodes.

www.vetlab.cl

Fig. 19. Sarcoptes scabiei var. canis

Les ceufs sont ovoides et lisses et mesurent environ 150 ym.?3
Cycle (figure 20) :

C'est un parasite strict, son cycle se déroule uniquement chez le chien ; 'Homme est

un hobte accidentel.
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Cycle de la Gale

Chien porteur de la gale

) (v
Contact z

Males adultes x femelles adultes ‘ Femelles fécondées creusent des galeries

7N

3 semaines

Tritonymphe _ Protonymphe _ Larve

Sur la peau

Le méale et la femelle s’accouplent sur la peau de I'héte définitif puis le male meurt.

Les femelles fécondées creusent des galeries dans la partie superficielle de la peau,
se nourrissent de la couche cornée dans ces sillons, pondent deux a trois ceufs par

jour en avancant de 2mm/ jour et finissent par mourir au bout d’un a trois mois.

Les ceufs éclosent au bout de quelques jours, deviennent des larves puis des nymphes
(Protonymphes puis Tritonymphes), et regagnent la surface de la peau une fois leur

taille adulte atteinte.

Les lésions de gale sont dues d’'une part a I'action mécanique des sarcoptes femelles

quand elles creusent leurs galeries et d’autre part a I'action allergisante de leur salive.

47 4
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2. Epidémioloqgie vétérinaire et humaine

Les parasites liés a la gale sarcoptique sont plus présents dans les chenils que partout

ailleurs. On I'observe autant chez I'adulte que chez le jeune chien.*®

La gale notoédrique (du chat) a disparu en France métropolitaine mais elle est toujours

présente dans la plupart des départements et territoires d’outre-mer. 4

Actuellement il semble que la source la plus importante est le renard roux ; celui-ci est
depuis quelques années fréquemment atteint par la gale a Sarcoptes scabiei var canis
qui a fait des ravages dans sa population. De ce fait on observe une augmentation de
la fréquence des cas de gale chez les chiens, en particulier chez les chiens de chasse,
mais les renards fréquentant de plus en plus les zones urbaines, on la trouve

aujourd’hui chez toutes sortes de chiens.*®

3. Mode de transmission

Il y a deux modes de contamination : un mode direct, le principal, qui est le contact
rapproché avec un chien parasité ou un renard. La transmission se fait par la femelle
fécondée. Et un mode indirect car le parasite peut survivre quelques jours en milieu
extérieur et peut étre transmis par lintermédiaire d’objets souillés (brosses,

coussins...).4

L’'Homme est une impasse parasitaire ; la gale animale ne se transmet pas entre

humains. 43

4., Manifestations cliniques chez I'animal

Aprés une période d’incubation de deux semaines, les symptdbmes de la forme

classique chez le chien sont :

- Prurit intense et permanent
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- Lésions cutanées : érytheme, formation de papules, de pellicules et de Iésions
croliteuses essentiellement au niveau des oreilles, des membres et des flancs. Les

« boutons de gale » correspondent aux entrées de galeries.

- Dépilation sur la téte (sur la face externe des pavillons auriculaires) puis les pattes,

essentiellement due au grattage (figure 21).

Fig. 21. Chien atteint de gale / Fregis.com

Il existe des formes graves chez les individus immunodéprimés le plus souvent, ou si
'animal n’est pas traité : amaigrissement, altération de I'état général pouvant aller

jusqu’a la mort du chien.

Le chat est treés rarement atteint par la gale a sarcoptes scabiei ; dans ce cas, on notera
des lésions essentiellement sur la téte avec une dépilation, formation de lésions
cro(teuses et parakératosiques sur les oreilles, le cou et la face. Un prurit important

est observé chez les chats atteints. 4° 44

5. Manifestations clinigues chez 'Homme

La contamination s’effectue dans 10 a 40 % des cas. La gale sarcoptique du chien est
une hémizoonose, le parasite ne se reproduit pas dans la peau de '’humain et n'y
creuse pas de sillons. Il vit uniquement a la surface de la peau pendant trois semaines

maximum.
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Sarcoptes scabiei var. canis se transmet donc a ’'Homme mais ne pourra amorcer
qu’'un début de développement sans se reproduire. Cela se traduit par un unique
symptéme, le « prurigo galeux » avec des papules et de petites croltes prurigineuses
figure 22) présentes sur les parties du corps en contact avec I'animal porteur (mains,

avant-bras, visage et abdomen).

Fig.22. Purigo galeux / Dermatonet.com

Il est important de ne pas confondre la gale sarcoptique avec celle propre a ’'Homme,
provoquée par le parasite Sarcoptes scabiei var. hominis.® 5! Elle se manifeste
essentiellement par des démangeaisons et des lésions cutanées de grattage

persistantes, et dans ce cas il y a une transmission interhumaine. 4’

6. Traitement chez I'animal

- En cas de lésions peu étendues :
Solution de dimpylate (Dimpygal®) (tableau 12) :

e Lotion: 5 mL de solution pour % litre d'eau tiede. Appliquer avec un gant de
toilette (port de gants). Recommencer l'opération le lendemain. Ne pas rincer.
e Bain: 5 mL de solution pour 1 litre d'eau tiede. Ne pas rincer. Répéter

l'application aprés un intervalle de 10-15 jours.5?
Les traitements les plus courants sont systémiques :

- lvermectine : Pas d’AMM pour le chien. Selon ’AMM chez les bovins elle sera utilisée

a une posologie de 0,2 mg/kg®® en sous cutanée (tableau 12). C’est le traitement le
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plus efficace mais aussi le plus risqué car il existe une contre-indication absolue pour

la prescription de ce traitement chez les chiens ayant le géne MDR1 muté.

- Selamectine (stronghold®) : Deux administrations de 6mg par kg de poids corporel
a un mois d’intervalle (tableau 12). Spot-on a appliquer sur la peau (écarter le pelage)

a la base du cou au-dessus des omoplates.>* 5°

- Moxidectine (advocate®) : Deux administrations de 10 mg par kg de poids corporel
a un mois d’intervalle (tableau 12). Spot-on : application de la méme maniere que
Stronghold®.%°

Une famille de molécules, les isoxazolines, utilisées contre les puces et les tiques a
obtenu récemment 'AMM contre la gale scarcoptique ; il s'agit du fluralaner
(bravecto®), afoxolaner (nexgard®), sarolaner (simparica®). Une dose unique de 2 a
4 mg par kg de poids corporel doit étre administrée per os deux fois a un mois

d’intervalle. Ce sont des comprimés a administrer avec ou sans nourriture. %6

Rappel pharmacologique des traitements contre Sarcoptes scabiei var. canis.

Molécule Mécanisme d’action Conseil en officine
Dimpylate Agit par inhibition des cholinestérases, il | - Ne pas utiliser la solution
(Dimpygal®) provogue une accumulation d'acétylcholine | plus de 24h aprés sa
qui conduit aun empoisonnement | préparation.
irréversible des insectes. -Déconseillé chez la femelle
Le dimpylate est un organophosphoré | gestante et allaitante.
utilisé pour ses propriétés insecticides, | - Contre-indication : chat,
larvicides et acaricides®?. chiots de moins de 8
semaines ou moins de 10Kg

Ivermectine

(lvomec®)

Selamectine

(Stronghold®) | Voir chapitre I. B. 6.

Moxidectine

(Advocate®)

Isoxazolines | Bloque les canaux chlorures GABA | Les 3 molécules ont le méme
et glutamate du systéme nerveux | mécanisme d’action.
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Fluralaner central des insectes et des acariens.

(Bravecto®) La perturbation du fonctionnement
Afoxolaner de ces canaux bloque le transfert
(Nexgard®) des ions chlorures dans les canaux
Sarolaner GABA et glutamate. Ceci provoque

(Simparica®) une augmentation de la stimulation
du systéme nerveux et la mort des

parasites.

7. Traitement chez ’'Homme

Aucun traitement n’est nécessaire chez ’'Homme car les parasites vont mourir au bout
de quelques semaines et une fois le chien traité il n’y aura plus de contact avec le

parasite et donc plus de contamination.

Des antihistaminiques peuvent étre prescrits pour calmer le prurit, ainsi que certains

antibiotiques en cas de Iésions surinfectées.

8. Prévention et conseils a I'officine

Pour prévenir les récidives, il faut traiter les chiens vivant sous le méme toit que

I'animal infecté ; il sera également nécessaire de traiter son environnement.
Pour prévenir de la gale :

- Se laver les mains a 'eau et au savon systématiquement aprés contact avec les

animaux.

- Nettoyage et désinfection de la piece de vie du chien ainsi que du matériel (brosse)

avec des acaricides.

