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Table des abréviations

Anses Agence nationale de sécurité sanitaire de 1’alimentation, de
I’environnement et du travail

ADN/ ARN Acide désoxyribonucléique / acide ribonucléique

ADV Virus de la maladie aléoutienne du Vison (Aleutian Disease Virus)

AIC Critére d’information d’ Akaike (Akaike Information Criterion)

CAV-1/2 Adenovirus canin de type | /Il (Canine AdenoVirus 1/2)

CDV Virus de la maladie de Carré (Canine Distemper Virus)

CERFE Centre de recherches et de formation en éco-éthologie

ESRLF Etude sanitaire du raton laveur en France

CPPV-1 Carnivore protoparvovirus 1

CRP Coronavirus respiratoire porcin

CPV-2 Parvovirus canin de type 2 (Canine ParvoVirus 2)

ENVT Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse

FPV Virus de la panleucopénie féline (Feline Panleukopenia Virus)

GETV Gastro-entérite transmissible virale

GEGENA? Groupe d’étude sur les géomatériaux et environnements naturels,
anthropiques et archéologiques

GREGE Groupe de Recherche et d’Etude pour la Gestion de I’Environnement

IAV Influenza A virus

MAP Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis

MNHN Muséum national d’histoire naturelles

OFB Office francais de la biodiversité

pb Paire de bases

(RT-)PCR Réaction en chaine par polymérase (par transcription inverse)
(Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction)

PIF Péritonite infectieuse féline

RAM Résistance aux antimicrobiens

RGFB Rickettsies du groupe des fiévres boutonneuses

sl /ss Sensu lato / Sensu stricto

SuHV-1 Suid Alphaherpesvirus 1

TIAC Toxi-infection alimentaire collective

URCA Université de Reims Champagne-Ardenne

USA Etats-Unis d’ Amérique (United States of America)

WNV Virus du Nil occidental (West Nile Virus)
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Introduction

Les ratons laveurs (Procyon lotor) sont des mésocarnivores nocturnes originaires
d’Amérique du Nord, réputés pour leur agilité et ayant un bon sens de 1’odorat et de 1’audition
(Kurta 2001). IIs sont également trés opportunistes, ce qui leur a permis de s’acclimater a une
large gamme d’environnements, qu’ils soient naturels ou urbains (Bozek, Prange, Gehrt 2007).
En Amérique du Nord, cette espece est actuellement en pleine expansion démographique et
territoriale (Gehrt, Hubert, Ellis 2002). Outre leur capacité a s'adapter a plusieurs
environnements et leurs habitudes alimentaires omnivores, cet accroissement du nombre
d’individus semble étre attribuable a leur potentiel de reproduction élevé et a leur manque de
prédateurs naturels (Rosatte 2000). Cependant, cette augmentation de la population et de 1’aire
de répartition du Raton laveur n’est pas cantonnée a 1’Amérique du Nord. A la suite
d’introductions volontaires ou accidentelles, les ratons laveurs se sont implantés depuis les
années 1930 en Europe, au Moyen-Orient, en Russie et au Japon (Louppe et al. 2019). En
France métropolitaine, quatre noyaux de populations ont clairement été identifiés et sont en
expansion sur le territoire (Léger, Ruette 2014).

De nombreux agents pathogénes ont été mis en eévidence sur les ratons laveurs. Certains
d’entre eux sont zoonotiques ou peuvent avoir des conséquences sur la santé des animaux
domestiques et de la faune sauvage (Beltran-Beck, Garcia, Gortazar 2012). En Europe, le
portage par les ratons laveurs d’agents pathogeénes animaux et zoonotiques a été étudié de
maniére plus ou moins approfondie en Allemagne, Belgique, Danemark, Espagne, Pologne et
République Tcheque. Néanmoins, malgré une population sauvage établie depuis au moins les
années 1960, presque aucune étude n’a été faite sur les agents pathogenes et parasites des ratons
laveurs présents en France. Ce manque de données est d’autant plus préjudiciable que des
agents pathogenes potentiellement dangereux ont été observés chez des ratons laveurs sauvages
de pays frontaliers a la France. Or, ces animaux sont abondants dans certaines régions urbaines
et rurales frangaises, ou ils n’hésitent pas a s’aventurer dans les jardins, parcs, habitations et
fermes. Ces individus sont ainsi trés proches des humains et des animaux domestiques. Aussi,
il est important de caractériser le portage par les ratons laveurs sauvages frangais d’agents
pathogenes animaux et zoonotiques et les risques infectieux associés, afin de mieux évaluer le
danger qu’ils représentent pour la santé publique, les animaux domestiques et la faune sauvage
de ce pays. Ce travail s’inscrit dans cette démarche. Ainsi, parallélement a une these doctorale
portée par le GREGE et menée par Manon Gautrelet (rattachée a 1’Université de Reims
Champagne-Ardenne — URCA), dans le cadre d’une convention CIFRE (« Premiere étude

scientifique de 1’éco-éthologie et du statut sanitaire du Raton laveur (Procyon lotor) en
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France »), avec pour laboratoires principaux partenaires de I’'URCA, le GEGENA? (Groupe
d’Etude sur les Géomatériaux et Environnements Naturels, Anthropiques et Archéologiques) et
le CERFE (Centre de Recherches et de Formation en Eco-Ethologie), est venu s’adosser un
consortium dont I’intérét commun est 1’étude du statut sanitaire du Raton laveur en France
(Consortium ESRLF). Regroupant sept organismes (GREGE, URCA, Agence nationale de
sécurité sanitaire de l'alimentation, de I'environnement et du travail - Anses, Ecole Nationale
Vétérinaire de Toulouse - ENVT, VetAgro-Sup, Office Francais de la Biodiversité - OFB et
Muséum National d’Histoire Naturelles - MNHN), ce consortium a pour but de mutualiser et
standardiser la récolte de données, les prélevements sanitaires, ainsi que les analyses et les
résultats. Il s’appuie, pour la collecte des spécimens, sur plus d’une vingtaine de partenaires et
collaborateurs institutionnels, scientifiques, techniques et financiers *.

La travail présenté ici va s’intéresser a 1’étude du portage de certains agents pathogénes
viraux par les ratons laveurs présents en France métropolitaine. Dans un premier temps, une
synthése des données de la littérature scientifique sur le Raton laveur, sa répartition mondiale
et les principaux agents pathogénes d’importance qu’il porte sera présentée. Ensuite, une étude
épidémiologique descriptive originale sera exposée, consistant en I’autopsie de ratons laveurs
sauvages issus de différentes populations en France métropolitaine et 1’étude du portage par
ceux-ci de certains agents pathogénes viraux. Une discussion y sera conduite, notamment

autour du role du Raton laveur dans le portage et la transmission de ces virus en France.

IStructures impliquées dans 1’étude du Raton laveur en France : GREGE ; URCA ; GEGENA? ; CERFE ;
Association Nationale Recherche Technologie ; Unité Comportement et Ecologie de la Faune Sauvage ; Institut
National de Recherche pour I'Agriculture, I'alimentation et I'Environnement ; Centre National de la Recherche
Scientifique ; Département Ecologie, Physiologie et Ethologie de I’Institut Pluridisciplinaire Hubert Curien ;
ENVT ; Anses ; VetAgro-Sup ; MNHN ; Parc naturel régional de la Montagne de Reims ; Office National des
foréts ; OFB ; Fédération Départementale des gardes chasse particuliers de la Marne ; Fédérations départementales
des chasseurs et Associations de piégeurs agréés des Ardennes, de la Charente, de la Gironde et de la Marne ;
Conseils départementaux des Ardennes et de la Gironde ; Commune de Villenave-d’Ornon.
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A) Description et répartition géographique du Raton
laveur et de ses principaux agents pathogénes

I) Description du Raton laveur

a) Taxinomie

Le Raton laveur, ou Raton laveur commun, qui d’apres la classification de Linnaeus,
1758, se nomme Procyon lotor, fait partie de la classe des Mammiféres, plus précisement de
I’ordre des Carnivores et du sous-ordre des Caniformes. Ce sous-ordre comprend plusieurs
familles dont les Canidés et les Mustélidés. Le Raton laveur est, pour sa part, un membre de la
famille des Procyonidés, mais il est intéressant de noter la proximité taxinomique de cet animal
avec de nombreuses autres especes domestiques et sauvages vivants en France, comme le Chien
(Canis familiaris), le Loup (Canis lupus), le Renard roux (Vulpes vulpes) et des mustélidés
(Furet - Mustela putorius furo, Loutre d’Europe - Lutra lutra, Vison d’Europe - Mustela
lutreola, Vison d’Amérique - Mustela Vison ...). Cette parenté peut entrainer un risque accru
de transmission de certains agents pathogenes entre individus d’espéces différentes.

La famille des Procyonidés est composée de six genres, dont toutes les especes sont
originaires d’Amérique. Il y a, en plus du genre Procyon contenant les ratons laveurs, les
olingos (Bassaricyon), les bassaris (Bassariscus), les coatis (Nasua et Nasuella) et les kinkajous
(Potos). Seuls les bassaris et les ratons laveurs vivent en Amérique du Nord. Enfin, au sein du
genre Procyon, il y a en plus du Raton laveur, le Raton crabier (Procyon cancrivorus). Il s’agit
d’un cousin plus petit vivant en Amérique du Sud. D’autres espéces ont été ajoutées au genre
Procyon, comme P. gloveralleni (Raton laveur de la Barbade) et P. minor (Raton laveur de la
Guadeloupe), mais leur classification comme espéce a proprement parlé est de plus en plus
contestée. Il semblerait plutét que ce soient des sous-espéces de P. lotor ayant évolué dans des

milieux insulaires (Lorvelec et al. 2007).

b) Description physique

Le Raton laveur est un animal de taille moyenne, faisant autour de 80 cm de longueur
totale avec la queue (celle-ci représentant autour de la moitié de cette longueur), avec des
variations entre 60 et 100 cm selon les individus et leur sexe (Léger F. 1999; Bartoszewicz
2011). En effet, les males sont généralement plus grands que les femelles, avec une taille
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jusqu’a 25% supérieure. Les adultes pésent en moyenne entre quatre et dix kilogrammes, mais
la masse du Raton laveur est tres dépendante de la saison et de la région. Ces animaux font des
réserves du printemps jusqu’a I’automne puis puisent dedans durant I’hiver. Plus les ratons
laveurs vivent dans des régions froides, plus ils ont tendance a faire des réserves et a prendre
du poids durant la belle saison. Ainsi, on a pu observer des animaux de plus de 20 kg au Canada
a ’arrivée de I’hiver (Long 2008). lls stockent leurs réserves de graisse principalement dans
leur queue, qui change ainsi considérablement de taille entre 1’automne et le printemps.

Les ratons laveurs sont couverts d’une fourrure assez épaisse, grisatre et plus claire sur
les flancs et les membres (Long 2008). Un masque noir caractéristique entoure complétement
la région des yeux et s'étend jusqu’au bas du museau. Une bande noire est aussi présente de la
base du nez jusqu’au front. Le reste de la face est plutot blanche a grise, contrastant avec ce
masque noir. La queue du Raton laveur est aussi caractéristique avec une succession d’une
dizaine d’anneaux tant6t noirs, tantdt gris clair, et finissant toujours a son extrémité par un
anneau noir. Cet animal mue une fois par an a partir du printemps, et la mue peut prendre
jusqu’a trois mois. La téte du Raton laveur est assez large, avec un museau pointu, des oreilles
courtes et arrondies et des canines développées (Bartoszewicz 2011). Les pattes avant sont plus
courtes que celles de ’arriére et leurs empreintes ressemblent a celles des mains humaines. Les
ratons laveurs sont trés agiles avec leurs pattes et les utilisent beaucoup pour interagir avec leur
environnement.

Le Raton laveur ressemble beaucoup au Chien viverrin (Nyctereutes procyonoides), un
canidé, et s’avere tres souvent confondu avec lui. En effet, le visage masqué, la fourrure grisatre
et lataille sont similaires chez les deux espéces. Cependant, le Chien viverrin posséde un pelage
plus touffu et d’une couleur brune plus foncée. De plus, il a une queue plus petite, sans anneaux

et un masque sur la face qui est discontinu au niveau du chanfrein Figure 1.

N

Figure 1. Photographies d’un raton laveur a gauche et d’un chien viverrin a droite (Quartl 2009; pyxunozu 2011).
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c) Occupation de I’espace, utilisation des habitats et organisation
sociale

En Amérique du Nord, I’aire de répartition d’origine des ratons laveurs, ces animaux
sont implantés dans des milieux trés variés, allant du Canada au Panama et des zones arides aux
foréts humides. Ils ont donc une capacité a s’adapter a une large gamme d’environnements
(Leéger F. 1999; Bartoszewicz 2011). De plus, comme indiqué précédemment, les ratons laveurs
ont su s’adapter aux milieux urbains et en tirer parti (Rosatte 2000; Ikeda et al. 2004; Bozek,
Prange, Gehrt 2007).

La superficie du domaine vital des ratons laveurs varie considérablement selon la région,
les estimations allant de moins de 0,5 km? dans les milieux urbains, 4 km? dans les habitats
agricoles ruraux, et jusqu’a plus de 50 km? dans les prairies, foréts et marécages (Rosatte 2000;
Kurta 2001). Dans les régions ou P. lotor a été introduit, les espaces de vie ont des superficies
similaires, s’étalant en moyenne sur prés de 10 km? en Europe et 3 km? au Japon, avec la aussi
des variations considérables selon le type d’habitat (Hohmann, Voigt, Andreas 2002; Ikeda et
al. 2004; Bartoszewicz et al. 2008).

En ce qui concerne les densités de populations, il y a la aussi une grande variabilité. Les
ratons laveurs ne sont pas particulierement territoriaux et les domaines vitaux se chevauchent
largement entre individus, bien que le cceur de chaque territoire soit généralement exclusif a un
animal (Suzuki, Aoi, Maekawa 2003). Ce sont dans les milieux urbanisés, et plus
particulierement les espaces ouverts comme les parcs et zones résidentielles, que 1’on retrouve
les plus grosses concentrations de populations, ol plus de 100 individus/km? sont fréquemment
observés (Michler, Hohmann 2005; Graser et al. 2012). Dans les zones rurales ou naturelles, on
retrouve des densités de populations plutdt de 1’ordre de 10 individus/km? ou moins (Rosatte
2000; Hohmann, Voigt, Andreas 2002).

Les femelles sont plus susceptibles d'avoir des domaines vitaux stables au cours de leur
vie, afin de sécuriser diverses ressources pour elles et leur progéniture (nourriture, eau et site
de repos). Les males sont quant a eux plus mobiles et nomades (Suzuki, Aoi, Maekawa 2003).
Cependant, les mouvements des ratons laveurs sont relativement limités : au cours de leur vie,
ils se déplacent généralement a moins de 30 km de leur lieu de naissance (Rosatte 2000). De
nombreux témoignages rapportent toutefois qu’occasionnellement, des déplacements de longue
distance sont possibles, avec des individus s’introduisant par exemple d’eux-mémes dans des
vehicules, tels que des camions poubelles, camping-cars, caravanes, trains et bateaux (Wilson
etal. 1997; Rosatte et al. 2001; Collinge et al. 2006; Timm et al. 2009; Stevenson, Goltz, Massé
2016). Un exemple local de ce phénomene est la découverte a Toulouse en mai 2020 de quatre
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jeunes ratons laveurs dans un train en provenance de Bordeaux, un des foyers de population de
ratons laveurs en France.

L’habitat privilégié par P. lotor semble étre les zones boisées et hétérogénes en terme
de paysages (Bozek, Prange, Gehrt 2007; Byrne, Chamberlain 2011). On peut rapprocher cette
observation a la tendance du Raton laveur a utiliser différents types d’environnements selon la
saison afin de profiter de ressources alimentaires variées et ce toute I’année. Il apparait aussi
que le Raton laveur préfére les foréts de feuillus, en particulier les foréts de chénes, ainsi que
les marécages et les foréts inondables. Il est en revanche relativement rare dans les foréts seches,
comme celles composées de pins, et dans les régions ou la couverture neigeuse moyenne est
supérieure a 130 jours par an (Aliev, Sanderson 1966; Kauhala 1996; Frantz, Cyriacks, Schley
2005). Dans les milieux urbanisés, la présence d’arbres et 1’accessibilité a la nourriture humaine
sont les deux facteurs les plus importants pour prédire la densité des ratons laveurs (Byrne,
Chamberlain 2011; Graser et al. 2012). Ainsi, en Europe et au Canada, des études ont montré
que les ratons laveurs se trouvent principalement dans deux types de milieux : les lotissements
et les foréts mixtes ayant une grande proportion d'arbres feuillus (Rosatte 2000; Bartoszewicz
2011). Les ratons laveurs préférent de tels habitats en raison de I'abondance de nourriture et
d'abris possibles.