- Un passage soigneux de I'environnement a I'aspirateur est indispensable en cas

d’infestation importante

- Limiter les contacts avec les animaux atteints et avec leur matériel. Si un contact est

inévitable, il faut porter des gants, puis se laver les mains
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- Dans les élevages : informer les acheteurs de la présence d’un animal atteint °7
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C. La Cheylétiellose (pseudogale)

1. Présentation du parasite

Le parasite responsable de la cheylétiellose est Cheyletiella yasguri chez le chien et
Cheyletiella blakei chez le chat. Il fait partie de 'embranchement des Arthropodes et

de I'ordre des Acariens.>8
Morphologie :

Le parasite adulte mesure entre 300 et 500 uym et est de couleur jaunatre (figure 23) :
il peut donc potentiellement étre visible a I'ceil nu sous forme de petites pellicules

blanches d'ou son nhom anglais de « walking dandruff » (squame marcheur).

200 pm
Fig. 23. Vue microscopie de Cheyletielle adulte / Tiré de la thése « Mise

a jour bibliographique de I'utilisation des antiparasitaires externes chez
les carnivores domestiques » de OUDIN Yorick 2016
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Cycle (figure 24) : Sa durée est de 18 a 20 jours.

Cycle de la Cheylethiellose

Ponte & la surface de la peau du chien

1 |
“{CE‘

Tritonymphe - Protonymphe

Fig.24. Cycle de la cheylétiellose

Les adultes se reproduisent sur le pelage, puis les femelles pondent des ceufs
entourés de filaments qui adhéerent au pelage du chien. Ces parasites vivent donc sur

la peau de 'animal et ne creusent pas de galeries comme Sarcoptes scabiei.

Les ceufs éclos, deviennent des larves qui muent en nymphes de stade |

(protonymphe) puis en nymphes de stade Il (tritonymphe) avant de devenir adultes. >°
60

Les acariens femelles peuvent survivre dans le milieu extérieur jusqu’a cinq semaines

en parasitant les acariens de la poussiére. !

2. Epidémiologie vétérinaire et humaine

Aucunes données a ce jour.

3. Mode de transmission
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Il y a deux modes de contamination, I'un direct par contact rapproché avec un animal
infesté. La cheyletielle étant trés mobile, c'est une parasitose trés contagieuse que I'on
observera préférentiellement au sein de grands effectifs (chenils d'élevage en
particulier). L’autre indirect par contact avec un environnement infesté (couchage,

tapis, brosse, etc.), du fait de sa survie de quelques semaines dans le milieu extérieur.

Chez 'Homme les parasites ne peuvent pas vivre de fagon permanente ni se

reproduire, c’est donc une impasse parasitaire. %2 44

4. Manifestations clinigues chez I'animal

Cette dermatite atteint préférentiellement les animaux jeunes et s’exprime par

plusieurs symptémes :

- Un prurit d’intensité variable est habituellement observé (plus vigoureux chez le chien
gue chez le chat). Il peut provoquer des Iésions de grattage (rougeurs et crodtes), qui

peuvent se surinfecter.

- Le symptbme caractéristique est un squamosis dorso-lombaire progressant vers la
téte (figure 25).

- Une dépilation et un état kérato-séborrhéique peuvent aussi apparaitre généralement

suite a un prurit intense % 44

48

Néanmoins il arrive qu’il y ait des porteurs sains, le plus souvent chez le chat, chez

lequel la cheyletiellose est rarement diagnostiquée.

5. Manifestations clinigues chez ’'Homme

On estime que 50% des personnes en contact pourront étre contaminées.
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Lors d’'un contact rapproché avec un chien ou un chat porteur de cheyletielles, il y a
apparition de rougeurs, de papules trés prurigineuses (figure 26) sur les parties du
corps en contact avec I'animal (bras, poitrine, faces antérieures des cuisses par

exemple) pouvant aller jusqu’a une réponse d’hypersensibilité se traduisant par des

cloques.53 64 65

Fig. 26. Papules provoqué par Cheyletiella yasguri

6. Traitement chez I'animal

Il n’existe aucun traitement possédant une AMM pour la cheyletiellose ; les traitements
prescrits sont des traitements efficaces contre la gale sarcoptique comme la
sélamectine ou la moxidectine en spot-on (voir chapitre précédent) qu’on appliquera 2

fois par semaine a 1 mois d’intervalle.

Par ailleurs, des études ont montré que le fipronil qui est utilisé comme antipuces et

antitiques, est aussi parfaitement efficace contre la cheyletiellose. 59 60 58

Rappel pharmacologique sur les molécules actives contre la Cheyletiellose.

Molécule Mécanisme d’action Conseil a I’officine
Fipronil Il fait partie de la famille des | En spot-on: 2 applications a un
Phénylpyrazoles : mois d’intervalle.

Inhibition du complexe GABA, en se | Le chien ne doit pas se baigner
liant au canal chlore et en bloquant ainsi | dans les cours d’eau pendant 2
le passage au niveau pré- et post- | jours apres I'application (toxique

synaptique des ions chlorures au
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travers de la membrane cellulaire. Cela | pour les organismes
se traduit par une activité incontr6lée du | aquatiques).
systeme nerveux central et par la mort | En spray : 2 applications a un

de l'acarien. mois d’intervalle

Moxidectine En Spot-on pour les deux.
(Advocate®) | Voir chapitre I. B. 6.

Sélamectine
(Stronghold®)

7. Traitement chez ’'Homme

La prise en charge est semblable a celle de la gale sarcoptique. Cheyletiella yasguri
et Cheyletiella blakei ne survivant pas sur la peau de 'Homme, si le pelage du chien

ou du chat est bien traité, les Iésions doivent disparaitre en 8 a 10 jours. 44 63

8. Prévention et conseils a I'officine

Pour prévenir de toute infection par les parasites responsables de la cheylétiellose, il

faut respecter les recommandations suivantes :

- Traiter les autres animaux présents dans le méme domicile que le chien ou chat

infectés, surtout les animaux de la méme espéce.

- Nettoyer et désinfecter la piece de vie du chien ou du chat ainsi que son matériel

(e.g. brosse, jouets, etc.) et son couchage avec des acaricides.

- Un passage soigneux de I'aspirateur dans tout I'environnement de I'animal infecté

est recommandé °.
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lll. Transmission par morsure/griffure
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A. LaRage

1. Présentation de 'agent infectieux

La rage est due a un virus a ARN appartenant a I'ordre des Mononegavirales, a la
famille des Rhabdoviridae, du genre Lyssavirus. Il existe plusieurs génotypes : le
génotype | est celui de la rage dite classique qui peut affecter tous les mammiféres. A

noter que la rage peut infecter tous les animaux a sang chaud. 66
Pathogénie :

Ce virus est fortement neurotrope. Il se réplique sur le site de la morsure, se lie aux
récepteurs nicotiniques de l'acétylcholine des jonctions neuromusculaires et se
propage le long des nerfs périphériques vers le systeme nerveux central (invasion
centripéte). Une fois présent dans I'ensemble du SNC, il migre vers les autres tissus
(invasion centrifuge) en particulier les glandes salivaires, rendant la salive

contaminante quelques jours avant I'apparition des premiers symptomes. ¢’

2. Epidémiologie vétérinaire et humaine

Chez les carnivores domestiques :

La rage est présente sur tous les continents ; différents carnassiers constituent le
réservoir sauvage de la rage : le raton laveur et la moufette en Amérique, le chacal en
Afrique, le loup au Moyen Orient etc... Mais les chiens et en particulier les chiens
errants constituent le réservoir et vecteur principal du virus dans le monde (« rage des

rues »).

En France le réservoir sauvage de la rage était le renard. Une campagne de
vaccination des renards a été menée dans les années 1980 (largage par hélicoptére
de dose vaccinale dans des appats). Grace a celle-ci, la France a été déclarée

officiellement indemne de rage des mammiféres terrestres non volants depuis 2001.58
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La France métropolitaine reste malgré tout confrontée au risque rabique en raison de
cas de rage «importés » : ainsi de 1968 a 2019, 42 chiens et 3 chats importés

illégalement de pays ou la rage est endémique ont été diagnostiqués positifs. ©°

Chez 'Homme :

Au niveau mondial environ 59 000 déceés par an sont causés par la
rage, essentiellement en Asie et en Afrique (figure 27). Selon 'OMS les chiens

représentent 99% des cas de transmission a ’homme.”® 71

Distribution of risk levels for humans contacting rabies, worldwide, 2011

DO00

W High risk
[0 Moderate risk
[ Lowrisk

A Nersk

[ Not applicable

TM" daries and hovn and th: used on lsmapm Hmp\vth ¥pressian Data Source: World Health Organization 7 N World Health
f any opinion whatsoever on the part m World Health Organization conceming the legal status Map Production: Ganirol of Neglected i or ealtl

olarw country, territory, city or area or ov its authorities, or concerning \he clelimitation of its frontiers Tropical Diseases (MTD: Orqanlzatlnn

En France : aucun cas de rage contractée sur le territoire n’a été déclaré depuis 1924.
Depuis 1970, 23 personnes sont mortes de la rage en France mais elles avaient

contracté le virus a I'étranger.5°

En 2018, 8857 patients ont consulté un centre antirabique ; parmi eux 4543 ont regu

une prophylaxie post exposition. 72
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A noter que les chiropteres (chauve-souris), au niveau mondial, peuvent étre porteurs
du virus rabique (génotypes et souches variés) et donc transmettre la rage a 'Homme
ou aux animaux en cas de morsure. Ces cas restent heureusement rares : 5 déces
humains ont été rapportés en Europe depuis 1977 et 3 cas chez des chats en France,

dont le dernier en 2020.