Cette espéce utilise divers sites de repos selon I'habitat (Rosatte 2000; Gehrt 2004;
Bartoszewicz et al. 2008). Dans les zones humides et les banlieues, les ratons laveurs utilisent
principalement des abris tels que des roseliéres et des fourrés, souvent prés de I'eau. lls
n’hésitent pas a loger dans des infrastructures humaines (greniers, cheminées, garages,
logements inhabités, hangars et locaux de stockage). lls peuvent aussi utiliser des trous dans les
arbres, et des abris d’animaux inoccupés, comme des nids et nichoirs a oiseaux, des taniéres et
terriers, ou méme des barrages de castors. Les ratons laveurs habitant les foréts nichent en
revanche principalement dans les troncs d’arbres, dans la végétation dense au sol et dans des
abris souterrains, creusés par eux ou par d’autres mammiferes. Les sites de repos peuvent étre
habités par un ou plusieurs individus en méme temps, et méme parfois par des individus
d’espéces différentes, et sont généralement occupés tout au long de I’année.

Les ratons laveurs adultes sont la plupart du temps solitaires. Cependant, ils ont tout de
méme des réseaux sociaux vastes, élaborés et trés interconnectés (Rosatte 2000; Michler,
Hohmann 2005; Hirsch et al. 2013; Robert et al. 2013; Hernandez et al. 2020). En effet, une
partie du territoire de chaque individu est souvent partagé avec celui d’autres ratons laveurs. En
hiver, les contacts entre ratons laveurs sont accrus. Durant cette saison, ils se retirent plus
souvent dans des taniéres communes a plusieurs individus, et débutent a ce moment la période
de reproduction. Il y a aussi des contacts plus étroits entre individus ayant un lien de parente.

Ainsi, les membres d’une méme famille peuvent mettre en commun leurs sites de repos et leurs
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ressources. De plus, il y a une forme de hiérarchie sociale en fonction de I'age de I'individu, les
ratons laveurs les plus agés ayant généralement un ascendant sur les plus jeunes. En milieu
urbain, I'organisation sociale des ratons laveurs est quelque peu modifiée, avec une agrégation
de nombreux individus sur un méme territoire et une tolérance intraspécifique accrue. lls
peuvent partager leurs gites et les points d'alimentation avec beaucoup d'autres individus. Les
populations urbaines sont aussi beaucoup plus jeunes que celles rurales, a cause de la

surmortalité observée en ville.

d) Régime alimentaire

Les ratons laveurs sont des animaux omnivores trés opportunistes. Ce sont des
prédateurs plut6t solitaires et non spécialisés, qui chassent et se nourrissent aussi bien au sol
que dans I’eau ou dans les arbres (Heyninck 2007). Ainsi, ils peuvent consommer une large
gamme d’aliments, aussi bien carnés (comme des insectes, des mollusques, des ceufs, des
crustacés, des vers, des amphibiens, des poissons, des oiseaux, des petits mammiféres et des
charognes) que des végétaux (comme des baies, des fruits, des noix, des herbes et des graines)
(Kauhala 1996; Rosatte 2000; Bartoszewicz 2011; Hernandez et al. 2020). IIs utilisent de
nombreuses sources de nourritures différentes en méme temps avec des changements
saisonniers parfois importants en fonction de la disponibilité des aliments (DeVault et al. 2007).
Par exemple, dans une étude allemande s’intéressant a I’alimentation des ratons laveurs vivant
dans une zone forestiére de ce pays, les végétaux, les invertébrés et les vertébrés représentaient
chacun environ un tiers de I'alimentation de ces animaux (Lutz 1996). Les mammiféres, les
oiseaux, les reptiles, les amphibiens et les poissons sont une part importante de 1’alimentation
en hiver et au printemps, tandis que les invertébrés peuvent étre trouvés en quantité considérable
toute l'année, avec des pourcentages maximaux en été. Les plantes sont quant a elles la
principale source de nourriture en automne. Une autre étude, polonaise cette fois, a quantifié la
part de chaque catégorie d’aliments dans le régime alimentaire des ratons laveurs d’un parc
national de Pologne occidentale. Environ 44% de la biomasse consommeée par les ratons laveurs
étaient constituée de mammiféres, 41% d'autres vertebrés, 12% d’invertébrés, et seulement 2%
de végétaux et 1% d’ceufs (Bartoszewicz et al. 2008). Les mammifeéres, principalement des
rongeurs (34% de la biomasse consommeée) et des carcasses de sangliers et cervidés (10% de la
biomasse) étaient les composantes les plus importantes du régime alimentaire des ratons laveurs
de la région. On observe donc que d’une zone géographique a une autre, de grandes variations

de sources d’alimentation sont observées. Il semble que ces animaux consomment presque tout
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ce qui peut étre comestible, ce qui pourrait étre une des clés de leur capacité a s’adapter et a
s’établir dans des régions trés variées du monde (Rosatte 2000).

Les déchets d’origine humaine sont une autre source alimentaire pour les ratons laveurs.
Ils se sont ainsi tres bien adaptés aux milieux urbains (Michler, Hohmann 2005). En ville, ils
changent leurs comportements de recherche alimentaire en se focalisant presque uniquement
sur les aliments d’origine humaine (Bozek, Prange, Gehrt 2007). Cela provoque des
regroupements de ratons laveurs autour des ressources alimentaires anthropiques qui
conduisent a des agressions intra et interspecifique avec d'autres carnivores et a la transmission
plus importante et plus rapide d'agents pathogénes (Wright, Gompper 2005; Hernandez et al.
2020).

La prédation par les ratons laveurs peut étre préjudiciable pour la faune sauvage et sa
biodiversité, autant dans I’aire de répartition d’origine que 1a ou ils ont été introduits. En effet,
dans les zones ou P. lotor devient surabondant, comme les parcs urbains ou certains espaces
boisés, la prédation sur un large éventail de vertébrés peut devenir élevée. Les oiseaux nichant
au sol ou proche de celui-ci sont particulierement vulnérables et il a été constaté des diminutions
de I’ordre de 10% de leur abondance dans des régions fortement peuplées par des ratons laveurs
(Robinson et al. 1995; Schmidt 2003). De plus, il a été remarqué qu’en Amérique du Nord, les
ratons laveurs peuvent se nourrir des ceufs, des juvéniles voir des adultes de nombreuses espéces
classées comme vulnérables ou en danger d’extinction, allant de grenouilles et de moules
jusqu’a des poissons et des crocodiles (US Fish and Wildlife Service 1990; 1992; 2007a;
2007b). Ils peuvent méme étre responsables de plus de 80% des prédations enregistrées sur les
ceufs de certaines especes de tortues de mer (Davis, Whiting 1977; Engeman et al. 2005; Barton,
Roth 2007; US Fish and Wildlife Service 2007c). Sur les Tles ou ils ont été introduits, ils peuvent
ravager des populations entiéres d’oiseaux. On peut prendre 1’exemple de quelques individus
qui ont causé en une saison de reproduction la mort de prés de 500 adultes et de 200 ceufs et
poussins de guillemots a cou blanc (Synthliboramphus antiquus) sur une ile de Colombie
Britannique (Hartman, Gaston, Eastman 1997).

Méme si 1’on sait peu de choses sur I'impact écologique de I'introduction du Raton
laveur sur de nouveaux continents, il a par exemple été observé dans certaines régions du Japon
et d’Italie une diminution des effectifs de certaines espéces indigénes la ou le nombre de ratons
laveurs sauvages augmentait (Hayama, Kaneda, Tabata 2006; Tricarico et al. 2021). Ainsi, les
ratons laveurs pourraient menacer la faune indigéne des espaces qu’ils colonisent, notamment
certains invertébrés, petits vertébrés et oiseaux nichant a proximité du sol (Frantz, Cyriacks,
Schley 2005; Salgado 2018; Sousa 2019).
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e) Reproduction et dynamique de population

Les ratons laveurs sont polygames, les males mais aussi parfois les femelles s'accouplant
avec plusieurs partenaires pendant la saison de reproduction. Les accouplements ont
généralement lieu de janvier a mars, avec un pic d’activité en février (Kurta 2001; Long 2008;
Bartoszewicz 2011). Cependant, selon la latitude, ces périodes peuvent fluctuer, avec des
accouplements observés jusqu’en aoit dans le Sud, et retardé jusqu’a juin dans les régions les
plus septentrionales. Ces animaux ont un taux de fertilité assez important, avec plus de 90%
des femelles adultes gestantes au cours de I’année (Kauhala 1996; Rosatte 2000). La gestation
dure en moyenne 65 jours et la plupart des portées naissent en avril. La taille des portées varie
d’un a huit jeunes et s’avere souvent plus petite dans les régions froides. Les jeunes dépendent
totalement de leur mére pendant les premieres semaines de vie. Leurs yeux et leurs oreilles,
fermés a la naissance, s’ouvrent aux alentours de trois semaines d’age, en méme temps
qu’apparaissent leurs dents caduques. Ils sont sevrés a l'age de 16 semaines, bien qu’ils
commencent a se nourrir d'aliments solides dés la huitieme semaine (Hernandez et al. 2020).
L'unité familiale (la femelle adulte et ses jeunes), reste a proximité de la tanieére maternelle les
trois a quatre premiers mois aprés la mise-bas. La femelle adulte expose ensuite
progressivement ses petits a la recherche de nourriture, I'escalade et la nage. Les jeunes restent
souvent avec leur mere jusqu'a la saison de reproduction suivante, soit une dizaine de mois. Il
a été observé que les femelles ont tendance a étre philopatriques, c’est-a-dire qu’elles restent
dans leur région natale, proche de leur mere. Les males, quant a eux, se dispersent, parfois
méme sur de longues distances, de rares individus ayant déja été retrouvés a plus de 200 km de
leur lieu de naissance. La durée de vie maximale de cette espece dans la nature s’approche de
10 a 14 ans. Cependant, la majorité des ratons laveurs a I'état sauvage vivent moins de cing ans.
En captivité, des individus ont réussi a vivre jusqu’au moins 22 ans (Long 2008; Bartoszewicz
2011).

Les taux de mortalité chez les ratons laveurs et leurs causes varient selon le milieu dans
lequel ils vivent (Rosatte 2000; Long 2008; Graser et al. 2012; Salgado 2018). Les principales
causes de déces chez cette espece sont liées aux activités anthropiques : les accidents de la route
sont responsables de 15 a 20% de la mortalité en milieu rural, et la chasse de 1 a 15%. En ville,
le taux de mortalité est plus important, pouvant avoisiner les 50 a 60% par an. Plus les milieux
sont urbanisés et fermés, plus il y a d’accidents de la route et de conflits interspécifiques. Les
agents pathogénes s’y transmettent aussi plus facilement et les campagnes d’euthanasie par les
agences de régulation de la faune sauvage y sont plus réguliéres et intensives qu’en milieu rural.
La disponibilité des ressources en nourriture régule également grandement les populations. En

Amerique du Nord, les maladies et plus particulierement les épidémies de rage et de maladie
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de Carré, semblent aussi jouer un réle non négligeable dans la dynamique des populations de
ratons laveurs. Que ce soit en Amérique ou sur les autres continents, la prédation n'est
probablement pas une cause importante de mortalité car cette espeéce n’a que peu de prédateurs,
et ils ne sont pas spécifiques a elle. On peut citer comme prédateurs occasionnels en Amérique
du Nord les alligators (Alligator sp.), coyotes (Canis latrans), pumas (Puma concolor), lynx
(Lynx sp.), ours (Ursus sp.) et loups. Les hiboux Grand-duc (Bubo bubo) et les renards roux

peuvent parfois s’attaquer aux juvéniles.

I1) Distribution du Raton laveur dans le monde

La Figure 2 représente la répartition actuelle de P. lotor a 1’échelle mondiale, avec un

dégradé de couleur selon la date d’installation de I’espece dans chaque pays.
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Figure 2. Pays dans lesquels P. lotor est officiellement établi a 1’état sauvage (d'aprés Aliev, Sanderson 1966;
Yamazaki et al. 2009; Salgado 2018).

a) En Amérique du Nord

P. lotor est originaire d’Amérique du Nord et d'’Amérique centrale (Figure 2), son aire
de répartition naturelle s’étendant sans discontinuer du Panama jusqu’au centre du Canada
(autour du 56° de latitude Nord) (Leger F. 1999). Au debut du siécle dernier, sa présence
semblait se limiter aux foréts de feuillus entre la cote Est de I'Amérique du Nord et les
montagnes Rocheuses, ainsi que dans la plupart des territoires d’ Amérique centrale. Cependant,
depuis les années 1940, il a été observé une forte augmentation de ’aire de répartition et de
I’abondance de cette espece. De 1920 a 1987, l'aire de répartition géographique totale estimee
en Amérique du Nord est passée de 6,6 millions de km? & 8,8 millions de km?, avec des effectifs
totaux 15 & 20 fois plus élevés (Bartoszewicz 2011; CABI 2020). A I'heure actuelle, cet animal
se rencontre sur I'ensemble du territoire des Etats-Unis d’ Amérique (USA), de la moitié Sud du
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Canada et de I'Amérique centrale. 1l vit dans presque tous les types d'environnements, allant
des milieux secs aux marécages, des zones boisées aux plaines agricoles, et des parcs naturels
jusqu’aux milieux urbanisés. Le déclin de la valeur de la fourrure et une réduction concomitante
de la chasse depuis la deuxiéme moitié du XX siécle sont les principales raisons évoquées
pour expliquer cette expansion du Raton laveur. Lorsque la collecte de fourrure avait lieu, la
chasse et le piégeage étaient généralement les principales causes de mortalité pour I'espece
(Gehrt, Hubert, Ellis 2002).

Un certain nombre d’iles Nord-américaines historiqguement vierges de ratons laveurs se
sont vues colonisées par cette espece ces deux derniers siecles. Des spécimens ont
progressivement été observeés notamment sur des Tles de Colombie britannique, de Nouvelle
Angleterre, de Californie, mais aussi des Caraibes (dont les Tles frangaises de Guadeloupe, de
Martinique, de Saint-Martin et de Marie-Galante) (Hartman, Gaston, Eastman 1997; Ellis et al.
2007; Lorvelec et al. 2007; Timm et al. 2009; ONCFS 2018). Les conséquences sur la faune
locale, et notamment sur les oiseaux nicheurs, par la prédation et la transmission d’agents
pathogenes, ont souvent été importantes dans ces espaces clos. L’Homme s’avére étre la cause
de ces transferts de populations, en accueillant, volontairement ou non, au sein de ses
embarcations quelques individus qui se sont ensuite échappés sur les iles ou les bateaux

accostaient (Lorvelec et al. 2007; Timm et al. 2009).

b) En Asie

1) En ex-URSS et au Moyen-Orient

En ex-URSS, entre les annees 1930 et 1960, au moins 26 introductions délibérées,
impliquant plus de 1 200 ratons laveurs, ont été faites pour des raisons dites « d'amélioration et
d’enrichissement de la faune », mais surtout d’un point de vue économique, pour les ressources
en viande et fourrure que peut générer la chasse de ces animaux (Aliev, Sanderson 1966;
Bartoszewicz 2011). Tout a commencé par le lacher en 1936 entre 1’Ouzbékistan et le
Kirghizstan de 22 adultes. Ces animaux se sont adaptés et reproduits avec succes, augmentant
progressivement en nombre et se dispersant sur plus de 40 km du point de rejet en seulement
guelques années. Un autre lacher, dans la VVolga inférieure, a eu lieu en 1937, sans information
claire sur son succes ou non. En 1941, 10 ratons laveurs femelles et 11 méles ont été libérés en
Azerbaidjan. La population s’est elle aussi bien établie, et il a ensuite été utilisé les individus
présents dans cette région (plus quelques spécimens de parcs zoologiques russes et allemands)
pour les lachers suivants. Au moins 23 autres libérations ont eu lieu, dont les sites étaient

concentrés dans la région du Caucase (504 individus, des 1950), en Azerbaidjan (120
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individus), en Biélorussie (130 individus, dés 1954) et dans I’Extréme-Orient russe (489
individus, dés 1937). Des lachers de moins grande ampleur ont aussi eu lieu en Géorgie, en
Ukraine et au Kazakhstan avant 1965. La population russe de ratons laveurs a été estimee a 40
000 individus en 1966, puis a 80 000 en 1980 (Aliev, Sanderson 1966; Heyninck 2007).

De nos jours, de par ces libérations successives, on retrouve des populations sauvages
établies dans les régions du Kazakhstan, du Kirghizstan, de 1’Ouzbékistan, du centre-Ouest et
de I’Extréme-Orient russe, du Caucase (russe, azerbaidjanais, arménien et géorgien), d’Ukraine
et de Biélorussie (Figure 2) (Aliev, Sanderson 1966; Kauhala 1996; Heyninck 2007;
Bartoszewicz 2011; Salgado 2018). La plupart des introductions de ratons laveurs en Europe
de I'Est ne semblent pas avoir réussi, contrairement a celles menées a I'Ouest et au centre du
continent. En Ukraine et en Biélorussie, les quelques populations observées semblent se
propager lentement et n’étre communes que localement. Concernant la Russie, la seule limite
de I’expansion de P. lotor semble étre le climat trop rude dans le Nord, lorsque la neige est
présente plus de la moitié de I’année. Dans les régions plus au Sud, les populations de ratons
laveurs sont quant a elles en pleine croissance, avec une augmentation de leur aire de répartition.
Par exemple, en Azerbaidjan, cette espeéce est répandue et commune sur I’ensemble du
territoire. Des individus provenant srement de ce pays ont méme commencé a étre apercus
dans le Nord de I’Iran a partir de 1991, démontrant 1’expansion progressive de P. lotor vers le
Sud (Farashi, Kaboli, Karami 2013).