3. Mode de transmission

Le virus se transmet d'un mammifére infecté (en général un carnivore) a un autre

animal ou a I'Homme.

C'est la salive qui est infestante ; la contamination se fait par voie cutanée mais le virus

ne peut franchir la peau saine ; la pénétration du virus se fait :

- par morsure dans l'immense majorité des cas

- par le Iéchage d'une plaie ou d'une peau excoriée, par griffures (griffes imprégnées

de bave) ou par projection de salive sur une muqueuse oculaire, olfactive ou buccale
66

La transmission interhumaine est anecdotique : il est reporté quelques cas de

contamination par greffe de cornée et par passage meére-foetus.

4. Manifestations clinigues chez I’'animal

Chez l'animal la période d’incubation comme chez 'Homme dépend du nombre de
morsures et de leurs localisations. La durée de la maladie ne dépasse que rarement

les 7 jours, et elle est toujours mortelle.

Comme pour 'Homme le tableau clinique est celui d'une encéphalite, on pourra

constater :

- des signes comportementaux inhabituels (agitation, excitation, aboiements rauques,

agressivité d'ou un risque de morsure important).
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- des signes neurologiques moteurs : paralysie surtout du train postérieur, des
machoires et des muscles pharyngés d'ou un ptyalisme important etc...

Par contre chez le chien et le chat il n'y a jamais d'hydrophobie.

Comme chez 'Homme les 2 formes « furieuse » et « paralytique » peuvent exister
ensemble ou alternativement et toute forme intermédiaire est possible (cf Ill. A. 5.).

Aucun symptome n'est pathognomonique : « tout est rage, rien n'est rage ».73 67

5. Manifestations cliniques chez ’'Homme

La période d’incubation peut varier de dix jours & un an mais elle est en moyenne d’un
a trois mois. Le nombre (inoculum plus ou moins important) et la région des morsures
influe sur la durée d’incubation : plus la morsure est située loin du cerveau plus la

période d’incubation est longue.

Il faut savoir que la rage est mortelle dans tous les cas une fois les premiers

symptémes apparus.

Les premiers signes cliniques peuvent étre des douleurs neuropathiques a I'endroit de
la morsure dues a la réplication du virus et a I'inflammation induite par la réponse

immunitaire.

La phase prodromique dure une dizaine de jours : céphalées, fievre, sensation de

malaise, et anxiété sont possibles.

La phase d'état correspond a l'atteinte du SNC : les symptébmes sont ceux d'une

encéphalite qui conduira a la mort en quelques jours.
La maladie peut évoluer de deux maniéres :

- Forme furieuse ou spastique : C’est la plus fréquente avec une expression clinique
tres polymorphe : une hyperexcitabilité, des mouvements spastiques involontaires
brusques et désordonnés, une altération de la respiration , une dysphagie spastique
élective pour les liquides conduisant a un phénoméne réflexe d'hydrophobie

caractéristique de la rage (spasmes violents a la seule vue d'un verre d'eau) ; parfois
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des troubles végétatifs (en particulier un ptyalisme abondant d'ou I'expression

« écumer de rage ») ; et enfin une anxiété et une agressivité sont constatées.

- Forme paralytique : Elle est moins fréquente et de diagnostic plus difficile car le
symptéme pathognomonique de la rage, I'hydrophobie, est absent. Elle se définit par
une paralysie flasque progressive a partir du point de morsure jusqu'a une atteinte
bulbaire entrainant un arrét cardiorespiratoire. Cette forme survient soit apres la forme

furieuse soit immédiatement sans passer par la phase d’excitation (voir ci-dessus). 4
75 67

6. Traitement chez I'animal

Trois situations peuvent se présenter :
- Animal ayant des symptémes évocateurs de rage :

L’animal est placé en cage sécurisée chez le vétérinaire et mis sous surveillance afin
de suivre I'évolution de la maladie ; la déclaration auprés des services vétérinaires doit

étre immédiate et obligatoire afin d'effectuer une enquéte épidémiologique.
- S'il guérit, ce n'était pas la rage : la suspicion est levée.

- S'il meurt ou si sa dangerosité ou la dégradation de son état oblige a une euthanasie
humanitaire, la téte de I'animal est envoyée dans un laboratoire de référence pour
effectuer une recherche du virus dans I'encéphale et confirmer ou non le diagnostic de

rage ; le_seul diagnostic de certitude de la rage chez les carnivores domestigues est

post mortem.

Si le diagnostic de rage est confirmé, il sera décidé ou non d'un traitement préventif

chez les personnes exposeées.
- Animal ayant mordu une personne :

Méme s’il est vacciné contre la rage, son propriétaire doit obligatoirement le faire
examiner par un vétérinaire a trois reprises en 15 jours (dans les 24 heures apres la

morsure ; 7 jours apres ; puis 15 jours apres). En effet méme si le délai d'incubation

est long, I'excrétion salivaire du virus ne se produit gu'au maximum 15 jours avant le
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début des symptdmes ; si I'animal n'a aucun signe de rage au bout de 15 jours, il n‘aura

de toute facon pas pu contaminer la personne.

Par contre si 'animal présente des signes suspects ou meurt, on applique le méme

protocole que dans la premiére situation (cf paragraphe précédent).

- Animal errant :

Enfin, il peut arriver qu'une personne soit mordue par un animal errant qui ne pourra
donc pas étre mis sous surveillance ; dans ce cas le traitement antirabique sera

presque toujours réalisé.’®

7. Traitement chez 'lHomme

La prise en charge des patients se fait dans les centres antirabiques (figure 28), qui

sont seuls aptes a décider de la mise en place ou non d’un traitement :

Centres antirabiques (centre de traitement & antennes de traitement - 1er juin 2017)
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Il'y a trois catégories de contact avec I’animal suspect :
- catégorie | : toucher ou nourrir 'animal, Iéchage de la peau saine.

- catégorie Il : mordillage de la peau nue, griffures ou égratignures superficielles sans

saignement.

- catégorie Ill : morsures ou griffures uniques ou multiples ayant traverse le derme,
léchage de la peau lésée, contamination des muqueuses par de la salive apres

léchage, contact avec des chauves-souris.

Les mesures de prophylaxie post-exposition sont :

- catégorie | : aucunes.

- catégorie Il : traitement local de la plaie et vaccination immédiate.

- catégorie Il : traitement local de la plaie, vaccination immédiate et administration

d’immunoglobuline antirabique. 7°
Prise en charge :

1) Traitement local de la plaie : Le plus rapidement possible rincer abondement puis

nettoyer pendant 15 minutes avec du savon et de I'eau, ensuite il faudra éliminer les
corps étrangers et sécher. Enfin appliquer un antiseptique (povidone iodée
(betadine®) par exemple) et couvrir la plaie avec un pansement stérile. Il faut
également vérifier le statut vaccinal du patient vis-a-vis du tétanos et éventuellement
prescrire des antibiotiques afin d’éviter une surinfection bactérienne ; la suture de la

plaie sera retardée sauf si le préjudice esthétique risque d’étre trop important. 76

2) Vaccination immédiate : Rappelons que le traitement post exposition est possible

parce que I'incubation de la maladie est longue, laissant le temps au vaccin d’assurer
une immunité protectrice (tableau 14) avant que le virus n’atteigne le systéme nerveux

central.
Il existe deux vaccins en France :

e Rabipur®

e Vaccin rabique Pasteur®
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Protocole de vaccination post exposition au virus de la rage.

Mécanisme d’action Protocole

L'immunité de  ces | Injection intramusculaire dans le deltoide
vaccins ne se déclare | Pour les personnes exposées n’ayant jamais été vaccinées

gue 14 jours apres JO. - Protocole de Essen :

5 doses : une injection de 1mL aux jours 0, 3, 7, 14, 28

- Protocole de Zagreb :

4 doses : deux injections de 1mL au jour O (deltoide et cuisse) puis
une injection aux jours 7 et 21

Pour les personnes exposées vaccinées

2 doses : une injection de 1mL aux jours 0 et 3 77

3) Immunoglobuline antirabique :

Imogam® : Elle doit toujours étre administrée avec le vaccin au jour O a une posologie
de 20 Ul/kg de poids corporel. Elle doit étre injectée préférentiellement au site de la
blessure (dedans et autour) ou en intramusculaire (si contre-indication il est
recommandé de I'administrer par voie sous cutanée mais il n’existe aucunes données
cliniques pour cette voie)’®. Ce traitement est prescrit pour couvrir la fenétre

thérapeutique du vaccin (tableau 15). 78

Rappel du mécanisme d’action de I'lmogam®.