2) AulJapon

Au Japon, la premiere introduction du Raton laveur dans le milieu naturel date de 1962,
lorsque quelques individus se sont échappés d’un parc zoologique (lkeda et al. 2004).
Cependant, le principal éveénement d’introduction fut celui li€¢ au succes du dessin animé
télévisé «Araiguma Rasukaru» (que I’on peut traduire par «Rascal le Raton laveur») en 1977,
Plusieurs milliers de jeunes ratons laveurs ont été importés comme animaux de compagnie apres
la diffusion de cette série. Une fois devenus adultes, un nombre conséquent de propriétaires les
ont relachés dans la nature. Ainsi, la premiere population sauvage éetablie de P. lotor au Japon
date de 1979 (Figure 2). Depuis, de nombreuses autres évasions et libérations, volontaires ou
non, ont eu lieu dans 1’archipel. Les ratons laveurs ont rapidement colonisé les fles nippones,
notamment par les zones ouvertes et/ou urbanisées, avec une présence attestée dans 17 des 47
préfectures en 2000, puis dans I’ensemble du pays en 2009 (lkeda et al. 2004; Hayama, Kaneda,
Tabata 2006; Yamazaki et al. 2009). Actuellement, P. lotor est méme devenu le carnivore

sauvage de taille moyenne le plus abondant au Japon (Suzuki, Aoi, Maekawa 2003).
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c) En Europe

1) Hors de France

L’Allemagne est le premier pays européen ou des populations de ratons laveurs
sauvages établies ont été observées (Figure 2). En 1927, quelques individus originaires du
jardin zoologique de Hambourg ont d'abord été relachés dans le Nord de la Hesse sans preuve
d’un réel développement de 1’espéce dans la région. Il y a ensuite eu trois événements
d'introduction réussie de P. lotor dans le centre et I'Est de ce pays (Lutz 1984; 1995; 1996;
Kauhala 1996; Bartoszewicz 2011; Salgado 2018). La premiere fois, deux couples ont été
relachés en Hesse en 1934 (dans la méme région que le laché de 1927), apparemment avec
succes. Un an plus tard, d'autres ratons laveurs ont été introduits prés de Berlin. Enfin, le dernier
évenement fondateur d’introduction du Raton laveur a eu lieu en 1945 dans la région de Berlin
et dans I’Est allemand, avec 1’évasion de plusieurs dizaines d’individus suite aux troubles de la
Seconde Guerre Mondiale et I’endommagement de fermes a fourrure. Tous ces animaux ont
fondé des populations sauvages petites mais stables, dont I'aire de répartition était a l'origine
limitée aux terrains a proximité immediate du lieu d'introduction. Par exemple, la premiére
présence de ratons laveurs vivant en milieu urbain a été enregistrée en 1951, a 20 km du site
initial de lacher en Hesse, 17 ans auparavant (Léger F. 1999; Bartoszewicz 2011). L’effectif de
ces populations a été estimée a pres de 300 individus en 1956. Cependant, apres cette phase
d’adaptation d’une vingtaine d’années, une expansion démographique et géographique de ces
populations a été constatée. Toute la région de Hesse fut colonisée en 1970, puis la majeure
partie de 1’ Allemagne en 1980 (Lutz 1984; Kauhala 1996). Pour cerner ensuite 1’évolution du
nombre d’individus, 1’étude du tableau de chasse annuel allemand s’est avéré un bon indicateur.
Alors qu’entre les années 1970 et 1990, le nombre de ratons laveurs abattus variait entre 1 200
et 3 000 individus par an, il a atteint plus de 6 000 individus 1’année 1999, 54 790 en 2009 et
166 554 en 2019. On observe donc une croissance exponentielle depuis un demi-siécle de la
population de cette espéce en Allemagne. De nos jours, le Raton laveur est méme devenu le
septieme animal le plus chassé en Allemagne, aprés le Chevreuil (Capreolus capreolus), le
Sanglier (Sus scrofa), le Renard roux, le Pigeon ramier (Columba palumbus), le Canard colvert
(Anas platyrhynchos) et le Liévre d’Europe (Lepus europaeus) (Heyninck 2007; Deutscher
Jagdverband 2020).

Une conséquence de cet accroissement de la population sauvage allemande de ratons
laveurs a été la colonisation progressive des pays voisins par ceux-ci. Ainsi, des mouvements
de populations de cette espéce depuis I’ Allemagne ont été observés vers la Pologne en 1945, la
République Tcheque en 1952, les Pays-Bas en 1960, L’Est de la France en 1970, I’ Autriche en
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1974, la Suisse en 1975, le Danemark en 1978, le Luxembourg en 1979 et enfin la Belgique en
1986 (Lutz 1984; Von Gerhard 1985; Léger F. 2003; Ruys, T. et al. 2012; Biedrzycka et al.
2014; Salgado 2018). Dans tous ces pays, P. lotor est actuellement considéré comme une espece
répandue, commune et envahissante (Al-Sabi et al. 2015; Salgado 2018).

D’autres pays européens ont déclaré la présence de populations établies de ratons
laveurs sauvages sur leur territoire, comme la Hongrie depuis 1982, la Slovaquie depuis 1993,
I’Espagne depuis 2001, 1’Italie depuis 2004, le Liechtenstein depuis 2006 et la Lituanie depuis
2011 (Cirovié, Milenkovi¢ 2003; Canova, Rossi 2008; Garcia et al. 2012; Salgado 2018; CABI
2020). Bien que I’origine de I’introduction de P. lotor dans ces pays ne soit pas clairement
identifiée, la voie la plus probable semble étre 1’évasion ou le relacher par des propriétaires
privés, lorsque les individus deviennent adultes et potentiellement agressifs (Garcia et al. 2012;
Ceballos-Escalera et al. 2013; Mori et al. 2015; Salgado 2018). En Espagne, P. lotor se répartit
principalement dans le centre du pays, en deux populations sur des sites riverains distincts
(proche de Madrid et de Guadalajara), ainsi qu’aux Canaries et a Majorque. De plus, quelques
observations ponctuelles de ratons laveurs sont signalées ailleurs dans le pays (Garcia et al.
2012; Ceballos-Escalera et al. 2013). En Italie, des individus ont été observés pour la premiére
fois en Lombardie et ce foyer de population tend a s’accroitre avec le temps. Depuis 2008, des
signalements sporadiques sont aussi émis réguliérement dans le reste du pays, autour de la
frontiére francaise et dans le centre de la péninsule. Il est actuellement en pleine expansion dans
toute la moitié Nord de la péninsule (Canova, Rossi 2008; Mori et al. 2015; Boscherini et al.
2019).

Au moins neuf autres pays européens ont recensé la présence occasionnelle sur leur
territoire d’un raton laveur ou de groupes non productifs dans le milieu naturel, qui s'étaient
probablement échappés de propriétés privées ou de parcs animaliers. Parmi ces pays, nous
pouvons citer le Royaume-Uni en 1980, 1a Slovénie et I’Estonie dans les années 1990, la Serbie
en 1998, la Suéde et la Norvége en 2010, ainsi que la Lituanie et I’Irlande en 2011 (Cirovi¢,
Milenkovi¢ 2003; Ruys, T. et al. 2012; Bartoszewicz 2011; Beltran-Beck, Garcia, Gortazar
2012; Davidson et al. 2013; Salgado 2018).

Les études génétiques des populations de ratons laveurs d’Europe centrale et d’Espagne
indiguent un trés faible nombre d’individus fondateurs (Frantz et al. 2013; Alda et al. 2013;
Biedrzycka et al. 2014; Fischer et al. 2017). Les résultats montrent qu’en Europe centrale, il y
a eu au minimum cing événements de lacher indépendants ayant entrainé la formation de
populations génétiquement distinctes, ainsi que deux en Espagne. Pour chaque foyer, la
population initiale était de deux a quatre individus maximum. Les ratons laveurs européens
présentent une diversité génétique considérablement plus faible que dans leur aire d'origine, en

Amérique centrale et du Nord. Cependant, méme si cette diversité génétique est sensiblement
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inférieure, elle semble étre suffisamment importante pour éviter des effets délétéres sur les
individus, dont le nombre augmente a un rythme exponentiel en Europe centrale depuis les
années 1990. De plus, certaines populations commencent a se mélanger entre elles, comme en
Allemagne ou en Espagne, formant des métapopulations ou un accroissement de la diversité
génétique et de la fitness est a craindre. Pour finir, de nouvelles introductions de ratons laveurs
semblent avoir lieu réguliérement dans toute 1’Europe, notamment par des évasions de parcs
zoologiques, ce qui risque d’accélérer encore plus I’enrichissement génétique des populations
sauvages européennes et ainsi leur capacité a s’adapter a différents environnements et situations

(Biedrzycka et al. 2014; Fischer et al. 2017; Salgado 2018).

2) En France métropolitaine

Le Raton laveur est une espéce présente en captivité en France depuis au moins les
années 1920. Les individus se répartissaient essentiellement dans cing élevages de fourrure dans
les régions d’ Alsace, d’fle-de-France, d’Aquitaine et de Bretagne, ainsi que dans de nombreux
parcs zoologiques. Les toutes premiéres mentions d’individus dans le milieu naturel, sans que
I’espéce fasse souche, datent de 1934 et 1961, respectivement dans le département du Haut-
Rhin et de la Haute-Savoie (Léger F. 1999; Ruys, T. et al. 2012; Salgado 2018). Il s’agissait en
1934 d’un raton laveur isolé, échappé d’un élevage, et aucun autre signalement dans la région
n’a été rapporté durant les 30 années qui ont suivi. En Haute-Savoie, deux individus furent
observés dans la montagne, et provenaient d’un parc zoologique non loin. Aucun autre Raton
laveur ne sera ensuite vu dans ce département en 15 ans.

Il faut attendre 1966 pour qu’une premiére population sauvage de ratons laveurs
s’implante en France. Cette année-1a, des mouvements de troupes américaines de I’OTAN
(Organisation du traité de I'Atlantique Nord) eurent lieu depuis la base militaire de Couvron
dans 1’Aisne vers la République Fédérale d’Allemagne. Certains militaires possédaient des
ratons laveurs comme mascottes, et les libérérent intentionnellement & ce moment-Ia aux abords
de la base. Ce foyer de population, que I’on peut appeler foyer picard, a su trouver refuge dans
les foréts entourant Couvron puis s’est progressivement étendu dans tout le departement de
I’Aisne (Figure 2). Depuis les années 1990, on observe une expansion du foyer aux
départements voisins (Marne, Seine-et-Marne, Oise, Somme, Nord, Pas-de-Calais, Ardennes,
Meuse) et le nombre de ratons laveurs dans 1’ Aisne croit de plus en plus vite. Aujourd’hui, ce
département est celui avec la plus forte concentration d’individus de cette espéce en France
métropolitaine (Léger F. 1999; Ruys, T. et al. 2012; Léger, Ruette 2014; ONCFS 2018).

Un deuxiéme foyer d’expansion, résultant de 1’avancée des populations originaires

d’Allemagne, a été mis en évidence en 1970 dans le Nord de 1’Alsace lorsque des individus

29



allemands ont commencé a franchir le Rhin (Lutz 1984; Léger F. 1999; Ruys, T. et al. 2012;
Léger, Ruette 2014; ONCFS 2018; Maillard et al. 2020). Les ratons laveurs de ce front allemand
ont progressé vers le Nord-Est, en Lorraine (particulierement en Moselle et Meurthe-et-
Moselle) ainsi que vers le Sud pour finalement rejoindre la Suisse en 1975. Les populations
issues du foyer picard et du front allemand se sont rejointes depuis au moins une dizaine
d’années. La fusion de ces noyaux de population a été accélérée par I’arrivée dans les
départements francais frontaliers de la Belgique et du Luxembourg, depuis au moins les années
2000, de ratons laveurs provenant de ces pays, eux-mémes issus du front allemand. Une analyse
génétique suggere que les populations de ratons laveurs de 1’ Aisne et de la Belgique seraient au
début de leur fusion (Maillard et al. 2020).

Au debut des années 2000, un troisieme noyau de population est apparu en Auvergne
(Léger, Ruette 2014; ONCFS 2018). Bien que des observations ponctuelles d’individus
solitaires furent faites depuis 1970, il a fallu attendre 2000 pour observer plusieurs petites
populations férales dans 1’ Allier, le Puy-de-D6me et la Haute-Loire, isolées les unes des autres
et proches a chaque fois de parcs zoologiques. La suspicion d’évasions de ces parcs est trés
fortement envisagée, bien que ceux-ci n’aient jamais déclaré de disparitions. Depuis 2007, ces
différentes populations ont fusionné entre elles et forment un foyer auvergnat, dont I’expansion
est de plus en plus rapide. Des individus progressent a la fois vers le Nord par la vallée de
I’ Allier et de la Dore, vers le Sud-Ouest (ou la présence de ratons laveurs a été confirmée dans
le Cantal, la Correze et le Lot), et vers I’Est en direction du bassin de la Loire.

Pour finir, un quatriéme foyer de population s’est développé en Gironde depuis 2007
(Ruys, T. et al. 2012; Léger, Ruette 2014; ONCFS 2018). A la suite de plaintes de dégats sur
des basses-cours, un premier signalement a été enregistré autour de Cadaujac, non loin de
Bordeaux. Rapidement, de nombreuses autres données de présence ont été validées dans cette
zone, grace notamment aux piégeages, aux pieges photographiques et aux collisions routiéres.
Les individus de ce foyer girondin proviennent sirement, comme pour le foyer auvergnat,
d’évasions d’un parc zoologique situé tout proche du noyau de population initial. Cependant,
des observations sporadiques de ratons laveurs dans le reste du département, loin du foyer
initial, semblent indiquer que d’autres individus pourraient provenir d’ailleurs. Des abandons
ou fuites de chez des particuliers sont trés probables et risquent de faciliter et accélérer la
progression de cette population dans la région. Actuellement, les individus de ce foyer sont
essentiellement présents autour des fleuves de la Garonne et de la Dordogne. Cependant, dans
le cadre du projet LIFE VISON, des données collectées en Charente et Charente-Maritime
indiguent gqu’une expansion de I’aire de répartition de cette espece a lieu dans le Sud-Ouest de
la France, et que cet animal représente une menace potentiellement importante (par compétition

alimentaire et directe) pour le Vison d’Europe, en danger critique d’extinction (LIFE VISON
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2019; 2020). Bien que les dynamiques d’expansion de ce foyer soient encore mal connues, il
est fort probable que ce noyau de population colonise I’ensemble du Sud-Ouest dans les
décennies a venir (Ruys, T. et al. 2012; Léger, Ruette 2014; ONCFS 2018).

Des analyses génétiques menées sur plus de 200 individus provenant de toute la France
et de Belgique montrent des différences génétiques assez marquées entre les ratons laveurs
sauvages frangais et ceux d’autres régions d’Europe (notamment d’Espagne et d’Allemagne)
(Maillard et al. 2020). Il est observé en France une diversité en haplotypes supérieure a celle
relevée sur I’ensemble des 16 populations de ratons laveurs introduites et identifiées dans le
reste de I’Europe. L’explication a ce phénoméne pourrait venir d’un plus grand nombre
d’événements d’introduction d’individus dans ce pays qu’ailleurs en Europe. Les résultats de
I’étude confirment bien I’existence de trois populations génétiquement distinctes en France,
issues d’introductions indépendantes, correspondant au foyer picard, auvergnat et girondin, en
plus des populations en provenance d’Allemagne et de Belgique. Enfin, tout comme dans le
reste de I’Europe, un effet fondateur? a été détecté dans les populations auvergnates et
girondines. Cet effet est moindre dans la population picarde, qui du fait de son ancienneté et de
son extension, recoit des apports de plus en plus importants de diversité génétique depuis la
Belgique, le Luxembourg et I’Est de la France.

En plus de ces quatre foyers de populations distincts, de nombreuses observations
éparses ou captures isolées de ratons laveurs sont faites réguliérement sur I’ensemble du
territoire depuis les années 1970, visualisables en Figure 3 (Ruys, T. et al. 2012; Léger, Ruette
2014). Ce phénomene est préoccupant car il peut contribuer a accélérer 1’expansion du Raton
laveur en France, par la formation de petites populations sauvages qui vont ainsi former de
nouveaux foyers de dispersion. Ces individus isolés proviennent de différentes sources. Une
partie des individus retrouvés en liberté étaient a I’origine détenus par des propriétaires prives.
Bien que tres réglementée, la détention de ratons laveurs est de plus en plus pratiquée, les
propriétaires pouvant s’en procurer malheureusement de diverses maniéres (autres détenteurs,
animaleries peu scrupuleuses). Cependant, les principaux responsables de ces fuites d’individus
sont les établissements maintenant des ratons laveurs en captivité, comme les parcs
zoologiques, mais aussi les cirques ou certaines fermes pédagogiques. Ceci s’explique par le
fait que cette espéce est populaire aupres du public et que sa reproduction en captivité est assez
facile. Ainsi, plus de 45 établissements en France ont en leur possession des ratons laveurs. Le
probléme majeur lié a cette espéce en captivité est son agilité et sa capacité a s’évader d’enclos
qui sont parfois peu sécurisés. 1l est a noter aussi que les établissements possédant des ratons

laveurs ne déclarent pas assez souvent les fuites de leurs pensionnaires, ce qui permet a ces

2 Perte de diversité dans le patrimoine génétique d’une nouvelle population issue d'un trés petit nombre d'individus,
par rapport a la population d’origine.
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individus de ne pas étre recherchés lors de leur installation dans le milieu naturel (Ruys, T. et
al. 2012; Léger, Ruette 2014).

De nos jours, autour de 1 500 individus sont prélevés chaque année en France, en
majorité par piégeage (ONCFS 2018). Les dynamiques actuelles des quatre foyers de
population au sein du territoire métropolitain semblent indiquer que les ratons laveurs
s’adaptent trés bien aux milieux naturels frangais. Ainsi, en tenant compte de 1’évolution de
I’expansion de cette espéce dans d’autres pays d’Europe et dans le monde, il est fort probable
que les ratons laveurs puissent coloniser I’ensemble du territoire francais d’ici plusieurs

décennies (Bartoszewicz 2011).
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Figure 3. Départements dans lesquels P. lotor est officiellement établi a I’état sauvage (en vert) et localisation des
observations de ratons laveurs dans le milieu naturel depuis son introduction en France métropolitaine (Muséum
national d’Histoire naturelle 2020). Un ou plusieurs individus observés au méme instant dans le méme lieu
correspondent & un signalement.
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3) Statut juridique

En Europe, il a été recensé plus de 12 000 espéces non indigenes introduites
délibérément ou accidentellement, souvent a 1’origine d’impacts négatifs ultéricurs (DAISIE
2009). P. lotor fait partie des 100 espéces exotiques les plus envahissantes répertoriées sur ce
continent, notamment & cause de son expansion rapide et aux risques qu’elle présente pour la
faune autochtone (transmission d’agents pathogénes, prédation, compétition). C’est pourquoi
le Raton laveur est considéré depuis 2016 par I’Union Européenne comme une espeéce
préoccupante nécessitant une régulation, et qu’au sein de celle-ci, la détention d’individus n’est
autorisée que dans les établissements procédant a leur conservation hors du milieu naturel
(parcs zoologiques) avec une obligation de marquage (Parlement européen 2014; 2016). La
France applique donc ces réglementations, et va plus loin en le classant comme une espece
exotique envahissante sur I’ensemble du territoire métropolitain depuis le 1°" juillet 2012. Elle
autorise toute 1’année et en tout lieu son piégeage et sa destruction par tir sur autorisation
individuelle délivrée par le préfet. Par ailleurs, I’introduction sur le territoire métropolitain de
ratons laveurs est interdite, de méme que le transit sous surveillance douaniére, 1’introduction
dans le milieu naturel (qu’elle soit volontaire ou non), la détention (hors établissements
procédant a leur conservation hors du milieu naturel), le transport, le colportage, I’utilisation,

I’échange, ainsi que la mise en vente ou 1’achat de specimens vivants (Légifrance 2016; 2018).

1) Principaux agents pathogénes animaux et zoonotiques
portés par le Raton laveur dans le monde

Dans cette partie, une synthése bibliographique des connaissances actuelles a été
réalisée pour les principaux agents pathogenes (incluant les parasites) portés par le Raton
laveur et ayant une importance pour I’Homme, les animaux domestiques ou la faune
sauvage. Ainsi, n’ont été retenus dans ce travail que les agents pathogénes dont la littérature
scientifique a prouvé que les ratons laveurs pouvaient participer a leur épidémiologie, et a

I’origine de maladies dont 1I’impact sur d’autres especes animales est démontré.
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a) Virus
1) Adénovirus (canin de type | et 1)

i) Agents pathogénes et importance

L’adénovirus canin de type | (CAV-1) est un sous-type de I’espéce Canine
mastadenovirus A appartenant a la famille des Adenoviridae. Le CAV-1 est responsable de
I’hépatite de Rubarth (aussi appelée hépatite infectieuse canine) et infecte essentiellement les
Canidés (chiens, renards, loups, coyotes), mais aussi quelques autres mammiféres comme les
Ursidés (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). Il peut provoquer chez le
Chien une maladie grave, particulierement chez les individus ayant moins de six mois. La
contamination se fait par voie oro-nasale et survient par contact direct ou indirect avec de
I’urine, de la salive ou des selles d’individus infectés. Ce virus, quoique sensible a la chaleur,
peut survivre plusieurs jours dans I’environnement, et les individus infectés peuvent I’excréter
plusieurs mois apres leur guérison. Les chiens adultes peuvent contracter cette maladie mais les
formes restent le plus souvent peu symptomatiques et cantonnées au niveau de la sphére
respiratoire. L’affection est plus grave quand le virus parvient a circuler dans le sang et atteindre
I’endothélium vasculaire et des organes comme le foie. Dans ce cas-1a, une mortalité importante
est constatée, notamment si les malades sont jeunes. Les formes les plus typiques sont des
signes gastro-entériques accompagnés de troubles de la coagulation, avec une évolution aigiie
de la maladie. Ce virus provoque des signes parfois différents chez d’autres espéces, comme
une encéphalite pour les renards. Le CAV-1, cosmopolite, circule beaucoup dans les
populations de carnivores sauvages, et un continuum épidémiologique avec les carnivores
domestiques a été démontré. Cette maladie affecte relativement peu les chiens en France, du
fait d’une vaccination efficace et répandue contre ce virus.

L’Adénovirus canin de type Il (CAV-2) est un second sous-type de Canine
mastadenovirus A responsable, avec d’autres agents pathogénes, de la toux de chenil (aussi
appelée trachéobronchite infectieuse canine) chez les chiens (Gavier-Widén, Duff, Meredith
2012; Merck & Co. 2020). Tout comme le CAV-1, la contamination se fait par voie oro-nasale,
mais cette fois-ci pratiguement uniquement par contact direct. En genéral, 1’animal s’infecte en
inspirant des particules virales aérosolisées par 1’éternuement ou la toux d’un individu
contaminé. Ce virus peut alors provoquer, particulierement chez les jeunes, une
laryngotrachéite, et I’animal devient trés contagieux pendant prés d’une semaine. La mortalité
liée a la trachéobronchite infectieuse canine est faible, et cette affection est tres fréquente sur le

territoire francais, notamment dans les espaces ou sont regroupés un grand nombre de chiens
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(élevages, chenils, clubs d’agility). Des vaccins existent contre ce virus et permettent de

diminuer les signes cliniques, a défaut d’empécher I’infection.

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de CAV-1 et CAV-2

Les descriptions d’infections de ratons laveurs sauvages par le CAV-1 sont peu
nombreuses et proviennent surtout d’Amérique du Nord. Aux USA, les séroprévalences pour
des individus vivant en milieu rural et/ou urbain vont de 2,6% a 12,0% (Jamison et al. 1973;
Rabinowitz, Potgieter 1984; Junge et al. 2007). Ainsi, ce virus semble circuler faiblement dans
les populations sauvages de ratons laveurs d’ Amérique du Nord. Une étude japonaise récente a
aussi montré la présence de ce virus au sein des populations sauvages nippones, avec 6%
(6/100) des ratons laveurs provenant d’un milieu péri-urbain testés positifs aux anticorps contre
le CAV-1 (Aoki et al. 2017). Sachant que cet adénovirus est déja connu pour sa forte capacité
a circuler entre différentes populations de carnivores, il est donc possible que le Raton laveur
puisse étre un réservoir. On peut donc suspecter que cette espece puisse accentuer la circulation
du virus auprés d’autres carnivores, sauvages ou domestiques, lorsque ceux-ci partagent le
méme environnement. En Europe, aucune étude n’a encore démontré le portage par P. lotor du
CAV-1. Cependant, ce virus circulant déja activement dans cette région du monde, il est peu
probable que les ratons laveurs présents en soient indemnes.

Bien qu’une étude expérimentale ait montré que le Raton laveur est sensible au CAV-
2, presque aucun cas d’infection d’individus sauvages par ce virus n’a été recensé. Dans cette
étude expérimentale, les 5 individus contaminés ont produit des anticorps contre ce virus au
bout de 14 jours mais sont restés asymptomatiques, méme si des Iésions histologiques au niveau
de I’arbre respiratoire étaient présentes (Hamir, Raju, Rupprecht 1992). En 2000, un jeune raton
laveur en mauvaise santé a éte recueilli dans un centre de soin aux USA. Cet animal est mort
peu de temps apres sa prise en charge, et une autopsie couplée a une analyse histologique ont
mis en évidence des lesions pulmonaires et des particules virales caractéristiques d’un CAV-2
(Hamir et al. 2000). Cette infection semblait secondaire a une immunodéficience chez cet
individu et deux autres agents pathogénes opportunistes ont d’ailleurs aussi été identifiés chez
lui (Candida albicans et Listeria monocytogenes). Une autre étude, la méme que celle ayant
prouvé la circulation du virus de I’hépatite de Rubarth parmi les populations sauvages de ratons
laveurs au Japon, a montré une séroprévalence de 6% (6/100) des individus testés
spécifiqguement contre le CAV-2 (Aoki et al. 2017). Les ratons laveurs sont donc des hétes
réceptifs a I’infection par le CAV-2. Cependant, le risque de transmission du CAV-2 que fait
courir cette espéce pour d’autres animaux est probablement faible, du fait de la difficulté de

contamination en I’absence de contacts rapprochés entre individus.
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2) Alphacoronavirus 1

L’Alphacoronavirus 1 est une espéce appartenant a la famille des Coronaviridae qui
regroupe aujourd’hui un ensemble de variants, trés proches les uns des autres, responsables
d'infections notamment chez le Porc (Sus domesticus), le Chat (Felis catus) et le Chien (Gavier-
Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). Ces virus sont fragiles dans le milieu
extérieur et se transmettent essentiellement de maniére directe par voie orale pour ceux ayant
un tropisme respiratoire, et fécale-orale pour ceux ayant un tropisme digestif.

Chez les porcs, un variant provoque ce que 1’on appelle la gastro-entérite transmissible
virale (GETV), qui peut entrainer une mortalité importante au sein des populations de porcelets
(Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). Ce variant est présent a 1’échelle
mondiale, sous forme enzootique ou épizootique. Un nouveau variant issu du virus responsable
de la GETV, le coronavirus respiratoire porcin (CRP), possede un tropisme uniquement
respiratoire. Les signes cliniques sont bénins et la mortalité inférieure a celle de la GETV. De
plus, le CRP se transmet plus facilement au sein des populations porcines, ce qui lui a permis
de remplacer en partie le variant responsable de la GETV, diminuant ainsi son impact.

Chez les carnivores, différents variants pathogénes de 1’Alphacoronavirus 1 existent
(Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). Pour les Canidés, les variants ayant
un tropisme digestif provoquent des diarrhées parfois hémorragiques et mortelles, et peuvent
étre responsables d’une immunodéficience de 1’hote. Comme pour les porcs, les variants a
tropisme respiratoire sont quant a eux bénins. Le portage intestinal d’un variant apathogéne de
I’Alphacoronavirus 1 est fréquent chez le Chat. Cependant, a la suite de mutations, celui-ci peut
parfois migrer dans I’organisme de 1’animal et provoquer un phénoméne immunopathologique
fatal, la péritonite infectieuse féline (PIF). Il a aussi été constaté 1’apparition de virus mixtes
pouvant passer du Chat au Chien et inversement. Chez le Chien, des variants ayant une part du
génome de coronavirus porcins ont aussi été trouvés, ce qui démontre une importante possibilité
de recombinaisons des virus de cette espece et une capacité a changer d’hote non négligeable.

Un coronavirus a eté retrouve sur un raton laveur pour la premiere fois en 1992, sur un
jeune individu retrouvé moribond dans le Colorado, aux USA, qui avait di étre euthanasié
(Martin, Zeidner 1992). L’animal présentait un jetage oculo-nasal mucopurulent, une
déshydratation, de la cachexie et de la diarrhée. L’autopsie a révélé une gastro-entérite sévére
et I’analyse histopathologique a montré la présence de Cryptosporidium sp. dans les villosités
intestinales, ainsi que de parvovirus et de coronavirus dans les selles. Les signes cliniques
¢taient probablement la conséquence d’une infection simultanée par ces deux virus, et les

cryptosporidies pourraient n’étre que des agents pathogenes opportunistes en lien avec une

36



immunodépression consécutive a la maladie. Apres cette découverte, deux études ont montré
I’exposition des populations férales de ratons laveurs japonais a différents variants
d’Alphacoronavirus 1. Une premiére recherche a montré que 11 individus sur 379 (2,9%)
étaient séropositifs au variant du coronavirus responsable de la GETV chez les porcs (Ishihara
et al. 2009). De plus, cing individus (soit 1,3%) étaient aussi séropositifs a 1’Alphacoronavirus
1 canin. Une autre enquéte a trouvé que 7% des 100 individus testés avaient des anticorps contre
I’Alphacoronavirus 1 canin (Aoki et al. 2017). Les ratons laveurs sont donc réceptifs a des
variants de ce coronavirus n’ayant pas les mémes spectres d’hote. Ils peuvent alors représenter
un risque dans la mesure ou ces virus, présentant une grande plasticité génomique, peuvent
muter et se recombiner, notamment en cas de co-infection par différents variants. P. lotor
pourrait ainsi faciliter la transmission des variants existant et étre a 1’origine de nouveaux
variants, potentiellement plus pathogeénes ou avec un spectre d’hote différent. Cependant, les
recherches concernant le portage par les ratons laveurs de coronavirus sont insuffisantes, et le
potentiel de cette espéce comme réservoir pour ce type de virus n’est toujours pas clairement

défini.

3) Alphainfluenzavirus

i) Agent pathogene et importance

Le genre des Alphainfluenzavirus ne contient qu’une seule espéce de virus, celui de la
grippe A ou influenza aviaire, I’Influenza A virus (IAV), qui est lui-méme constitué d’une
multitude de sous-types identifiés par les variants de deux protéines de surfaces
(hémagglutinine H et neuraminidase N). Responsables de la grippe aviaire, certains sous-types
peuvent aussi infecter d’autres animaux que les Oiseaux, comme les porcs, les chevaux (Equus
caballus), les chiens et les humains (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020;
CDC 2021). Cependant, ce sont les Oiseaux qui jouent le r6le de réservoir naturel de ce virus,
et particulierement ceux a pattes palmées vivant en milieu aquatique comme les Ansériformes.
L’excrétion du virus peut se faire par les sécrétions corporelles comme la salive et le jetage
nasal, mais aussi par les selles, les ceufs et la carcasse. Le virus de la grippe A étant peu résistant
dans I’environnement, sa transmission se fait donc essentiellement par contact étroit avec un
individu contaminé, généralement par inhalation d’aérosols, ou par I’environnement quand le
milieu est fortement contaminé. Les Alphainfluenzavirus ont la capacité de muter facilement
mais aussi d’évoluer par réassortiments génétiques lors de co-infection par deux souches
différentes, créant ainsi de nouvelles souches virales. Selon le sous-type et I’espéce infectée,

les signes peuvent fortement varier, bien qu’il soit généralement observé un syndrome grippal
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(hyperthermie, probléeme respiratoire avec toux et jetage nasal). Certaines souches virales
peuvent s’avérer hautement pathogénes et entrainer une forte mortalité. Le virus de la grippe A
est présent dans le monde entier, sous forme enzootique ou épizootique selon la région et la
saison. Les souches hautement pathogenes font d’ailleurs partie des 15 zoonoses émergentes

les plus préoccupantes en Europe (Vorou, Papavassiliou, Tsiodras 2007).

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de |'’Alphainfluenzavirus

L’interaction entre le Raton laveur et I'TAV n’a été que peu étudiée, et uniquement en
Amérique du Nord et au Japon. Une vaste etude sérologique menée aux USA a montré que
2,4% des 730 ratons laveurs sauvages capturés présentaient des anticorps contre ce virus, et
notamment contre les sous-types H1ON7 (zoonotique et responsable d’épizooties dans ce pays
depuis les années 1970), HANG6, HAN2, H3 et H1 (Hall et al. 2008). Dans ce méme pays, une
autre étude s’intéressant a 1’exposition de la faune sauvage a I’influenza aviaire a proximité
d’un ¢élevage avicole victime de la grippe aviaire H3N6 et H4NG6, a constaté que le seul raton
laveur capturé était séropositif au sous-type H4N6 (Roberts, Henzler, Clark 2009). Toujours
aux USA, Root, Bentler, Sullivan, et al. (2010) ont montré que 8 (36%) des ratons laveurs
sauvages sur les 22 testés étaient séropositifs a un ou plusieurs sous-types de I’'TAV, et plus
précisement aux sous-types H1, H3, H4N2, H4NG6 et HENS8. Pour finir, une derniére étude a
observé qu’un raton laveur sauvage sur les neuf capturés au Texas possédait des anticorps
contre le sous-type HIN1 de I’'IAV (Bakken, Nashold, Hall 2020). L’ identification de cette
souche n’a pas pu permettre de dire s’il s’agissait du virus zoonotique saisonnier ou de celui
responsable d’une pandémie en 2009-2010.