Mécanisme d’action

Il est composé principalement d'immunoglobuline G, avec des anticorps dirigés
contre ce rhabdovirus. Ces immunoglobulines vont neutraliser le virus de la rage au

niveau de son site d’entrée.

Si la maladie n’a pas été prise a temps, le traitement symptomatique doit étre réalisé
en unité de soins intensifs. Un traitement associant la ribavirine et un interféron est

administré mais il n’y a quasiment aucune chance de survie pour le patient. ®

8. Prévention et conseils a I'officine

Chez les chiens et chats :
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De nombreux laboratoires proposent un vaccin contre la rage pour les chiens et les
chats : tous sont inactivés, ne peuvent étre effectués qu'a partir de I'age de 3 mois, et

nécessitent des rappels annuels ou trisannuels.

La France étant indemne de rage, la vaccination antirabique n'est plus obligatoire pour

les carnivores domestiques : par précaution elle reste encore souvent pratiquée.

Il existe pour chaque pays une réglementation relative a I'importation des carnivores
domestiques en particulier concernant la rage allant d'une simple vaccination a une

sérologie voire une quarantaine.

En France pour importer un chien ou un chat il faut respecter la procédure suivante :
I'animal doit étre identifié par microchip et étre vacciné valablement contre la rage. Ces
2 actes doivent étre certifiés sur un passeport établi par un vétérinaire.
Malheureusement de nombreux animaux sont importés illégalement volontairement

(trafic) ou par ignorance de la loi : d'ou la persistance de cas de rage non autochtones.

La prévention la plus efficace et la moins colteuse est la vaccination des chiens étant
donné que la rage humaine au niveau mondial est trés majoritairement causée par une
morsure de chien. En ce sens des campagnes de vaccination sont régulierement

organisées dans les régions a haut risque (Asie et Afrique). 7 80

Chez ’'Homme :
Les mesures suivantes sont recommandées dans la lutte contre le virus de la rage :

- Les mesures élémentaires de soins d’'une plaie en cas de morsure (cf Ill. A. 7.)

constituent le premier acte préventif.

- La vaccination de préexposition chez 'Homme est préconisée pour certains métiers
a risque (par exemple : les vétérinaires, les gardes-chasse, les chiroptérologues...),
mais aussi pour les personnes voyageant en zones endémigues, ou en zones isolées

sans acces aux soins.

- Selon la nouvelle recommandation du 20 avril 2018 de 'OMS, la vaccination de

préexposition doit étre réalisée de la maniére suivante : une injection intradermique en
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2 sites aux jours 0 et 7 ou une administration par voie intramusculaire des doses en 1

site aux jours 0 et 7.74

- L’OMS a approuvé l'objectif de zéro décés humain dans le monde di a la rage

transmise par les chiens d'ici 2030.
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B. La Pasteurellose

1. Présentation de la bactérie

Les pasteurelles appartiennent a la famille des Pasteurellaceae, et au genre
Pasteurella ; ceux sont des bactéries commensales des muqueuses de |'oropharynx
des mammiféeres et des oiseaux mais elles peuvent dans certains cas devenir

pathogenes.

Elles sont par exemple responsables chez les volailles du « choléra aviaire » pour

lequel Louis Pasteur avait mis au point un vaccin (d'ou le nom de pasteurelle).

Pasteurella dagmatis, stomatis et canis peuvent étre transmises par les carnivores
domestiques mais c'est pasteurella multocida qui est le plus souvent impliquée dans

les infections liées aux morsures des chiens et des chats.

Morphologie :

Ce sont des coccobacilles Gram négatifs et anaérobies facultatifs de 1a 2 um (figure
29)_ 81 82

i "3-45‘\. 8 3 L ~ Bt =
Fig. 29. Pasteurella multocida x10000 au microscope
électronique a balayage / Sciencephotolibrary

2. Epidémiologie vétérinaire et humaine
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Compte tenu de son origine Pasteurella multocida est présent dans le monde entier.

Comme elle fait partie de la flore buccale des chiens et des chats, certaines
professions ou personnes, en contact permanent avec les animaux sont plus touchées
(vétérinaires, gardiens d’animaux, agriculteurs, éleveurs, propriétaires d’animaux de
compagnie).8! Dans le monde la fréquence de pasteurellose d’inoculation est comprise

entre 15 et 60 cas par million d’habitants.?

Selon I'Institut National de Recherche et de Sécurité en France (INRS) il y a 100 a 500

cas par million habitants et par an toutes sources confondues.8?

3. Mode de transmission

Chez les carnivores domestiques comme chez I'Homme, la forme principale de

pasteurellose est une infection cutanée d’inoculation.

La Pasteurellose est donc transmise par morsure, par griffure, ou apres le Iéchage
d’'une peau lésée par un animal infecté. Néanmoins il n’y a pas de transmission

interhumaine.

4. Manifestations clinigues chez I'animal

Rappelons que les chiens et surtout les chats hébergent des pasteurelles dans leurs

gueules en tant que porteurs sains.

L'infection se développera sous forme d'un abcés au niveau de la morsure ou de la
griffure ; ceci est particuliérement frequent chez les chats mordus par un de leurs
congéneéres (les chats étant plus souvent que les chiens en liberté et donc victimes de
« bagarres ») ; d'autre part leurs dents sont plus acérées et donc la morsure est plus

profonde et se complique parfois d'arthrites voire d'ostéomyélites.
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5. Manifestations cliniques chez ’'Homme

Le temps d’incubation de la maladie est tres court, de 3 a 6 heures et pratiguement

toujours moins de 24 heures.

Forme focale aigué: Quelgues heures aprés la contamination des signes
inflammatoires (cedéme, rougeur, chaleur) apparaissent et le patient éprouve des
douleurs de forte intensité a I'endroit de la morsure ; elles peuvent irradier dans tout le
membre dans I'heure suivant la morsure. La plaie est exsudative et suintante ; on
pourra retrouver la bactérie dans ces gouttes de sérosité. Les jours suivants il peut 'y
avoir une extension des signes locaux : une lymphangite le plus souvent ou une

adénopathie régionale mais aussi une hyperthermie.

L’intensité et la rapidité d’apparition de ces symptédmes contrastant avec la plaie

d’aspect minime sont évocatrices de la pasteurellose.

Forme focale subaigué : Elle peut étre primitive ou apparaitre apres la forme focale
aigué, et se manifeste au bout de quelques semaines. Elle est caractérisée par une
ténosynovite (le plus souvent au niveau des phalanges), une arthrite ou une
ostéomyélite. Au niveau de la porte d’entrée bactérienne, la région est pale, elle

semble mal irriguée avec parfois une algodystrophie. 44 8

D’autres localisations sont possibles : formes pulmonaires, endocardites, méningites

ont été décrites dans de rares cas.

Enfin il existe un risque d’évolution vers une forme systémique essentiellement chez
les personnes agées, les nourrissons, les immunodéprimés ou les personnes atteintes

d’'une pathologie préexistante.

6. Traitement chez I'animal

Les morsures chez les chiens et les chats qu'elles soient causées par un congénere
ou un animal sauvage (ragondin, renard, rat, blaireau etc...) sont traitées de la méme

maniere que pour 'hnomme. En effet les principes de base du traitement d'une plaie
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guelque soit son origine sont les mémes en médecine vétérinaire et en médecine
humaine. Par contre il faudra tondre les poils avant tout autre acte de nettoyage ou

désinfection.

Il faudra instaurer une antibiothérapie si la morsure est profonde ou parait

contaminée ; en premiére intention on aura recours aux betalactamines.

7. Traitement chez 'Homme

En premiere intention :

- Traitement local de la plaie : rincer abondement la plaie le plus rapidement possible
puis nettoyer pendant 15 minutes avec du savon et de I'eau, ensuite il faudra éliminer
les corps étrangers s’ils sont présents et sécher. Puis appliquer un antiseptique
(povidone iodée (betadine®) par exemple) et enfin couvrir la plaie avec un pansement

stérile. 76
Consultation chez le médecin lorsque la plaie enfle rapidement :

- en prévention aprés une morsure ou en traitement de l'infection : la mise en place de
I'antibiothérapie doit étre réalisée le plus rapidement possible, idéalement dans les 48

heures.

1° intention : Bétalactamines: Amoxicilline / Acide clavulanique 1 g/125 mg
(Augmentin®) a une posologie de 3 g/jour pendant 7 jours ou Ampicilline 2 g/jour

pendant 7 jours en prévention et pendant 15 jours en curatif (tableau 16).