Au Japon cette fois, des études ont montré que les populations férales de ratons laveurs
étaient réceptives a différents sous-types de I’'TAV. Dans une premiére enquéte sérologique,
0,92% (10/1088) des individus étaient séropositifs au sous-type H5N1, un IAV hautement
pathogéne zoonotique et responsable notamment d’une épidémie couplée d’une épizootie a
Hong-Kong en 1997 (Horimoto et al. 2011). Durant une étude sur des individus vivants en
milieu urbains, 12 des 634 ratons laveurs testés (1,9%) se sont avérés étre séropositifs a un ou
plusieurs sous-types de I’IAV, et plus précisément les sous-types H3 et N8 (pour les trois quart
d’entre eux) mais aussi H1, H4, H5, N1 et N6, dont H5N1 (Yamaguchi et al. 2014). Toujours
au Japon, une derniere étude a réussi a isoler un AV chez quatre ratons laveurs sauvages, dont
trois jeunes de la méme portée, et ce en dehors de la période de migration des oiseaux sauvages
et des épizooties de grippe dans ce pays (Yamaguchi et al. 2018). Le typage génétique des virus
isolés chez les trois jeunes indiquait qu’ils étaient extrémement proches, voire identiques a un

sous-type HIN1 zoonotique. Les quatre animaux étaient asymptomatiques, et les genes viraux
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ont été détectés par écouvillonnage nasal et rectal, ce qui indique que les ratons laveurs sauvages
infectés peuvent excréter le virus par leurs voies respiratoires supérieures et leurs selles. 1ls
peuvent ainsi contribuer au maintien et a la propagation de ce virus, au moins au sein de leur
espece. En effet, il s’agit de la méme souche virale qui a contaminé les trois jeunes. Or, ceux-
ci 4gés de deux semaines n’ont pu avoir de contact qu’avec leur mére, ce qui montre une
transmission intraspécifique dans le milieu naturel. Cette étude renforce le soupcon que I’'TAV
circule parmi les populations de ratons laveurs tout au long de I’année.

Quelques études expérimentales ont permis de mieux comprendre la pathogenie et la
circulation du virus chez les ratons laveurs. Il a d’abord été démontré que les ratons laveurs
peuvent étre infectés expérimentalement par plusieurs sous-types de I’TAV, zoonotiques ou non,
et qu’une excrétion virale nasale ou orale est possible (Hall et al. 2008; Root, Bentler, Sullivan,
et al. 2010; Root et al. 2016). L’excrétion peut méme étre suffisante pour une transmission du
virus, car des ratons laveurs inoculés expérimentalement avec le virus H4N8 ont réussi a le
transmettre a des ratons laveurs indemnes logés dans des cages adjacentes (Hall et al. 2008). La
transmission intraspécifique est donc confirmée expérimentalement pour cette espéce. Dans
une autre étude, sept ratons laveurs sauvages dont certains avaient été exposés a plusieurs sous-
types de I’IAV ont été détenus en captivité pendant 279 jours (Root, Bentler, Sullivan, et al.
2010). Il a été constaté que les anticorps naturellement acquis I’'TAV peuvent rester détectables
chez les ratons laveurs pendant au moins neuf mois. La durée réelle est cependant
vraisemblablement beaucoup plus longue car tous les animaux avaient été exposés au AV a
une date inconnue avant le début de 1’étude. Les ratons laveurs peuvent donc garder une trace
d’une infection ancienne par I’TAV, et peuvent s’avérer utiles pour analyser rétrospectivement
le passage du virus dans une région. Une infection expérimentale de six ratons laveurs par le
sous-type H7N9 a montré que I’infection avec ce sous-type ne provoque pas ou peu de signes
cliniques (Root et al. 2016). Seuls du jetage nasal, une perte d’appétit transitoire sur maximum
une semaine, et une bronchopneumonie a I’autopsie chez certains individus ont été notés. De
plus, la séroconversion est effective une vingtaine de jours aprés I’inoculation. Pour mieux
comprendre les voies possibles de transmission de 1’influenza aviaire au Raton laveur dans le
milieu naturel, une expérience a testé trois voies alternatives (eau, ceufs et carcasses d'oiseaux
aquatiques contaminés) pour le sous-type H4N6 (Root et al. 2014). Les seuls animaux
présentant une séroconversion au cours de la période d'étude étaient trois individus sur quatre,
au contact d’eau contaminée par de fortes concentrations virales. Ainsi, la transmission du virus
semble s’effectuer plus par 1’eau que par la consommation de produits animaux contaminés.
Cependant, la charge virale dans 1’eau doit étre élevée pour permettre une infection.

L'écologie et les comportements naturels des ratons laveurs peuvent accentuer

I’exposition de ces animaux a I’IAV. Ce sont en effet des mésocarnivores semi-aquatiques trés
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mobiles qui prospérent dans un certain nombre de zones rurales et urbaines, et qui ont des
domaines vitaux parfois vastes. Ils peuvent donc fréquemment étre en contact simultanément
avec des oiseaux aquatiques (réservoirs naturels de I’'IAV) et avec d’autres animaux, voire des
humains. 1ls pourraient ainsi servir de relais dans la transmission interspécifique du virus. Cette
espéce est d’autant plus a risque qu’elle peut rentrer dans les élevages avicoles. En effet, il a
déja été rapporté le cas d’un raton laveur exposé au sous-type H4N6 qui fut capturé non loin
d’une exploitation avicole, et qui avait dans son estomac de la nourriture pour volailles
provenant de 1‘¢levage (Roberts, Henzler, Clark 2009). P. lotor peut donc étre une source
potentielle de contamination des elevages avicoles par le virus de la grippe aviaire. Pour finir,
des analyses ont montré que les ratons laveurs ont des récepteurs cellulaires de type aviaire et
humain, dont la distribution est similaire a celle trouvée dans les voies respiratoires humaines
(Hall et al. 2008). 1l existe donc un potentiel de co-infection par plusieurs souches de I’'TAV
avec un risque de réassortiment génétique et de création de nouvelles souches, potentiellement
zoonotiques et hautement pathogénes. Cette espece peut donc représenter un risque reel, a la

fois pour les humains, les animaux domestiques et la faune sauvage.

4) Bornavirus

Un bornavirus de la famille des Bornaviridae est responsable de la maladie de Borna, un
syndrome neurologique infectieux a médiation immune provoquant une encéphalite
potentiellement mortelle (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012). Ce virus est présent et
endémique sur la plupart des continents et peut toucher une large gamme d’espéces a sang
chaud, allant des oiseaux a la plupart du bétail et des animaux de compagnie. Ce bornavirus est
aussi zoonotique, une étude récente ayant par exemple identifié la maladie de Borna comme
responsable de la mort de huit allemands entre 1999 et 2019 (Niller et al. 2020). Bien que cette
maladie semble étre relativement rare, tant chez les humains que chez les autres animaux, ce
bornavirus pourrait pourtant s’avérer étre responsable d’une part élevée des cas d'encéphalite
sévere a fatale, idiopathique dans les zones endémiques. La transmission de cet agent
pathogene, encore mal connue, semble se faire par la salive ou les sécrétions nasales, et la seule
espece réservoir connue a ce jour est une musaraigne, la Crocidure leucode (Crocidura
leucodon), présente en Asie et en Europe, dont dans le Nord-Est de la France (Raese 2004).

La seule preuve d’exposition du Raton laveur par un bornavirus a été montrée au Japon en
2009, avec 11 individus sauvages sur les 549 testés (2,0%) possedant des anticorps contre cet
agent pathogéne (Hagiwara, Matoba, Asakawa 2009). Un test PCR sur les tissus cérébraux de
5 des 11 individus seropositifs a été réalisé et 3 d’entre eux sont revenus positifs. Bien que C.

leucodon soit le seul réservoir connu a ce jour pour ce bornavirus, il ne faut pas exclure
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I’existence d’autres espéces réservoirs, du fait de la présence de cette maladie sur des continents
ou C. leucodon est absente. Ainsi, le Raton laveur pourrait potentiellement étre plus qu’un hote

accidentel de ce virus.

5) Flavivirus (fiévre du Nil occidental)

i) Agent pathogéne et importance

Le genre des Flavivirus comprend un certain nombre de virus pathogénes pour
I’Homme, les Oiseaux et les Mammiferes (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012). Les plus
connus sont le virus Zika, ceux de la dengue, de la fiéevre jaune, du Nil occidental, de
I’encéphalite japonaise et de Saint Louis. Le virus du Nil occidental (ou WNV pour West Nile
virus en anglais) peut infecter une grande variété de Vertébrés et s’avére zoonotique (Root et
al. 2005; Merck & Co. 2020). Présent sous forme enzootique ou épizootique en Afrique, mais
aussi en Europe, en Asie et en Amérique du Nord, ce virus relativement fragile dans
I’environnement circule habituellement entre les populations d’Oiseaux, réservoirs naturels, et
les moustiques, qui en sont les vecteurs biologiques. Cependant, il peut aussi se transmettre par
contacts directs par voie orale, mais aussi plus rarement par morsures de tiques. Bien que
I’infection des Mammiferes par ce virus soit souvent asymptomatique, il peut parfois provoquer
des signes cliniques tels que de la fiévre et une méningo-encéphalite potentiellement mortelle.
Parmi les especes les plus sensibles figurent certains oiseaux, les humains et les chevaux, méme
si des cas symptomatiques ont aussi été démontrés chez d’autres animaux domestiques et
sauvages. Les Mammiféeres sont considérés comme des culs de sacs épidémiologiques pour ce
virus du fait d’une virémie souvent basse en cas d'infection, ne permettant pas la transmission
du virus aux moustiques. Cependant, cette assertion est a relativiser, notamment suite a des
travaux expérimentaux ayant montré que certaines especes de Mammiferes, comme le Tamia
rayé (Tamias striatus) et le Lapin a queue blanche (Sylvilagus floridanus), peuvent développer
une virémie suffisante pour la transmission (Platt et al. 2007; Tiawsirisup et al. 2005). Dans
toute I’Europe, le WNV apparait sous forme épizootique depuis 1996, et il fait depuis parti des
15 zoonoses émergentes européennes les plus préoccupantes (Vorou, Papavassiliou, Tsiodras
2007).

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis du WNV

La circulation du WNV au sein des populations de ratons laveurs n’a pratiquement été

étudiée qu’en Amérique du Nord, et principalement au moment de 1’expansion du virus dans
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cette partie du monde autour des années 2000. Un certain nombre de tests sérologiques ont été
réalisés sur les mésopredateurs Nord-américains, montrant une exposition relativement
marquée des opossums de Virginie (Didelphis virginiana), mouffettes rayées (Mephitis
mephitis), coyotes et ratons laveurs au WNV. Pour les ratons laveurs, la seéroprévalence
moyenne est de 42,7%, bien que de fortes variations existent entre les études et les régions
(Dietrich et al. 2005; Root et al. 2005; Docherty et al. 2006; Bentler et al. 2007; Blitvich et al.
2009). Les voies de contaminations suspectées pour cette espéce animale sont les piqQres de
moustiques et de tiques, ainsi que la transmission par voie orale avec I’ingestion de cadavres
d’animaux infectés, notamment d’oiseaux, et le contact avec des feces contaminés (Bentler et
al. 2007).

Des infections expérimentales de ratons laveurs par le WNV ont été réalisées en 2009,
et ont permis de mieux comprendre la compétence comme réservoir, I'excrétion et les taux de
morbidité de cette espece face au virus (Root, Bentler, Nemeth, et al. 2010). Aucun des huit
individus infectés n’a eu de signe clinique, et il a été constaté une grande variabilité dans le
début, la durée et I’ampleur de la virémie chez les ratons laveurs. Alors que certains étaient
virémiques durant sept jours des le premier jour post-inoculation sous-cutanée, d’autres ne
I’étaient que deux jours et a partir du huitieme jour post-inoculation. De plus, les profils de
virémie suggérent qu'il est peu probable que les ratons laveurs soient d'importants hotes
amplificateurs du virus. Cependant, une excrétion orale faible a été constatée et pourrait
éventuellement contribuer a I’infection des individus du méme cercle familial par lIéchage. Plus
préoccupant, cette espece peut occasionnellement excréter des quantités importantes de virus
dans les selles. Compte tenu du fait que les ratons laveurs utilisent des latrines parfois
communes, cela pourrait potentiellement conduire a une transmission fécale-orale du WNV
entre individus de la méme espéce. De plus, il a été constaté dans une autre étude qu’au moins
14 especes de Mammifeéres et 15 espéces d’Oiseaux visitent les latrines de ratons laveurs en
Amérique du Nord, principalement a la recherche d’aliments contenus dans les excréments
(Page, Swihart, Kazacos 1999). Toutes ces espéces sont donc exposees a une contamination par
le WNV. Bien que le Raton laveur ne semble pas étre un hote épidémiologiquement important
dans le cycle de transmission par les moustiques, il se pourrait cependant qu’il participe a une
transmission interspécifique du WNV par une contamination fécale de I’environnement.

Le WNV peut représenter un risque pour les humains et la faune. Il est actuellement
difficile de contrdler ce virus car sa distribution est en constante évolution avec 1’apparition
réguliere dans toute I’Europe de nouveaux foyers chez la faune sauvage et domestique, ainsi
que chez ’Homme (Beltran-Beck, Garcia, Gortazar 2012). Or, la forte séroprévalence observée
chez le Raton laveur en Amérique du Nord, sa tendance péridomestique ainsi que sa répartition

sur de vastes zones font d’elle une sentinelle potentielle pour surveiller le WNV (Bentler et al.
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2007; Blitvich et al. 2009; Root et al. 2005). Dans les régions ou il est présent, le Raton laveur
pourrait donc étre utilisé pour mieux connaitre la distribution du virus et finalement permettre
de prendre des mesures avant qu’il ne se propage trop dans la sphére sylvatique, rurale et

urbaine.

6) Herpesvirus (maladie d’Aujeszky)

i) Agent pathogéne et importance

Le Suid Alphaherpesvirus 1 (SUHV-1) est responsable de la maladie d’Aujeszky chez
les Suidés et de la pseudorage chez d’autres Mammiféres, mais n’est pas zoonotique (Gavier-
Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). Cet agent pathogéne, catégorisé CDE? en
Europe et faisant 1’objet d’une surveillance a 1’échelle internationale, est une menace majeure
pour l'industrie porcine (Ruiz-Fons, Segalés, Gortazar 2008). Bien que plut6t fragile, ce virus
peut tout de méme résister dans la nature plusieurs mois lorsque les températures sont basses et
I’humidité élevée, comme en hiver. Chez les Suidés, le virus infecte I’animal par les muqueuses
oropharyngées. Aprés une phase de multiplication dans les organes lymphoides, le virus peut
coloniser le systéme nerveux central de 1’animal et provoquer une méningo-encéphalite a
I’origine d’une mortalité importante, particulierement chez les jeunes. Il peut aussi se propager
sous forme latente dans les organes respiratoires et génitaux, et sera responsable de troubles
respiratoires comme de la toux et de la dyspnée, de retards de croissance, ainsi que
potentiellement de troubles de la reproduction. Dans certains cas, d’autres signes cliniques
peuvent apparaitre, associés ou non a des surinfections. Enfin, pour certains individus, une
absence totale de signes est constatée. Le Sanglier, qui constitue un réservoir sauvage pour la
maladie, est souvent asymptomatique. Chez les non-suidés, I’infection se caractérise par des
signes proches de ceux de la rage (a I’exception de 1’agressivité). On va ainsi avoir, notamment
chez le Chien, le Chat et les Ruminants, du prurit avec automutilation, une paralysie du pharynx,
une encéphalomyélite et une mort en moins de 48 heures. Les chevaux présentent quant a eux
une forme atypique, avec une phase d’agitation suivie par une mort foudroyante. Cette forme
atypique est beaucoup plus rare chez les autres espéces (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012;
Merck & Co. 2020).

La maladie d’Aujeszky est enzootique dans la plupart des régions du monde (Gavier-
Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). En France et en Europe, bien qu’il n’y ait

presque plus de cas au sein des populations de porcs d’élevages, la maladie continue de circuler

3 Maladie soumise & surveillance et mesures d’éradication volontaires par les Etats membres, pour laquelle des
restrictions aux mouvements entre Etats s’appliquent.
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au sein du réservoir sauvage. Le virus se transmet par contact direct ou indirect avec des
matiéres contaminées, comme les fluides corporels (sang, urine, salive, sperme, lait), les selles
ainsi que par les cadavres (viande et abats), provenant d’individus infectés symptomatiques ou

non. Un vaccin efficace existe pour les porcs d’élevage.