2¢me intention : Tétracyclines : Doxycycline 200 mg/jour pendant 7 jours en prévention

et pendant 15 jours en curatif (tableau 16).

Si aucune amélioration n’est observée, il faudra réaliser un antibiogramme pour cibler

I'antibiotique le plus efficace.

Derniére intention : Drainage chirurgical si nécessaire.
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L’activité des aminosides, des macrolides et des sulfamides est médiocre. Des

résistances a la streptomycine, a la gentamicine et a érythromycine ont été

découvertes.

Pour les formes focales subaigués ou chroniques : antigénothérapie spécifique 8 85

87 82
Rappel pharmacologique des antibiotiques utilisés contre la pasteurellose.
Molécules Mécanisme d’action Conseils a I’officine

Amoxicilline / Acide | Inhibe une ou plusieurs enzymes | Augmentin® : il  peut

clavulanique (souvent désignées par protéines | provoquer des diarrhées,

Ampicilline liant la pénicilline ou PLP) de la | donc prise au milieu du
voie de biosynthese des | repas ou association avec
peptidoglycanes bactériens, | de l'ultra levure
composants structurels de la
paroi  cellulaire  bactérienne.

L'inhibition de la synthese des
peptidoglycanes conduit a un
affaiblissement de la paroi
cellulaire, souvent suivi par la lyse
et la mort cellulaire.

Acide  clavulanique : Inhibe
certaines enzymes
bétalactamases et évite ainsi
I'inactivation de I'amoxicilline.

Doxycycline Inhibe la synthese protéigque des | Contre-indications :
bactéries et augmente I'excrétion | - femme enceinte a partir
sébacée, posséde une action | du 2™ trimestre
anti-inflammatoire et anti- | Effets indésirables :
lipasique. - photosensibilisation

8. Prévention et conseils a I'officine
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Eviter au maximum les risques de morsures :

Chez les professionnels devant manipuler des chiens et chats : porter des gants de

protection, cage de contention, tranquillisation avant manipulation.

Ne pas laisser les enfants seuls avec des chiens ou chats: ceux sont eux les

premieres victimes de morsures et souvent au visage a cause de leur petite taille.

Malgré tout, la prise en charge classique d’une plaie est efficace pour éviter une

pasteurellose. &
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C. La Maladie des griffes du chat / Lymphoréticulose

1. Présentation de la bactérie

Les bartonelles comprennent une vingtaine d'espéces. Ceux sont des bactéries
hémotropes infectant de nombreux mammiferes dont 'Homme. Les carnivores

domestiques et sauvages constituent un important réservoir.

La Lymphoreticulose est due a la bactérie Bartonella Henselae de la famille des
Bartonellaceae et du genre Bartonella: c’est une bactérie Gram négative

intracellulaire.

Cycle dixéne :

Bactonella henselae est une bactérie qui infecte les globules rouges du chat.

1) Lapuce:

- Les puces adultes étant hématophages, elles s'infectent lors d'un repas sanguin. Les
bartonelles se retrouvent dans le tube digestif de la puce, puis dans ses déjections
(crottes de puces (figure 30)), présentes dans le pelage du chat : elles peuvent rester

infestantes pendant plusieurs jours.

- Les larves de puces qui se nourrissent de crottes de puces (figure 30) se contaminent

a leur tour.

Fig. 30. Crottes de puces dans le pelage d’un chat.
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2) Le chat: C'est en se grattant qu'il contamine ses griffes puis dans un deuxieme
temps s'inocule la bactérie dans la peau. Il peut aussi contaminer sa salive en

se léchant.

2. Epidémiologie vétérinaire et humaine

C’est la pathologie due aux Bartonella la plus répandue dans le monde.

En France la prévalence de chats atteints par B. henselae et B. clarridgeiae varie entre

8 % et 16,5 % pour les chats domestiques et de 53 % a 62 % pour les chats errants.
90

Selon 'assurance maladie, chaque année, en France, on dénombre environ 4 a 6 cas

de maladie des griffes du chat pour 100 000 habitants.%*

3. Mode de transmission

Chez I'animal :

La puce Ctenocephalides felis transmet la bactérie d'un chat a un autre : la

bartonellose féline est donc une maladie vectorielle.
L'élément contaminant est la déjection de puces infectées par Bartonella henselae.

Selon une étude de linstitut national Américain pour la santé, les tiques Ixodes ricinus

semblent étre aussi vecteurs de Bartonella henselae.%?

Chez 'Homme :

L’inoculation se fait par voie transcutanée :

- Par griffure (bactérie présente sous les griffes du chat infecté) dans l'immense

majorité des cas.

- Par morsure ou léchage d’une plaie (bactérie présente dans la salive).

-83-



Le chat n’est pas considéré comme un vecteur mais comme un réservoir ; la maladie
des griffes du chat n’est pas une maladie vectorielle chez 'Homme. Il semble
aujourd’hui peu probable que les piglres de tique ou de puce contaminées puisse

transmettre la maladie a 'lHomme. 93 90

4., Manifestations clinigues chez I'animal

Le chat infecté présentera une bactériémie persistante asymptomatique pendant

plusieurs semaines : c’est un porteur sain.

Les chiens sont des hétes accidentels ; il semblerait qu’ils puissent exceptionnellement

présenter des symptémes similaires a ceux de 'Homme.

En revanche a ce jour il n’y a aucune preuve de la transmission de Bartonella henselae

du chien a ’lHomme.%4

5. Manifestations clinigues chez ’'Homme

En premier lieu 1 a 2 semaines apreés la griffure apparait une papule ou une pustule

cro(teuse au point d’inoculation.

Puis deux a quatre semaines plus tard apparaitra une adénite locorégionale qui peut
persister plusieurs mois avant de régresser spontanément ou évoluer vers une

suppuration voire une fistulisation.

Plus rarement des signes cliniques généraux sont décrits avec une asthénie, de la

fievre, et des douleurs musculo-squelettiques (myalgies, arthrites).

C’est donc dans la majorité des cas une affection bénigne mais dans de rares cas des

complications plus graves peuvent survenir :

- complications oculaires : syndrome oculoglandulaire de Parinaud (conjonctivite
granulomateuse et adénopathie péri-uriculaire ipsilatérale) lors d’'une inoculation

conjonctivale, ou encore une neurorétinite.
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- complications neurologiques : méningo-encéphalite se manifestant par des

céphalées, et une confusion.
- atteinte viscérale : apparition d’'une splénomégalie.
- complications cardiaques : endocardite chez les patients atteint d’une valvulopathie.

Chez les patients immunodéprimés on observe la survenue d’'une angiomatose et

péliose bacillaires 87 43 %5,

6. Traitement chez I'animal

Le chat étant asymptomatique il est illusoire de prescrire un traitement. Si le

propriétaire du chat est considéré comme « a risque » seule la prévention est efficace.

7. Traitement chez ’'Homme

L’antibiothérapie est prescrite uniquement chez les patients présentant des
complications, elle ne doit pas étre systématique. De plus, la bactérie est fréequemment

résistante aux antibiotiques.

L’azithromycine (Zithromax®) est le traitement de référence, pour traiter les adénites
régionales, a une posologie de 500mg/ jour a J1 puis 250mg/ jour pendant les quatre
jours suivants pour les adultes de plus de 45kg. Pour les enfants la posologie est de
10mg/kg/j le premier jour puis 5 mg/kg/j pendant les jours suivants (tableau 17).%° 9

Rappel pharmacologique sur I'’Azithromycine.

Molécule Mécanisme d’action Conseil a I’officine

Azithromycine | Inhibe la synthése des protéines | Interaction

bactériennes en se liant a la partie | médicamenteuse contre
50 S du ribosome et en empéchant la | indiquée :

translocation peptidique. - Cisapride

- Colchicine

- Dérivés de l'ergot de

seigle
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Précaution d’emploi :

- statines: risque de
rhabdomyolyse :  arréter
pendant le traitement s’l
est de faible durée.

- insuffisance hépatique

sévere

En cas de suppuration le traitement médicamenteux devra s’accompagner d’un

drainage. 43

Le traitement des complications neurologiques n’est pas défini clairement : selon
I'Université d’Arizona une association d’érythromycine ou de doxycycline avec de la

rifampicine pendant quatre a six semaines pourrait étre efficace.®®

Pour la prise en charge des endocardites aucun schéma thérapeutique n’a été établi
mais l'association doxycycline 100 mg, 2 fois/jour pendant 6 semaines avec

gentamycine 3 mg/j pendant 14 jours per os est conseillée. *°

Les angiomatoses et pélioses bacillaires doivent étre traitées par une association
d’antibiotiques mais cette derniere n’est pas clairement définie. Une étude de
I'Université d’Arizona montre que l'utilisation de I'érythromycine ou la doxycycline per

os pendant 3 a 4 mois a un effet bénéfique sur la maladie. %

8. Prévention et conseils a I'officine

- Traiter les chats contre les puces : les produits insecticides étant trés nombreux nous

évoquerons les familles de molécules et les spécialités les plus utilisées (tableau 18).

Rappel pharmacologique des différentes familles de molécules utilisées comme antiparasitaire
externe (APE) chez le chat.

Familles Molécules Mécanisme Posologie,

d’action Contre-
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indications et

commentaires

Phénylpyrazolés

Fipronil (Frontline

Se fixe au canal

-Cl en dessous

spot-on®) chlore, et bloque de 8 semaines
ainsi le passage pré- | (Utilisation
et post-synaptique | possible en spray
des ions chlorures | chez les chatons
au travers de la de quelques
membrane cellulaire | jours)
entrainant une - Trés utilisé car
activité incontrdlée | sans
du systéme nerveux | ordonnance.
central et la mort des | - Durée d’action
insectes ou acariens. | d’1 mois.
Néonicotinoides Imidaclopride Forte affinité pour les | - Durée

(advantage spot-
on ®)

Nitenpyram

(cps)

récepteurs
cholinergiques de
type nicotinique
spécifigues des
insectes en les
inhibant il interrompt
la conduction
nerveuse chez la
puce adulte, ce qui
entraine sa mort.
L’imidaclopride a
aussi une efficacité
contre le stade
adulte et le stade

larvaire.

d’action d’1 mois.
- Sans
ordonnance.

- Molécule la plus
utilisée seule ou

en association.

- Action rapide
mais aucune
rémanence.

- Sans

ordonnance.
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Lactones macro-

cycliques

Selamectine
(stronghold spot-
on®)

Moxidectine (+

imidacloprid =

advcate spot-
on®)

Potentialise la
perméabilité des
membranes des

nématodes et des
insectes vis-a -vis
des ions chlorures
via les canaux
glutamate chlorure
(en relation avec les
récepteurs GABAAa et
glycine). Ceci
provoque une
hyperpolarisation de
la membrane
neuromusculaire et
une paralysie flasque
menant a la mort du
parasite.
Activité adulticide,
larvicide et ovicide

des puces.

- Durée

d’action d’1 mois.
- Sur
ordonnance.

- Molécule trés
utilisée seule ou

en association.

Oxadiazine

Indoxacarbe

(Activyl spot-on®)

Précurseur,
nécessitant une bio
activation, bloque les
canaux sodiques
entrainant paralysie
et mort du parasite.
Activité adulticide,
larvicide et ovicide

des puces.

- Sur

ordonnance.

Isoxazoline

Fluralaner

(+Moxidectine =

Inhibe les canaux

chlorure du systeme

- Durée
d’action de

3mois.
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Bravecto spot- nerveux des - Sur

on® chez le chat) arthropodes. ordonnance.

En résumé :

- Le fipronil, l'midaclopride et les lactones macrocycliques sont les principales
molécules utilisées dans les APE pour les carnivores domestiques.

- Il ne faut pas oublier que ces produits se retrouvent dans I'environnement : il est
d'ailleurs le plus souvent indiqué dans les notices « ne doit pas entrer en contact avec

les cours d'eau ; toxique pour les organismes aquatiques ».

- Les produits antipuces « naturels » (a base de géraniol, pyréethre, huiles essentielles
etc...) peuvent étre une alternative aux produits chimiques ; malheureusement ils ne

sont pas efficaces si la pression parasitaire est forte.

Il existe différentes formes galéniques pour traiter les animaux de compagnie, 'emploi

de I'une ou l'autre forme est conditionnée en premier lieu par 'observance (tableau19).

Les avantages et inconvénients des différentes formes galéniques des APE destinés aux carnivores
domestiques.

Forme Mode d’action Avantages Inconvénients

galénique

Comprimé Action systémique la puce | - Pas d’application | -Difficulté

absorbe le produit lors du | sur le pelage donc | d’administration
repas sanguin. pas de restriction a | surtout chez le
la baignade et pas | chat.

de risque pour les

congéneres.
Spot-on 2 modes d’action : Facilité - Action lente : 24 a
- systémique traverse la | d’application et | 48h
peau ; la puce absorbe le | rémanence entre 1 | - Ne pas laver
produit lors du repas | et 3 mois. animal dans les

sanguin.
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- action de surface apres
I'application la substance
active diffuse vers les
zones périphériques
(lombaires, flanc), au fil du
temps la concentration
sur les poils va décroitre,
la rémanence s’explique
par I'accumulation de la
substance active dans les
glandes sébacées et son
relargage conjointement

avec le sébum.

Utilisation dés 6
semaines chez les

chiots/chaton.

48h avant ou apres
le traitement.

- Ne pas caresser

animal dans les
24h apres
I'application.

- Eviter le léchage
par les

congéneres.

Spray Le spray est déposé sur le | Action rapide et |- Le bruit: il vaut
pelage et la peau du chat. | rémanence de 1 | mieux le vaporiser
mois. sur un chiffon puis
frictionner I'animal.
- L’odeur
- Eviter le léchage.
Colliers Voie cutanée. Rémanence de 6 a | Risque

Les substances actives
sont déposées sur le
pelage du chat a une
concentration  acaricide
suffisante, et diffuse
depuis le site de contact
sur la totalité de la surface

cutanée.

8 mois.

d’étranglement, de
mastication si le
chat le retire.

- Sensibilité locale.
- Contre-indication
chez les chatons
de moins de 10
semaines en

général.

- Lavage des mains aprés contact avec des chats errants

- Nettoyage et désinfection aprés griffure d’un chat.
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- Apprendre aux enfants a jouer calmement avec les chats pour éviter les griffures. 190

- Prévention des personnes immunodéprimés sur le fait d’adopter un chaton ou un

chat, et 'encourager sinon a le traiter contre les puces.
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V. Transmission par pigdre
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A. Les leishmanioses

Les leishmanioses sont des maladies vectorielles qui affectent nombre de mammiferes
dont 'Homme ; elles sont dues a différents parasites du genre leishmania ; nous
parlerons ici de Leismania infantum car c'est une zoonose dont le réservoir est le

chien.

1. Présentation du parasite

C'est un protozoaire flagellé, appartenant a la famille des Trypanosomatidae (comme
le trypanosome agent du paludisme) et au genre Leishmania ; sa transmission

nécessite un vecteur ; c'est un insecte (moucheron) piqueur : le phlébotome.
Morphologie : il présente 2 formes au cours de son cycle.

- Forme amastigote : forme toujours intracellulaire (macrophages) sans flagelle chez

'Homme ou le chien, de 2 a 5um de forme ovalaire (figure 31).

Fig.31. Amastigotes de leishmanies dans
des macrophages / May Griinwald Giemsa
x 1000

- Forme promastigote : forme extracellulaire chez le phlébotome, de 15 a 25um de
forme allongée (figure 32).
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Fig.32. Promastigotes de leishmanies en
culture / May Griinwald Giemsa x 1000.

Cycle : Il est hétéroxene (le parasite a besoin de plusieurs hétes successifs).

o Le phiebotome prend son
repas sanguin, noculant ke parasite e Les promastigotes sont

phagocytés par les macrophages
I\ de Mote

Les promastigotes
s2 transforment en
amastigote dans kes A

Multiphcation dans le
tube digestf et
g abon vers les
trompes

\a\/

— G macrophages
o Passage de la forme amastigote a
la forme promastigote au niveau du
tube dgeMgt du phiebotome
) “ °:‘ X
a > 2%
s | o =
0 g 6 / \ Les amastigotes se multiphent
\ dans les cellules de nombreux
{ , '\ — tissus

e Ingestion du paraste

Le phlcbotomc prend un Traduction par

repas sangun Paul Sonipol
A\ = stade nfectieux
A: stade diagﬂOSﬁque lAD[l--‘AL‘Ill-chl'
hitp:/www dpd. cdc gov/dpdx

Fig. 13. Cycle de la leishmaniose / source : site internet des Centres pour le Controle et la prévention des
Maladies des Etats-Unis d’Amérique (CDC)

L’héte définitif est le chien ou I’'Homme, I'héte intermédiaire est le phlébotome femelle :

c’est donc un cycle zooanthroponotique (figure 13).

Il semblerait que le chat puisse héberger des leishmanies mais en tres faible quantité

et ne serait donc pas un réservoir.

2. Epidémiologie vétérinaire et humaine
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La leishmaniose humaine, toutes formes confondues (viscérales, cutanées,
zoonotiques ou anthroponotiques) est une maladie de répartition mondiale mais qui
touche principalement les populations défavorisées des zones tropicales. On
dénombre chaque année 2 millions de nouveaux cas dont 70000 déces dus a la

leishmaniose viscérale.

Plus spécifiguement, leishmania infantum se rencontre dans plusieurs régions du
monde et en particulier dans les pays du pourtour méditerranéen (figure 34.) dont la

France.