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis du SuHV-1

Peu de recherches ont été entreprises pour éclaircir I’interaction du Raton laveur avec
ce virus, et elles proviennent toutes d’Amérique du Nord. Il est pourtant fréquent d’observer
des ratons laveurs entrer dans des élevages, notamment de porcs, a la recherche de nourriture
(aliments pour animaux, cadavres, déchets), rendant plausible des contacts entre ces deux
especes (Kirkpatrick, Kanitz, McCCROCKLIN 1980; Thawley, Wright 1982; Mitchell et al.
1999). Dans une étude, 6 ratons laveurs sur 22 (27%) capturés non loin d’élevages de porcs
atteints par la maladie d’ Aujeszky présentaient une infection active par le SUHV-1 (Kirkpatrick,
Kanitz, McCCROCKLIN 1980). Cette étude a aussi montré expérimentalement que les ratons
laveurs infectés sont capables de transmettre le virus de la maladie d’Aujeszky aux porcs et
inversement, par la consommation de cadavre infecté. Une deuxiéme étude, sérologique cette
fois, et menée sur plusieurs années a proximité d’une ferme de porcs atteinte par cette maladie
durant la premiére année d’étude,, a montré que 82 ratons laveurs sauvages sur les 479 capturés
(17,1%) possédaient des anticorps contre le virus de la maladie d’Aujeszky (Mitchell et al.
1999). Le virus était toujours présent dans les populations de ratons laveurs sauvages un an
apres les derniers signalements de cas dans les fermes de la région, montrant I’existence d’une
autre source de contamination des ratons laveurs que les élevages de porcs. De plus, il a été
constaté que la séroprévalence des ratons laveurs augmentait avec 1’age, suggérant des contacts
répétés entre cette population animale et le virus.

Une étude expérimentale consistant a infecter des ratons laveurs par différentes souches
du virus de la maladie d’ Aujeszky a mis en évidence que la transmission de ce virus par contact
direct entre ratons laveurs est possible et méme efficace (Platt, Graham, Faaborg 1983). De
plus, aprés des signes cliniques semblables a ceux de la pseudorage chez le Chien, tous les
ratons laveurs infectés par des souches virulentes et 2 des 11 infectés par une souche avirulente
sont morts. Enfin, un des quatre ratons laveurs ayant survécu a une infection par la souche
avirulente a ensuite survécu a une surinfection par une souche virulente, devenant un porteur
asymptomatique du virus et pouvant I’excréter. Cette découverte est importante car elle pourrait
expliquer la persistance au sein des populations de ratons laveurs du SuHV-1. Cette espece a
donc le potentiel de devenir un réservoir naturel SuVH-1 et ne devrait pas étre considérée

comme un cul-de-sac épidémiologique (Platt, Graham, Faaborg 1983). Dans des régions
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comme 1’Europe, ou le Sanglier, principal réservoir de SuHV-1, est trés fréquemment
rencontré, ce virus pourrait rapidement circuler au sein des populations férales de ratons
laveurs, notamment lors de contacts entre les deux espéces dans les lieux d’agrainage (Petit et
al. 2020), et dans une proportion plus importante qu’en Amérique du Nord, ou les Suidés
sauvages sont moins nombreux. Ces populations de ratons laveurs pourraient alors étre une
source supplémentaire d’infection pour la faune sauvage sensible a ce virus, ainsi que pour les

animaux de compagnie et de production proches de ces animaux.

7) Lyssavirus (rage)

i) Agent pathogene et importance

Le genre des Lyssavirus inclut un virus d’importance majeure, celui de la rage (le Rabies
lyssavirus). Ce virus provoque une encéphalite progressive, mortelle et incurable chez la
majorité des Mammiferes dont les humains (Bourhy et al. 2008; Gavier-Widén, Duff, Meredith
2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Il existe également au sein du genre des Lyssavirus
d’autres virus pathogénes, voire zoonotiques, avec notamment les virus de la rage des chauve-
souris, les Bat lyssavirus, qui circulent principalement chez les Chiropteres (Picard-Meyer et
al. 2017). Le virus de la rage est fragile et rapidement détruit dans 1’environnement. Sa
transmission se fait donc par contact direct avec une muqueuse ou une peau lésée. Le virus se
diffuse ensuite par voie nerveuse centripéte jusqu’au systéme nerveux central. Il sy multiplie
de maniére intense, puis se répand par voie nerveuse centrifuge dans le reste du corps et
notamment dans les glandes salivaires. La phase d’incubation dure en moyenne un a deux mois
chez les Carnivores, mais peut parfois étre plus longue. L’animal infecté devient lui-méme
infectieux autour de dix jours avant les manifestations des premiers signes cliniques, et meurt
en moyenne moins de dix jours aprés. Les signes cliniques de la rage sont variables mais on
note en général un changement de comportement, des difficultés motrices (probléme de
déglutition, paralysie qui devient flasque en phase terminale), des troubles sensitifs
(hyperesthésie) et organo-végétatif (perte d’appétit et/ou de soif), puis la mort.

Les principaux réservoirs et vecteurs du virus de la rage sont les Carnivores domestiques
(Chien) et sauvages (Renard, Raton laveur, Loup, Mouffette, Chien viverrin), ainsi que les
Chiropteres en Amérique (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012). Cependant, n’importe quel
autre Mammifere semble pouvoir héberger le virus et le transmettre par la salive a d’autres
animaux, méme si leur réle épidémiologique peut étre plus limité (Faber, Dietzschold, Li 2009).
Cette maladie est présente sur la plupart des continents sous forme enzootique ou sporadique.
Chague année, plus de 55 000 déces humains sont signalés et des millions d'autres nécessitent
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un traitement post-exposition. La plupart des cas humains surviennent dans les pays en
développement d'Asie et d'Afrique, ou la rage canine, principale source d'exposition humaine,
est endémique. Dans les pays développés, la rage humaine a considérablement diminué au cours
des 60 dernieres années en lien direct avec les campagnes de vaccination menées aupres des
Carnivores domestiques et sauvages (Lackay, Kuang, Fu 2008). En Europe, hormis quelques
cas sporadiques, il n’y a plus de rage citadine. Cependant, elle reste présente, notamment en
Europe centrale et de I’Est, au sein du milieu sylvatique, particulierement chez les renards roux
et chiens viverrins (Kuzmin et al. 2004; Holmala, Kauhala 2009). En France, le Rabies
lyssavirus, catégorisé BDE*, n’est plus présent sous la forme terrestre (seuls des Bat lyssavirus
circulent dans les populations de Chiropteres). Quelques cas erratiques de rage sont signalés
régulierement, mais ne concernent que des animaux importés de pays non-indemnes (WHO
2020).

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis du virus de la rage

L’interaction entre le virus de la rage et les ratons laveurs a été abondamment étudiée,
du fait de I’importance de la maladie et surtout de la place centrale de cette espece dans la
transmission du virus en Amérique du Nord. En effet, il semble qu’avec les parvoviroses et la
maladie de Carré, la rage soit I'une des maladies infectieuses les plus importantes des ratons
laveurs, tant par leur impact potentiel sur les autres especes que par la mortalité que les virus
provoquent au sein de cette espece (Beltran-Beck, Garcia, Gortazar 2012). Aux USA, P. lotor
est la principale espece terrestre réservoir et vectrice du virus de la rage, plus particuliérement
dans la moitié Est du pays. D’apres le rapport de surveillance de la rage aux USA de 2018, la
prévalence d’infection par le virus rabique au sein des populations de ratons laveurs sauvages
était de 11,69% (1 499/12 818) (Ma et al. 2020). Cela représentait 30,3% (1 499/4 589) des cas
de rage déclarés cette année-la dans le pays, et le Raton laveur était alors le deuxieme animal
le plus exposé apres les Chiropteres (33,0%), et devant la Mouffette rayée (20,3%), le Renard
roux (7,2%) et les animaux domestiques (7,3% dont chats, chiens, bovins, ovins, caprins et
chevaux). La situation est similaire au Canada, avec 27,3% (50/183) des cas d’infection au virus
rabique deécouverts sur des ratons laveurs. Au Mexique et dans les pays plus au Sud du
continent, les populations de ratons laveurs semblent moins en contact avec le virus, avec des
prévalences plus basses. Le nombre de cas de ratons laveurs ayant été en contact avec le virus
de la rage a fortement augmenté en Amérique du Nord dans les années 1980 et 1990, passant

de 500 animaux infectés detectés en 1981 a presque 6 000 en 1994, a la suite de plusieurs

4 Maladie soumise a obligation de déclaration, de surveillance, de prévention, de certification et d’éradication par
les Etats membres de 1’Union Européenne.
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épizooties ayant touché toute la cote Est des USA. Ces épizooties ont pour origine le transport
de ratons laveurs porteurs du virus de la rage en 1977 depuis la Floride (une zone ou la rage
était enzootique) vers la Virginie Occidentale (une région précédemment indemne de cette
maladie). Le virus s’est alors propagé du Sud vers le Nord jusqu’a la fronti¢re canadienne,
entrainant dans chaque Etat une ou plusieurs épizooties suivies par une enzootie qui persiste
encore aujourd’hui (Smith et al. 1984; Anthony et al. 1990; Guerra et al. 2003; Wang et al.
2009; Ma et al. 2020). Depuis 30 ans, la prévalence d’infection au virus rabique au sein des
populations Nord-américaines de ratons laveurs diminue progressivement, notamment grace a
des programmes de vaccination par appats de plus en plus importants (Ma et al. 2018; 2020).

Les études expérimentales d’infection des ratons laveurs par le virus de la rage ont
montré qu’ils étaient beaucoup plus résistants que les renards roux a I'infection par un variant
du Renard, bien que tout de méme sensibles a ce variant, et qu’ils étaient asymptomatiques a
une infection par le variant de chauve-souris. En revanche, P. lotor semble trés sensible aux
variants du Chien et du Raton laveur (Vos et al. 2012; 2013). De plus, les ratons laveurs peuvent
survivre a une infection par un variant de la rage dont ils sont sensibles, et méme de maniére
relativement fréquente, comme le montre la séroprévalence des ratons laveurs en zone
d’enzootie ainsi que lors d’infections expérimentales : 2 individus sur 13 dans une premiére
étude et 1 sur 17 dans une seconde (Brown et al. 2011; Vos et al. 2012; 2013).

En Europe, peu de cas de rage chez les ratons laveurs ont été observés (WHO 2020).
Les premiers retours de cas datent de 1960 a 1975, lors d’une épizootie en République Fédérale
d’Allemagne et ne représentaient que 15 individus signalés sur 15 ans. Plusieurs autres cas
1solés ont également été signalés en République Démocratique d’Allemagne durant la méme
période, mais il ne semble pas que cette espéce ait joué un quelconque réle épidémiologique
dans I’émergence ou la propagation de la rage durant cette période. Ce faible nombre de cas
chez les ratons laveurs allemands pourrait s’expliquer par la faible densité de ces animaux en
Allemagne dans ces annees-1a, et 1’éloignement des noyaux de population les uns des autres
(Lutz 1984; Vos et al. 2012). Entre 1990 et 2019, 247 cas de rage ont été signalés chez les ratons
laveurs européens, soit 0,1% de I’ensemble des cas de rage en Europe (WHO 2020). La plupart
ont été signalés en Ukraine avec 144 cas (répartis entre 2001 et 2018), et en Russie avec 96 cas
(répartis entre 2013 et 2019). Cependant, des cas sporadiques en Allemagne (1990, n=2; 1991,
n=1; 1992, n=1; 2000, n=1) et en Lituanie (2004, n=2) ont aussi été documentés. Cette
prévalence plutdt basse, surtout en Europe de 1’Ouest, malgré 1’augmentation exponentielle du
nombre d’individus sur le continent, est a relier a I’évolution de 1’exposition a la rage dans ces
régions. Depuis la fin des années 1980, de vastes campagnes de vaccination de la faune sauvage
ont permis d’éradiquer la rage terrestre en France et dans les pays limitrophes. Ainsi, dans ces

pays, il n’y a depuis 2000 plus que quelques cas sporadiques introduits chez les chats et chiens,
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etil n’y a plus de cas d’infection au Rabies lyssavirus pour la faune sauvage depuis 2005 (WHO
2020). Dans 1’Ouest de I’Europe, le risque le plus élevé pour les ratons laveurs de contracter la
rage réside donc dans le contact avec des animaux importés (\Vos et al. 2013).

Bien que le risque d’infection des ratons laveurs européens par le virus de la rage soit
faible, il ne faut pas le négliger, car lorsque la rage pénétre dans une population de ratons
laveurs, la probabilité qu’elle s’y diffuse est élevée (Reynolds et al. 2015). La situation en
Amérique du Nord nous montre a quel point il devient difficile d’éradiquer la maladie. P. lotor
peut €tre en contact avec beaucoup d’autres animaux, qu’ils soient dans la spheére domestique
ou sauvage. Il peut donc devenir un réservoir et un vecteur du virus de la rage. Des cycles de
transmission et de recontamination interspécifiques en milieu sauvage peuvent ainsi avoir lieu,
comme c’est le cas aux USA entre les mouffettes et les ratons laveurs, et comme ce pourrait
arriver avec les renards (Guerra et al. 2003). De plus, I’é¢tude de la propagation de la rage du
Raton laveur en Amérique du Nord a montré que celle-ci est particulierement rapide et
complexe, notamment a cause des mouvements de longue distance effectués par certains
individus infectés. En effet, 1l a été fréqguemment observé que des ratons laveurs montent dans
des véhicules (camions poubelles, voitures, caravanes, camping-cars, bateaux, trains) et
parcourent de nombreux kilometres avant d’en descendre (Wilson et al. 1997; Rosatte et al.
2001; Collinge et al. 2006; Bourhy et al. 2008; Timm et al. 2009; Stevenson, Goltz, Massé
2016). Ces mouvements rapides d’individus provoqués par I’activité humaine ont un impact
significatif sur I’expansion de la maladie, dont le front de progression peut avancer ainsi en
moyenne de 60 kilometres par an (Watts 1999; Smith et al. 2002; Russell et al. 2004; Collinge
et al. 2006; Bourhy et al. 2008).

Le Raton laveur représente un risque non négligeable pour les animaux domestiques et
les humains lorsque la rage circule au sein de ses populations. En Amérique du Nord, il arrive
fréguemment que le variant viral du Raton laveur infecte des animaux de compagnie comme
les chats, les chiens ou les Lagomorphes (Lackay, Kuang, Fu 2008; Wang et al. 2009). En 2018
aux USA, sur les 37 cas de chiens et 83 cas de chats enragés dont on a étudie le génome,
respectivement 38% et 77% étaient infectés par le variant du Raton laveur (Ma et al. 2020). Il
a aussi été observé dans ce pays que les chats sont les animaux domestiques le plus
fréeqguemment déclarés enragés (241/362 en 2018, soit 66,6% de tous les animaux domestiques
enragés, suivi par les chiens avec 17,4% des cas) et que le risque pour eux de contracter la rage
est proportionnel a la prévalence de la rage chez les ratons laveurs de leur région (Collinge et
al. 2006; Ma et al. 2020). Concernant les humains, une des trois personnes mortes en 2018 de
la rage aux USA était infectée par un variant du Raton laveur (Ma et al. 2020). De plus, de
nombreux cas nécessitant un traitement post-exposition ont aussi été enregistrés, a la suite d’une

morsure ou d’un contact avec des ratons laveurs.
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8) Morbillivirus (maladie de Carré)

i) Agent pathogéne et importance

Le virus de la maladie de Carré (ou CDV pour Canine Distemper Virus en anglais),
désormais appelé Canine morbillivirus, fait partie du genre des Morbillivirus et provoque une
maladie contagieuse, parfois mortelle, touchant principalement les Canidés et les Mustélidés
(Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). Ce virus, résistant au froid, reste
tout de méme fragile dans I’environnement. La contamination se fait essentiellement par contact
direct avec des sécrétions respiratoires aérosolisées d’individus infectés, bien que 1’urine et les
selles puissent aussi étre contaminantes. Chez les Canidés, les individus atteints de la maladie
deviennent excréteurs avant méme les premiers signes cliniques (commengant autour d’une
semaine post-infection) et ce pendant plusieurs mois. Le virus, qui n’a pas de tropisme
particulier, se retrouve rapidement dans tout 1’organisme. Un certain nombre d’individus sont
peu symptomatiques, en particulier les adultes. Cependant, lorsqu’ils sont présents, les signes
cliniques peuvent étre multiples, avec en premier de I’hyperthermie, suivie par des problémes
oculaires (jetage, conjonctivite), respiratoires (toux), digestifs (diarrhée et vomissements),
cutanés (hyperkeératose) et plus tard, parfois méme plusieurs années post-infection, des signes
neurologiques (myoclonies, hyperesthésie). Les cas les plus graves concernent surtout les
jeunes et les individus immunodéprimés, et peuvent conduire a la mort. Des formes chroniques
peuvent aussi exister, le virus ayant la capacité de rentrer en latence dans 1’organisme. Les
Canidés (loups, chiens, renards) ne sont pas les seules especes touchées par ce virus, les
Mustélidés (dont les furets) ainsi que d’autres carnivores (dont certains felidés) peuvent
contracter la maladie. De nos jours, le virus est cosmopolite, et présent notamment en Europe
ou I’on a découvert récemment sa circulation dans la faune sauvage espagnole, francaise,
italienne, suisse, belge et allemande (Sobrino et al. 2008; Origgi et al. 2012; Tavernier et al.
2012; Denzin, Herwig, Van der Grinten 2013; Bianco et al. 2020; Fournier-Chambrillon et al.
2022). Concernant la sphere domestique, des vaccins efficaces ont permis de limiter fortement
I’incidence de cette maladie chez les chiens et les furets (Nakano et al. 2009).