REPARTITION DE LA LEISHMANIOSE
CANINE EN EUROPE EN 2010

Pr. P. Bourdeau . !
Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes L

= Forte enzootie
® Enzootie

® Cas importes

* Les limites des zones ne sont pas données avec précision

Fig. 34. Répartition de la leishmaniose canine en Europe en 2010.

En France la leishmaniose canine et humaine est présente principalement dans les
zones de bioclimat méditerranéen du sud du pays : des Pyrénées-Orientales a la Céte
d’Azur et en Corse, en passant par les Cévennes et la Provence (figure 35). Elle est
présente dans d’autres régions possédant un microclimat de végétation

méditerranéenne comme I'Ariege. 10
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non vectorielles) - A
8 Zones od des cas E
(domt autochtones) de
leishmaniose canine somt
réguliérement rapportés

Il Zones o4 dos cos de lishmoniose canine
sont fréquemment rapportés

B Zones od les cas de leishmaniose conine
sont lo plus tréquamment repportés > Extension

Fig. 35. Répartition géographique de L. infantum en France en |
2011.

En 2007 la prévalence de la leishmaniose canine varie entre 3 et 28% selon les régions
de France ; le nombre de cas autochtones reste limité (20 a 30 par an) le nombre de
cas importés (Maghreb, Guyane,...) est de 200 a 300 mais ils augmentent chaque
année au vu de I'extension des zones de présence du phlébotome.'%! En effet, celui-
ci a tendance a « remonter au nord » a cause du réchauffement climatique et des
moyens de transport qui favorisent le déplacement des phlébotomes et des chiens sur
de longues distances. En 2012 la leishmaniose viscérale a été déclarée maladie

émergente en Europe. 102
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3. Mode de transmission

Figure 34. Répartition géographique de L. infantum en France en 2011.

;/’\ Contamination du phiébotome par chien leishmanien

Contamination du chien
par phiébotome porteur de leishmanies

Transmission
aux chiots
par la mére

Contamination #
d'autres especes »
de mammiferes ‘

Fig. 36. Mode de transmission de la Leishmaniose / ESCCAP

La transmission de Leishmania infantum a ’'Homme s’effectue en plusieurs étapes :

1) La femelle phlébotome pique le chien infecté, qui est le réservoir principal ; elle
ingére les formes amastigotes qui se transforment en formes promastigotes
procycliques dans son intestin, se multiplient et enfin migrent vers les glandes

salivaires.

2) Elles sont relarguées par régurgitation au moment de la piqQre lors du repas sanguin

suivant.

3) Au niveau du derme de I'héte définitif (homme ou chien) les promastigotes sont
phagocytés par les macrophages ou ils se transforment en forme amastigote et se

multiplient.

4) Enfin apres éclatement des macrophages il y a une dissémination du parasite sous

forme amastigote dans tout I'organisme.

Chez 'Homme et chez I'animal le mode de transmission est donc identique : elle se

fait par piqlre d’'un phlébotome infecté par leishmania infantum. La transmission peut
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également étre transplacentaire pendant la gestation, ou étre causée par un échange

de seringue, une greffe ou une transmission sanguine. 102 10

4. Manifestations clinigues chez I'animal

Tous les chiens infectés ne développent pas la maladie mais tous représentent un
réservoir potentiel de l'infection pour 'Homme ou les autres chiens. Certains peuvent
rester porteurs sains pendant plusieurs années et ne développer la maladie qu'a la

suite d'un stress ou d'une immunodépression.

De ce fait, la période d’incubation est trés variable : de 2 mois a 8 ans.

Les premiers signes cliniques se manifestent par une lésion a I'endroit de la piqare du
phlébotome, principalement sur la face externe du pavillon de l'oreille, le chanfrein, les
paupiéeres. Le chancre d'inoculation est ulcéreux a bords érythémateux mais passe le

plus souvent inapercu.

Des signes cutanéomuqueux apparaissent en général en premier.

- Alopécie sur la téte (pourtour des yeux, oreilles) et sur les membres.
- Hyperkératose de la truffe et des coussinets plantaires

- Squamosis argenté caractéristique (« furfur amiantacé») sur le corps.

- Onychogryphose (« griffes de fakir »).

Par la suite des signes généraux vont apparaitre tels qu’'un amaigrissement allant

jusqu’a la cachexie, un abattement, une fievre irréguliére, une anémie, une épistaxis.
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Fig. 37. Chien leishmanien, Iésions cutanées et symptoémes
généraux ; photo du site de lTESCCAP

Pour 'animal infecté les complications suivantes sont les plus fréquentes :
- Adénomégalie et splénomégalie.

- Glomérulonéphrite

- Conjonctivite, Uvéite, Kératite, Panophtalmig03 104 102

Le tableau clinique est donc polymorphe, la maladie évolue en général sur un mode

chronique entrainant la mort sans traitement a plus ou moins long terme.

Le chat peut exceptionnellement étre atteint de la leishmaniose dans les régions
endémiques. Les formes cutanées sont prédominantes mais une extension aux

organes internes est possible. 102

5. Manifestations clinigues chez ’'Homme

La leishmaniose due a leishmania infantum est viscérotrope mais peut plus rarement

étre responsable de leishmanioses localisées.

Leishmaniose viscérale (kala azar) :
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L’incubation de la maladie peut aller d’'un mois a plus d’'un an ; elle est en moyenne de

trois & six mois.
Elle est classiquement décrite chez I'enfant (d’ou le nom d’«infantum »).

Les symptdmes typiques sont une paleur cireuse due a 'anémie, une fievre irréguliére
et une splénomégalie dépassant I'ombilic chez I'enfant et plus discréte voire
inexistante chez l'adulte. D’autres manifestations sont possibles mais plus rares :
'hépatomégalie, une adénopathie ou une altération de ['état général avec

amaigrissement.

Cette pathologie est chronique, elle évolue lentement au cours des années, les signes
cliniques s’accentuent et le risque de surinfection bactérienne est possible ; ainsi sans
prise en charge meédicale et prescription d’un traitement adapté elle conduit le patient

a la mort.

De nos jours en Europe la leishmaniose viscérale est surtout une maladie opportuniste
qui affecte les personnes immunodéprimées en particulier les personnes porteuses du
VIH ou celles ayant subies une greffe d'organes ; dans ces cas la présentation clinique

est beaucoup moins évocatrice, 'anémie étant le signe le plus fréquent.

Leishmaniose cutanée localisée :

La période d’incubation est de 1 a 4 mois en moyenne mais peut aller jusqu’a un an.
Cette forme est caractérisée par une papule inflammatoire au niveau du site de piqQre
(figure 38) c’est-a-dire le plus souvent sur les zones découvertes (mains, avant-bras,

jambes, visage) ; il peut y avoir une ou plusieurs lésions.

Cette lésion est arrondie ou ovale ; elle mesure entre 0,5 et 10 cm de diameétre, est
indolore et non prurigineuse. Elle évolue en Iésions ulcéro-crolteuses (dite humides).
Mais on peut aussi rencontrer des Iésions squameuses seches ; elles guérissent

spontanément la plupart du temps, en laissant toujours une cicatrice indélébile. 4 105 106
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Fig. 38. Leishmaniose cutanée localisé (L.
infantum) / Association Francaise des Enseignants
de Parasitologie et Mycologie

Les formes cutanées diffuses et cutanéomuqueuses sont rarissimes avec L. infantum.

A noter qu’un propriétaire leishmanien a peu de risque de transmettre la maladie a son

chien méme en présence de phlébotomes.

6. Traitement chez I'animal

Le protocole chez I'animal atteint de la leishmaniose est I'association de I'allopurinol

(zyloric®) et de I'antimoniate de méglumine (glucantime®) :

- Allopurinol a 5 a 20 mg/kg/j 2 fois par jour tous les jours pendant 3 & 4 semaines per

os, suivi d’un traitement a vie 17 (tableau 20).

- Antimoniate de méglumine a 100 mg/kg 1 fois par jour tous les jours pendant 21 a 28

jours en sous-cutanée 2* (tableau 20).

C'est un traitement long et codteux ; d'autre part la rémission des symptomes est
élevée mais le taux de guérison est faible. Le chien reste alors un réservoir potentiel

et donc un danger pour son entourage humain s'il vit dans une zone d'habitat du
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phlébotome. Si le propriétaire de I'animal est « a risque » |'euthanasie du chien sera

malheureusement envisagée.

Rappel pharmacologique des traitements vétérinaires contre L Infantum.

Molécule Mécanisme d’action Conseil a I’officine
Allopurinol Le parasite n’a pas la capacité¢ de | - Pas d’AMM pour la
fabriquer les bases puriques. Il | leishmaniose canine

doit utiliser celle de son hote.
L’allopurinol est un analogue des
bases purines ; il s’'incorpore a
'ARN parasitaire et induit des

fautes de traduction.

Antimoniate de | Inhibition de quelques enzymes | - Pas d’AMM pour la

méglumine glycolytiques parasitaires. leishmaniose canine

- Contre-indication  si

insuffisance rénale
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7. Traitement chez 'Homme

Traitement de la forme viscérale :

- 1€ intention : Amphotéricine B liposomale (Ambisome®) a une posologie de
10mg/kg pendant deux jours consécutifs ou une unique perfusion de seulement
10mg/kg (tableau 21).

Ou - Antimoniés (Glucantime®) a la dose de 20 mg/kg/j pendant 30 jours en intra-

musculaire (tableau 21).

Ou - Miltéfosine (Impavido®) par voie orale : 2,5 mg/kg/j pendant 28 jours, soit 100
mg/j si poids > 50 kg ou 50 mg/j si poids < 50 kg. Dose maximale : 150 mg/j (une gélule
a 50 mg, 3 fois par jour) en autorisation temporaire d’utilisation.

Traitement de la forme cutanée :

- 102 -



Dérivé pentavalent de I'antimoine (Glucantime®) 1 & 3 mL en injection intralésionnelle

a renouveler une a deux fois associé a de la cryothérapie superficielle.1%®

Rappel pharmacologique des traitements contre les différentes formes de L infantum.

Molécule Mécanisme d’action Conseils et ClI
Amphotéricine B liposomale | Sous forme liposomale | Effets
(Macrocycligues) 'amphotéricine B a une |indésirables :

(Antibiotique, antifongique) | meilleure distribution tissulaire. | - hypokaliémie
Les liposomes adhérent a la | - néphrotoxicité
paroi cellulaire du parasite, site
de linteraction locale avec
Ambisome®. Cette interaction
rompt le liposome et
I'amphotéricine B est libérée et
endommage la membrane
cellulaire du parasite,

entrainant sa mort.

Antimoniés Inhibition de quelgues enzymes | Contre-
(Antiprotozoaire) glycolytiques parasitaires. indications :

- insuffisance
rénale

- insuffisance
cardiaque
-insuffisance

hépatique

8. Prévention et conseils a I'officine

Protéger son chien des phlébotomes dans les zones endémiques :

- Appliquez des produits répulsifs « antigorgement » : ils contiennent tous des
pyrethrinoides ; les spot-on ont une durée d’action courte ; préférer les colliers pour

des séjours prolongés en zone d’endémie (tableau 22).
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Rappel pharmacologique des molécules actives contre L. infantum.

Molécule

Mécanisme d’action

Posologie et conseils

Deltaméthrine

Modification de la perméabilité des

- Ne pas utiliser chez les

(deltatic® collier) | canaux sodiques, la molécule | chiots de moins de 7

provoque une hyperexcitation, | semaines et chez les

suivie d'une paralysie (effet de | chats.
choc), de tremblements et de la | - Durée d’action : 6 mois.
mort du parasite.

(scalibor ® collier) - Durée d’action : 12 mois.

Perméthrine + | Cf tableau page 81. Réduction du risque

Fipronil d’'infection a Leishmania

(frontline tri-act® infantum transmis par les

spot-on) phlébotomes jusqu’'a 3
semaines.

Fluméthrine

(seresto® collier) - Durée d’action : 8 mois

- Eviter de promener son chien dans les endroits favorables aux phlébotomes : lieux

humides et abrités du vent, pres des murs de pierres séches ou ces insectes s'abritent

- Ces insectes piquent au coucher du soleil et la nuit, évitez de promener son chien le

SOir.

- Fermer les fenétres, ou les équiper d'une moustiquaire a mailles fines (qui peut étre
imprégné de pyréthrinoides) ou installer un ventilateur dans la piéce ou dort le chien,

les phlébotomes étant endophiles, ils n‘aiment pas les courants d'air.

- Faire vacciner les chiens (Canileish®) (tableau 23) 110

Protocole de vaccination contre la leishmaniose.

Vaccin Posologie et conseils

Canileish® .

Primovaccination :

o Premiére injection : a partir de 6 mois
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o Seconde injection : 3 semaines plus tard
o Troisieme injection: 3 semaines apres la
2eme injection

e Puis un rappel annuel °°

- Lutter contre les phlébotomes : destruction des réservoirs de parasites. 19°
- Le vaccin contre la leishmaniose chez I'humain est en cours de recherche.1!

- En zone endémique il est recommandé de porter des vétements longs et couvrants
et d’appliquer une lotion insectifuge (DEET) sur les zones de la peau découverte

(Insect écran®).
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Conclusion

Les maladies d’origine animale qui se transmettent a 'Homme représentent des
risques mondiaux de santé publique et provoquent de graves crises sanitaires. Ces
risques augmentent avec la mondialisation et les changements climatiques offrant des
opportunités aux pathogenes de se déplacer et se développer sous de nouvelles

formes.

Les zoonoses sont trés présentes dans le monde actuel. En effet 60% des maladies
infectieuses humaines existantes sont zoonotiques. Ainsi la connaissance de ces
maladies par chacun des professionnels de santé est importante pour une bonne prise

en charge des patients atteints et une prophylaxie efficace. 12

Les pharmaciens d’officine ont un réle important a jouer dans la prévention des
zoonoses transmises par les carnivores domestiques : grace a leur proximité
géographique (plus de 22000 pharmacies sur I'ensemble du territoire francais), leur
accessibilité et disponibilité (sans rendez-vous et sur de longues plages horaires) ainsi
que leurs connaissances scientifiques, ils peuvent conseiller efficacement leur
patientéle dans la prise en charge de ces zoonoses. Selon la région ou ils exercent,
du nord de la France au bassin méditerranéen sans oublier les outre mers, ils sont
amenés a rencontrer une variété importante de zoonoses et c’est pour cela qu’il est

important de toutes bien les connaitre.

Il est important de retenir que les manifestations cliniques peuvent étre trés variées en
fonction des zoonoses, si certaines guérissent spontanément ou avec un traitement
local chez les personnes immunocompétentes comme la leishmaniose, la maladie des
griffes du chat, la cheyletiellose, la gale sarcoptique, la toxocarose et la toxoplasmose,
d’autres peuvent étre mortelles pour ’'homme : la rage et les échinococcoses. Il ne faut
pas négliger que la plupart du temps les complications ou les formes graves
surviennent chez les patients les plus sensibles tels que les enfants, les femmes
enceintes ou les patients immunodéprimés. Le pharmacien doit donc connaitre toutes
ces zoonoses car les plus graves ne sont pas forcément les plus fréquentes, cela lui

permet de bien orienter un patient au comptoir vers un vétérinaire ou un médecin en
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cas de besoin. De plus ces connaissances chez un pharmacien sont essentielles lors
de la délivrance d’un traitement vétérinaire ou humain afin qu’ils correspondent bien

aux conseils associés a la pathologie et au traitement en question.
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TITRE
LES PRINCIPALES ZOONOSES TRANSMISES A 'HOMME PAR LES CARNIVORES DOMESTIQUES

Résumé

Les zoonoses représentent des risques importants pour la santé publique a I'échelle mondiale,
et au XXle siecle, lI'importance de ces risques ne fait qu’augmenter avec la mondialisation et
les changements climatiques. De ce fait, il est important pour les pharmaciens de connaitre

les risques encourus par 'lhomme mais aussi par 'animal.

Dans cette thése les principales zoonoses présentes en France ont été répertoriées par type
de transmission. Des zoonoses transmises par ingestion aux zoonoses transmises par piqare,
en passant par celles transmises par contact et celles transmises par morsures ou griffures.
Pour chacune d’entre elles, les paramétres essentiels a la compréhension et l'assimilation de
la maladie tels que les manifestations cliniques vétérinaires et humaines, les traitements
vétérinaires et humains ainsi que la prévention et les conseils a l'officine ont été décrits avec

précision.

TITLE
MAJOR ZOONOSES TRANSMITTED FROM DOMESTIC CARNIVORES TO HUMANS

Summary

Zoonosis are an important worldwide public health risks and in 21 century, the importance of
these risks do not stop to increase due to globalisation and climate changes. That is why, the
pharmacist’s knowledges about risks involved for human health but as well for animals are

essential.

In this thesis report, major zoonosis found in France are summarized by transmission types.
From zoonosis transmitted by ingestion to transmitted by arthropod bites zoonoses, and
including those transmitted via bites or scratches by the animal. For each of them, key
parameters of disease understanding and uptake are described in precise details: human and

veterinary clinical manifestations, and treatment, risk prevention and pharmacist consultancy.

Mots-clés
Zoonoses, carnivores domestiques, toxoplasmose, toxocarose, échinococcose, teignes, gale
sarcoptique, cheylétiellose, rage, pasteurellose, lymphoréticulose, leishmaniose,

antiparasitaire, vermifuge.
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