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis du Canine morbillivirus

Tout comme la rage, la maladie de Carré a beaucoup été étudiée chez les ratons laveurs.
Cette maladie infectieuse s’avére étre une des plus importantes pour cette espece en Amérique

du Nord de par la mortalité qu’elle provoque au sein de ses populations (Beltran-Beck, Garcia,
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Gortéazar 2012). Les signes cliniques chez le Raton laveur lors d’une infection sont similaires a
ceux de la rage, avec un comportement anormal, modifié, ainsi que des signes neurologiques
ressemblant a ceux observés chez les Canidés atteints de la maladie de Carré. Au moment de la
mort, les individus sont souvent retrouvés cachés dans des zones humides (Wibbelt et al. 2008;
Garigliany et al. 2018). De nombreux suivis sérologiques ont été menés, surtout aux USA, et
montrent une forte séroprévalence au sein des populations sauvages de ratons laveurs. Dans ce
pays, la séroprévalence moyenne chez ces animaux est de 30,5%, avec des valeurs allant de
15,8 a 84,0% selon les études (Jamison et al. 1973; Roscoe 1993; Mitchell et al. 1999; Bischof,
Rogers 2005; Junge et al. 2007; Raizman et al. 2009). Il a aussi été constaté une seroprévalence
qui augmente avec 1’age, suggérant une mortalité plus forte de la maladie chez les jeunes et/ou
des contacts réguliers des populations de ratons laveurs avec le virus, enzootique dans certaines
régions (Mitchell et al. 1999; Junge et al. 2007; Raizman et al. 2009). Il y a réguliérement des
épizooties de maladie de Carré chez les ratons laveurs autant en milieu rural qu’urbain, et ce
dans toute I’Amérique du Nord (Rosatte 2000; Lemberger et al. 2005). Rien que dans le New
Jersey, 17 épizooties de cette maladie, impliquant au moins 615 ratons laveurs, ont été
identifiées entre 1977 et 1991. Elles avaient lieu principalement a la fin de la période de
reproduction, en mars, et lors de I’augmentation des mouvements des jeunes, en septembre. Ces
épizooties semblent aussi plus fréquentes dans les régions humides (Roscoe 1993). Bien que
cette maladie soit responsable de nombreux morts parmi les ratons laveurs, elle ne semble pas
pour autant réduire la densité de population au long terme (Rosatte 2000).

Ailleurs dans le monde, les ratons laveurs ne sont pas indemnes de cette maladie. Au
Japon, deux enquétes sérologiques ont montré des séroprévalences variables, avec 34 individus
séropositifs sur 106 capturés (32,1%) dans une premiere étude et 7 sur 100 (7%) dans une
seconde (Nakano et al. 2009; Aoki et al. 2017). En Europe, et plus précisément en Allemagne,
une premiere observation d’épizootie de maladie de Carré au sein de populations sauvages de
ratons laveurs a été faite en 2007. Sur 65 animaux prélevés, 7 (11%) avaient de forts taux
d’anticorps contre ce virus, et une analyse génétique a montré que le genome du virus
responsable de 1’épizootie était identique a 98,4% a celui d’une souche retrouvee chez des
chiens (Wibbelt et al. 2008). Depuis, d’autres épizooties ont eu lieu, notamment de décembre
2012 a mai 2013, ou un foyer s'est déclare chez des Carnivores sauvages urbains de Berlin. Sur
97 ratons laveurs capturés dans cette ville, 74 (76%) étaient séropositifs a la maladie de Carré
tout comme de nombreux renards roux cohabitant dans le méme milieu (Renteria-Solis, Forster,
et al. 2014). Les isolats de virus trouveés sur les ratons laveurs étaient trés proches de ceux
provenant de renards roux et de chiens. Enfin, dans la campagne allemande de la Basse Saxe,
des études PCR ont permis de montrer une prévalence de I’infection de 14,6% (30/206) aupres

des populations de ratons laveurs sauvages (Anheyer-Behmenburg 2013). En Belgique cette
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fois, dans la région de Liége fin novembre 2017, un raton laveur avec de graves signes
neurologiques a été euthanasié, et des analyses PCR ont montré qu’il était infecté par le virus
de la maladie de Carré. Dans un rayon de 15 km, 13 renards roux ont été capturés et 10 d’entre
eux se sont aussi avérés étre positifs, infectés par la méme souche virale que celle du Raton
laveur (Garigliany et al. 2018). Ces études mettent en évidence la transmission interspécifique
de cet agent pathogéne entre la faune indigéne et les ratons laveurs. Les populations croissantes
de cette espece invasive en Europe interagissent de plus en plus (directement ou indirectement)
avec d'autres Carnivores, il est donc a craindre une augmentation de ces épizooties dans le futur.
Comme cette espece peut facilement s’implanter dans des milieux urbanisés, des individus
cotoyant a la fois la faune sauvage et des animaux domestiques pourraient jouer un rdle de
réservoir du virus de la maladie de Carré pour les animaux domestiques, et particulierement les
chiens, ainsi que pour les espéces sauvages, comme le Vison d’Europe qui est en danger critique
d’extinction (Wibbelt et al. 2008; Renteria-Solis, Forster, et al. 2014). L’introduction de ratons
laveurs porteurs de ce virus dans des milieux indemnes a déja entrainé des conséquences
dramatiques sur la faune locale, comme sur I’1le de Santa Catalina au large de la Californie, ou
la population de renards des fles (Urocyon littoralis catalinae) a décliné précipitamment en
1999, a la suite d’une épizootie de maladie de Carré (Timm et al. 2009). On a observé une
réduction de leur effectif d'environ 95% et le génome du virus isolé chez les renards était
similaire a 98% a celui d’une souche trouvée chez un raton laveur. Un ou plusieurs ratons
laveurs porteurs de ce virus, importés probablement par bateau, seraient a ’origine de cette

épizootie.

9) Orthohepevirus (hépatite E)

Le virus de I’hépatite E est un virus du genre des Orthohepevirus. 1l s’agit d’un virus
zoonotique pour lequel on retrouve huit génotypes qui peuvent infecter un grand nombre
d’espéces (primates, cervidés, volailles, rongeurs) mais principalement les Suidés, les
Ruminants et les Lagomorphes (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; CDC 2021). Chez les
humains, I’hépatite E, souvent bénigne, peut étre asymptomatique, comme elle peut provoquer
pendant quelques jours a quelques semaines un affaiblissement, un ictére et des vomissements.
Il peut également y avoir des cas plus graves, notamment chez les femmes enceintes, chez
lesquelles on peut observer une hépatite fulminante, et pour lesquelles la mortalité peut étre
plus conséquente. Enfin, dans de rares cas, une hépatite chronique peut survenir, principalement
sur des sujets déja fragilisés. En France et dans le reste de 1’Europe, le génotype trois est
enzootique et les Suidés domestiques et sauvages en sont les principaux réservoirs. Il a été

montré que ce virus circule énormément dans les élevages porcins et se retrouve fréquemment
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dans les produits carnés issus de ces élevages. Une étude sérologique menée dans le Sud-Ouest
de la France a montré que 52,3% (268/512) des humains avaient des anticorps dirigés contre ce
virus (Mansuy et al. 2011). Cette séroprévalence élevée s’explique par la consommation
récurrente de produits issus de porcs, de sangliers ou de cervidés crus ou insuffisamment cuits,
mais aussi par le contact avec des chats voire de la faune sauvage, par exemple lors de la
pratique de la chasse.

Une étude sérologique récente menée en Allemagne a montré pour la premiére fois
I’exposition de ratons laveurs sauvages au virus de I’hépatite E : 54% (43/80) des ratons laveurs
prélevés dans le Brandebourg étaient séropositifs contre ce virus, tout comme 57% (47/83) des
chiens et 32% (21/65) des chats (Déahnert et al. 2018). Cette étude est intéressante, car elle
montre pour la premiére fois de fortes séroprévalences chez des chiens et chats européens (en
plus des ratons laveurs), alors que ces animaux n’étaient jusque-la pas considérés comme des
hotes particuliérement réceptifs a ce virus, du moins en Europe. D’autres études sont
nécessaires afin de savoir si le Raton laveur peut servir de réservoir pour ce virus ou s’il n’est
qu’un hote accidentel. Cependant, la forte séroprévalence montre que les ratons laveurs sont au
moins tres exposes a ce virus et qu’ils pourraient peut-étre intervenir dans le cycle de

transmission de cet agent pathogene en Europe.

10) Parvovirus (canin, félin et du Vison)

i) Agent pathogene et importance

Les parvovirus sont des virus trés résistants dans 1’environnement et trés contagieux
(Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). Ils ont aussi une capacité
d’évolution rapide, ce qui a entrainé 1’émergence de nombreux sous-types et variants. La
majorité de ces virus ont des spectres d’hdtes étroits, certains infectant par exemple uniqguement
les Suidés, d’autres seulement quelques espéces de rongeurs ou de mustélidés et d’autres
uniquement les humains. Quelgues virus font toutefois exception a la régle, comme certains
parvovirus des Carnivores, qui peuvent infecter une large gamme d’espéces. On pense que les
parvovirus qui infectent le plus les chiens (parvovirus canin de type 2 ou CPV-2) sont des
variants du Carnivore protoparvovirus 1 (CPPV-1), responsable également de la panleucopénie
infectieuse féline (ou typhus du Chat). Bien que les variants ‘b’ et ‘c’ du CPV-2 ne semblent
infecter que les Canidés, et que la plupart des autres CPPV-1 circulent surtout parmi les Felidés,
tous ces virus sont trés apparentés et certains d’entre eux ont un spectre d’hotes assez large

(comme pour le variant ‘a’ du CPV-2, les parvovirus canin de type 1 et d’autres CPPV-1). Des
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émergences reguliéres de nouveaux variants rendent ces barriéres d’espéces encore plus
mouvantes et perméables.

La transmission des parvovirus se fait surtout par la voie fécale-orale, lors d’un contact
direct avec des selles infectées, ou indirect par 1’environnement contaminé (Gavier-Widén,
Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). Plus rarement, une transmission verticale in utero
ou pseudo-verticale & la naissance peut se faire de la mére au nouveau-né. L’infection est
systémique et le virus se développe particuliérement dans les cellules en division, notamment
dans la moelle osseuse et dans les entérocytes. La maladie est souvent aigué et touche
principalement les jeunes individus, chez qui les signes cliniques seront plus marqués. La forme
classique est similaire chez le Chat et le Chien, avec une hyperthermie et de I’abattement, suivis
par des vomissements, de la diarrhée et enfin une leucopénie accompagnée d’une
immunodépression. L’animal infecté commence a excréter le virus avant les signes cliniques,
et ce pendant une quinzaine de jours. Chez le Chat, la maladie est souvent plus grave et entraine
une létalité plus importante (de 1’ordre de 50%) que chez le Chien (de I’ordre de 15%). De nos
jours, cette maladie est relativement peu fréquente au sein de la sphére domestique en Europe
et en Amérique du Nord gréce a des vaccins efficaces pour chiens et chats (Gavier-Widén, Duff,
Meredith 2012; Merck & Co. 2020).

Un autre parvovirus, le Carnivore amdoparvovirus 1 (ou ADV pour Aleutian Disease
Virus en anglais), est responsable de la maladie aléoutienne du Vison, et peut toucher tous les
Mustélidés (Zaleska-Wawro et al. 2021). La particularité de ce virus est que la maladie qu’il
entraine se déclare souvent tardivement, allant de plusieurs semaines a plusieurs mois post-
infection. Mais au cours de cette période, 1’animal peut excréter et transmettre le virus a d’autres
individus. On observe des signes variables (certaines espéces et races de mustélidés étant plus
sensibles que d’autres) : perte d’appétit, abattement, poil piqué, diarrhée, immunodépression
menant souvent a des surinfections puis a la mort. Cette parvovirose touche particulierement
les jeunes et affecte la fonction reproductrice des femelles, pouvant entrainer de forts impacts
sur la productivité en élevage de fourrure. Originaire d’Amérique du Nord, ce virus a été
introduit en Europe avec le Vison d’ Amérique et est suspecté de jouer un réle dans la régression
du Vison d’Europe (sans que cela ait pu étre confirmé). Les furets peuvent aussi étre contaminés
par cet agent hautement pathogene et aucun vaccin n’existe a ce jour (Zaleska-Wawro et al.
2021).

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de ces Parvovirus

Des études ont montré que les ratons laveurs pouvaient étre infectés avec des parvovirus

de Carnivores (Martin, Zeidner 1992; Kapil et al. 2010). 1l semble méme que la parvovirose
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soit l'une des maladies infectieuses les plus importantes des ratons laveurs, tant par 1’impact
potentiel sur les autres espéces que par la mortalité que ce virus provoque au sein de cette espéce
(Beltran-Beck, Garcia, Gortazar 2012). On pensait au début que les parvovirus qui infectaient
les ratons laveurs étaient spécifiques a cette espece. Cependant, des études génétiques de ces
virus ont révélé qu’il s’agissait la plupart du temps de variants du CPV-2, responsable de la
parvovirose chez les chiens, et plus rarement d’autres CPPV-1, identiques a ceux infectant les
chats (Williams, Barker 2001; Junge et al. 2007; Allison et al. 2012). Des transmissions de
parvovirus entre ratons laveurs, chiens et chats ont d’ailleurs été observées a plusieurs reprises.
Ainsi, P. lotor pourrait étre un réservoir et vecteur a la fois des virus de la panleucopénie
infectieuse féline et de la parvovirose du Chien. Ayant la capacité d’étre infecté par plusieurs
parvovirus de Carnivores, cette espéce pourrait méme jouer un réle central dans 1’évolution de
ces virus, notamment en facilitant des mutations adaptatives réduisant la spécificité d’hotes des
variants générés (Allison et al. 2013).

Des études sérologiques aux USA ont montré de fortes séroprévalence vis-a-vis des
parvovirus de Carnivores au sein des populations de ratons laveurs. Elles vont de 49,7%
(79/159) d’individus séropositifs contre le virus de la panleucopénie infectieuse féline en milieu
sylvatique a 92% (54/59) pour le CPV-2 en milieu urbain (Junge et al. 2007; Rainwater et al.
2017). Au Japon, une étude sérologique a montré quant a elle que 10% des 100 ratons laveurs
capturés a proximité d’habitations humaines étaient séropositifs vis-a-vis du CPV-2 (Aoki et
al. 2017). Des réactions croisées entre les différents parvovirus de Carnivores lors des tests
sérologiques pouvant avoir lieu, il n’est pas certain que les anticorps trouvés dans les trois
précédentes études soient exactement dirigés contre les virus mentionnés. Enfin, une étude
allemande a isolé par PCR des parvovirus sur 8% (3/40) des ratons laveurs testés, sans pour
autant arriver a identifier la ou les souches impliquées (Renteria-Solis et al. 2017). Ces études
montrent que les parvovirus de Carnivores peuvent circuler de maniere enzootique voir
épizootique au sein des populations urbaines et sylvatiques de ratons laveurs. Ces animaux, par
leur comportement peu farouche et leur proximité avec les humains, peuvent donc poser un
risque de transmission de parvovirus aux chiens et chats, par contamination de I’environnement
péridomestique.

Les chiens et chats ne sont pas les seules espéces a qui le Raton laveur peut transmettre
un parvovirus. Lors d’une épizootie de maladie aléoutienne chez des visons captifs aux USA,
on remarqua par des tests sérologiques que les ratons laveurs sauvages de la méme zone avaient
eux aussi été exposés a ce virus (Oie et al. 1996). Des infections expérimentales de visons et de
ratons laveurs ont aussi été réalisées par Oie et al. (1996) et ont montré que les ratons laveurs
étaient bien réceptifs a ce virus, méme s’ils n’étaient pas particulierement sensibles a

I’infection. De plus, une fois infectés, ils pouvaient contaminer des visons, sans pour autant
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pouvoir transmettre le virus a d’autres ratons laveurs. Ainsi, cette étude a mis en lumiére un
role potentiel des ratons laveurs comme amplificateur dans la transmission de la maladie

aléoutienne chez les Mustélidés dans les régions ou le virus circule.

b) Bacteries
1) Anaplasma phagocytophilum
i) Agent pathogeéne et importance

Anaplasma phagocytophilum (anciennement nommé Ehrlichia phagocytophilum) est
une bactérie intracellulaire stricte qui infecte les polynucléaires neutrophiles d’un grand nombre
de mammiferes (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Présente
en Amérique du Nord, en Europe et au Japon, elle est transmise par les tiques Ixodes scapularis
(dans le Nouveau-Monde), I. ricinus (dans toute I’Europe) et I. persulcatus (au Japon), ou une
transmission trans-stadiale est possible. Cette bactérie trés peu spécifique peut par exemple
infecter les Equidés, Canidés et Félidés, et s’avére responsable chez les Ruminants (et plus
particulierement Bovins et Ovins) de 1’anaplasmose, aussi appelée fiévre des patures ou
ehrlichiose granulocytaire bovine. Cette maladie, qui se déclare sous forme aigue uniquement
sur des animaux aux paturages, se caractérise par une immunosuppression propice a des
surinfections. Les signes, qui s’étalent sur une dizaine de jours, peuvent aller d’une
hyperthermie et d’une chute de la production laitiére brutale, a un syndrome grippal (toux,
polypnée, essoufflement), une asthénie, des cedémes des paturons et possiblement des
avortements. Il existe aussi des formes asymptomatiques et chroniques de la maladie, avec un
portage latent, notamment chez les chevres. Ces animaux-la seront la principale source de
contamination pour le reste du troupeau. Les réservoirs de cette bactérie sont surtout sauvages,
avec un portage de la bactérie principalement par les Cervidés et les micromammiferes.

Cet agent pathogéne s’avere aussi zoonotique, provoquant parfois chez les humains
I’anaplasmose granulocytaire humaine (CDC 2021). Les signes de cette maladie sont de la
fievre et des maux de téte, une leucopénie ainsi qu’une thrombocytopénie, pouvant conduire a
des surinfections et a la mort. A. phagocytophilum fait d’ailleurs partic des 15 zoonoses

émergentes en Europe les plus preoccupantes (VVorou, Papavassiliou, Tsiodras 2007).
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ii) Interaction et r6le du Raton laveur vis-a-vis d’Anaplasma phagocytophilum

De nombreux mammiféres Nord-américains, comme les écureuils roux américains
(Tamiasciurus hudsonicus), les mouffettes rayées, les opossums de Virginie et les ratons
laveurs, peuvent s’infecter et transmettre A. phagocytophilum a des tiques (Levin et al. 2002;
Yabsley et al. 2008). P. lotor est donc une espéce compétente pour devenir un réservoir de cette
bactérie. Pour déterminer I’ampleur du réle que joue cette espéce dans le cycle naturel de
transmission d’A. phagocytophilum, des enquétes épidémiologiques ont été menées aux USA.
Il en ressort des séroprévalences tres variables selon les régions, allant de 0,6% a 89,5% (Levin
et al. 2002; Dugan et al. 2005; Yabsley et al. 2008). Levin et al. (2002) ont aussi réalisé des
tests PCR sur le sang des ratons laveurs capturés, qui sont revenus positifs pour 25% (14/57)
d’entre eux. Ainsi, cette bactérie semble circuler au sein des populations de ratons laveurs de
maniére plus ou moins forte selon les régions d’Amérique du Nord. Toujours dans le cadre des
travaux de Levin et al. (2002), les ratons laveurs capturés s’avéraient tres parasités par Ixodes
scapularis (en moyenne plus de 160 tiques par animal), et plus d’un animal sur trois (38%)
portaient des tiques infectées par A. phagocytophilum. Des tiques saines ont alors été
expérimentalement déposées sur des ratons laveurs infectés par A. phagocytophilum et la
prévalence d’infection de ces tiques par la bactérie a été mesuree. Il en est ressorti que plus de
20% des tiques s’étaient infectées au cours de leur repas de sang, un chiffre plus important que
pour cing autres mammiferes sauvages potentiellement réservoirs de la maladie testés dans cette
étude.

L’exposition des ratons laveurs sauvages a A. phagocytophilum a aussi été observée au
Japon, ou la séroprévalence était de 0,5% (1/187), ainsi que récemment en Pologne ou elle était
de 0,8% (1/118) (Inokuma et al. 2007; Hildebrand et al. 2018). L’origine de I’introduction de
A. phagocytophilum au Japon reste encore aujourd’hui non élucidée, bien que les ratons laveurs
importés soient fortement suspectés d’avoir amené avec eux la bactérie sur I’archipel (Inokuma
etal. 2007). Méme si les seroprévalences vis-a-vis d’A. phagocytophilum chez les ratons laveurs
japonais et européens semblent faibles, cette espece pourrait peut-étre jouer un réle
d’amplificateur dans la transmission de I’agent pathogéne a d’autres espéces. Ce risque peut
étre conséquent pour les humains et les Ruminants domestiques, par la proximité que les ratons
laveurs peuvent avoir avec les élevages. Ils pourraient contaminer les environs proches des
fermes avec des tiques infectées et ainsi augmenter I’exposition du bétail et des humains a cette

bactérie.
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2) Bartonella spp.

i) Agents pathogénes et importance

Il existe de nombreuses espéces au sein du genre Bartonella, dont certaines sont
zoonotiques comme B. quintina, a I’origine de la fiévre des tranchées, une maladie septicémique
qui provoqua de nombreux déces le siécle dernier. De nos jours, I’espéce la plus connue est B.
henselae, responsable de la maladie des griffes du Chat (Gavier-Widen, Duff, Meredith 2012;
Merck & Co. 2020; CDC 2021). Cette bactérie intracellulaire facultative, dont la culture et la
mise en évidence sont difficiles du fait notamment de sa petite taille, a pour héte naturel
réservoir le Chat, qui est porteur sain. Les principaux vecteurs de la maladie sont les puces, qui
se contaminent par le sang dont elles se nourrissent. Cependant, en se grattant a la suite de
morsures de puces, le Chat peut s’inoculer des germes de B. henselae sur ses griffes. Il peut
alors transmettre 1’agent pathogéne a d’autres animaux en les griffant. Une fois le félin
contaminé, la bactérie se multiplie dans le lieu d’infection, principalement dans les cellules
endothéliales, puis il y a des libérations périodiques dans le sang des germes entrainant des
bactériémies intermittentes. C’est a ce moment-la que les arthropodes hématophages peuvent
se contaminer. B. henselae est présente dans de nombreuses régions du monde, particulierement
en Amérique du Nord et en Europe. Les chats, trés exposés a cette bactérie, ont une
séroprévalence variable, parfois élevée, notamment en France avec des valeurs pouvant aller de
11,0 4 49,5% (Gurfield et al. 2001). Cet agent pathogene peut aussi infecter d’autres animaux
comme les chiens, ainsi que les humains. La transmission interspécifique se fait principalement
par les griffures de chats, et peut entrainer d’importantes adénopathies locales ainsi que parfois
des angiomatoses. La maladie est souvent bégnine, mais dans de rares cas I’infection peut
conduire a une endocardite ou une méningite. Les humains sont modérément exposés a cette
bactérie, avec une séroprévalence moyenne autour de 4% dans la population générale et allant
a prés de 12% chez les véterinaires (Mdller et al. 2016). Elle fait tout de méme partie des 15
agents pathogenes zoonotiques émergents en Europe les plus préoccupants (Vorou,
Papavassiliou, Tsiodras 2007).

D’autres espéces du genre Bartonella découvertes réecemment et moins connues peuvent
étre pathogenes, notamment B. rochalimae et B. koehlerae. En France, I’analyse sérologique
d’une femme présentant une mastite, de la fievre et une adénomégalie axillaire, a montré une
infection par une Bartonella atypique. Son chat lui avait mordu le sein avant les signes, et la
recherche par PCR a révélé que I’animal était infecté par B. koehlerae. Des puces contaminées
par cette bactérie ont aussi été découvertes en France (Rolain et al. 2003). En Israél, on a isolé

B. koehlerae sur des chats des rues, et une endocardite infectieuse chez un homme nourrissant

57



ces chats semble avoir été causée par cette bactérie (Avidor et al. 2004). Une autre étude a
montré que cet agent pathogéne était responsable chez un chien espagnol d’une endocardite
infectieuse accompagnée de fiévre, entrainant une détérioration de son état général jusqu’a sa
mort (Tabar et al. 2017). Ainsi, cette bactérie, portée de maniére asymptomatique par les chats,
semble avoir un pouvoir parfois hautement pathogene chez les chiens et les humains. De plus,
plusieurs cas chez des chiens d’endocardites infectieuses mortelles causées par B. rochalimae
ont été décrits ces deux derniéres décennies en Amérique du Nord et en Europe (Henn et al.
2009; Ernst et al. 2020). Cette espece, trouvée également sur différentes especes de puces et de
Carnivores (comme sur un renard roux en France) a un cycle infectieux encore mal connu
aujourd’hui. Sa capacité zoonotique est questionnée, notamment a la suite d’une infection ayant

provoqué une forte fiévre chez une femme aux USA.

ii) Description de linteraction et du rdle du Raton laveur vis-a-vis des
Bartonella

Peu de recherches ont été réalisées pour connaitre la place de P. lotor dans le cycle
infectieux des bactéries du genre Bartonella. Cependant, B. rochalimae a été découverte
récemment par PCR sur 26% (11/42) des ratons laveurs Nord-américains testés dans une
premiere étude, puis sur 5,9% (11/186) dans une seconde étude (Henn et al. 2009; Bai et al.
2016). Une troisieme étude a permis d’isoler B. henselae sur 32% (12/37) des ratons laveurs et
35% (13/37) des chats des rues d’une ville des USA, ainsi que B. koehlerae sur un des ratons
laveurs (3%) et un chat (3%) (Hwang, Gottdenker 2013). Ces prévalences d’infection non
négligeables des ratons laveurs a ces trois espéces du genre Bartonella peuvent suggérer que P.
lotor est un réservoir compétent pour ces bactéries zoonotiques et pourrait peut-étre méme
servir d'héte alternatif au Chat pour maintenir les infections a Bartonella (Hwang, Gottdenker
2013; Bai et al. 2016). Des études supplémentaires sont nécessaires pour connaitre le potentiel
de cette espece comme réservoir, mais le fort parasitisme par des arthropodes hématophages
dont sont victimes les ratons laveurs pourrait étre un facteur aggravant si cette espece a la

capacité de transmettre ces bactéries par le sang.

3) Borrelia spp.

i) Agent pathogene et importance

Le genre Borrelia renferme tout un groupe de bactéries appelées B. burgdorferi sensu

lato ou sl (dont font partie B. burgdorferi sensu stricto ou ss, B. afzelii et B. garinii), qui sont
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responsables de la maladie de Lyme, aussi appelée borréliose de Lyme (Gavier-Widén, Duff,
Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). C’est une zoonose présente dans tout
I’hémisphere Nord qui touche de nombreux Vertébrés (Cervidés, Ruminants domestiques,
micromammifeéres, Equidés, Canidés...). En Amérique du Nord, on rencontre surtout B.
burgdorferi ss, alors qu’en Europe, en Afrique du Nord et en Asie, toutes les especes
zoonotiques du groupe B. burgdorferi sl sont représentées. Ces bactéries spirochetes sont
transmises par des morsures de tiques, principalement du sous-ordre Ixodina (surtout Ixodes
scapularis en Amérique du Nord, I. ricinus en Europe et I. persulcatus en Asie). Les tiques se
contaminent elles-mémes en se nourrissant du sang d’animaux infectés. Au sein de la tique, il
y a principalement une transmission trans-stadiale de la bactérie, la transmission trans-
ovarienne étant anecdotique. Les plus gros réservoirs de la bactérie sont certains rongeurs et
oiseaux sauvages. Apres une morsure infectante par une tique, les principaux signes cliniques
sont un érythéme migrant suivi par des arthrites et des rhumatismes (surtout avec B. burgdorferi
ss) et des atteintes neurologiques sensitives comme une polynévrite, accompagnées parfois de
paralysie faciale (surtout avec B. garinii). Il peut aussi y avoir des atteintes cutanées avec
I’apparition d’une acrodermatite chronique atrophiante, ou la peau devient plus fine, rougeatre
et moins souple (surtout avec B. afzelii). D’autres signes cliniques peuvent apparaitre, et
certaines formes sont asymptomatiques. Si elle n’est pas traitée, cette maladie devient le plus
souvent chronique. 11 s’agit de la plus importante maladie vectorielle zoonotique de
I’hémisphere Nord, et son incidence est en continuelle augmentation. B. burgdorferi sl fait ainsi
partie des 15 agents pathogénes zoonotiques les plus préoccupants qui émergent actuellement

en Europe (Vorou, Papavassiliou, Tsiodras 2007).

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de ces Borrelia

Un certain nombre d’études sur le terrain ont été faites en Amérique du Nord pour
comprendre le réle de P. lotor dans le cycle des Borrelia. Des enquétes épidemiologiques ont
montré des séroprévalences contre B. burgdorferi sl assez variables entre régions étudiées,
allant de 7,7% a 78,6% selon les études (Magnarelli et al. 1991; Kollars, Ourth, Lockey 1995;
Yabsley et al. 2008). De plus, d’autres travaux ont pu isoler B. burgdorferi sl sur 16% (8/51) et
26% (23/87) des prélévements de sang de ratons laveurs Nord-americains (Ouellette et al. 1997;
Tackett 2009). Au Japon, une enquéte sérologique auprés des populations férales de ratons
laveurs a montré qu’un seul individu sur les 559 prélevés (0,2%) possédait des anticorps contre
B. afzelii et un seul autre contre B. garinii (Inoue et al. 2011). La prévalence de I’infection

semble donc moins forte sur ces Tles que dans les régions natives des ratons laveurs. En Europe,
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aucune étude n’a encore rapporté la contamination de ratons laveurs par des bactéries du groupe
B. burgdorferi sl, mais il semble peu probable que ces populations soient indemnes, compte-
tenu de la forte circulation de ces bactéries au sein de ce continent.

Le portage de B. burgdorferi sl par les tiques présentes sur les ratons laveurs sauvages
Nord-américains a aussi été étudié. Il en ressort qu’entre 1,9% et 13,6% des tiques Amblyomma
americanum, Dermacentor variabilis, Ixodes scapularis, |. cookei et I. dammini retirées de
ratons laveurs présentaient une infection par B. burgdorferi sl (Fish, Daniels 1990; Ouellette et
al. 1997; Ryan et al. 2000; Tackett 2009).

Pour finir, des études expérimentales sur la réceptivite des ratons laveurs et leur faculté
a transmettre la bactérie ont été réalisees. L’infection de larves de I. dammini par B. burgdorferi
sl a été étudié sur 11 ratons laveurs infectés, et il s’avére que 13,6% (26/191) d’entre elles se
contaminerent a 1’issue du premier repas de sang (Fish, Daniels 1990). P. lotor est donc
compétent pour étre un réservoir de la bactérie, mais sa capacité a infecter cette espece de tique
semble moins importante que ce qui est observé avec d’autres espéces réservoirs comme les
souris a pattes blanches (Peromyscus leucopus), qui peuvent infecter jusqu’a 40,3% des tiques
qui les parasitent. Cependant, lorsque le nombre moyen de tiques par héte est également pris
en compte (la charge parasitaire pouvant étre importante sur les ratons laveurs), les résultats
indiquent qu'un seul raton laveur peut produire autant de tiques infectées que six souris a pattes
blanches (Fish, Daniels 1990). Une tentative d’infection expérimentale de 5 ratons laveurs a
aussi été réalisée par le dépot de 20 tiques 1. scapularis contaminées par B. burgdorferi sl sur
chacun d’entre eux (Norris et al. 1996). Il a été retrouvé des spirochetes dans le sang de
seulement un individu et dans la peau d’un autre individu au niveau de la morsure de tique. De
plus, aucune transmission de 1’agent pathogéne a des I. scapularis indemnes n’a été observée.
Cette étude renforce I’hypothése que le Raton laveur est réceptif a I’infection a B. burgdorferi
sl par morsure de tique, mais qu’il transmet potentiellement moins efficacement la bactérie aux
tiques que d’autres especes réservoirs.

Etant donné que les ratons laveurs, réservoirs potentiel de B. burgdorferi sl, peuvent
vivre proches d’habitations et qu’ils sont parasités par des tiques peu spécifiques vectrices de
la bactérie, il y a donc un risque accru de transmission aux humains et aux animaux
domestiques. En effet, les tiques infectées par des ratons laveurs pourraient tomber plus
fréquemment a proximité des habitations et des fermes, augmentant ainsi I’exposition des

humains et animaux a cette bactérie (Yabsley et al. 2008; Tackett 2009).
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4) Campylobacter spp.

Le genre Campylobacter contient deux espéces majeures de bactéries pathogenes
zoonotiques : C. jejuni et dans une moins grande mesure C. coli (Gavier-Widen, Duff, Meredith
2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Elles sont responsables de la campylobactériose, la
gastroentérite d’origine bactérienne la plus commune dans le monde et la zoonose la plus
fréquente d’Europe. Les principaux réservoirs pour ces bactéries sont les populations avicoles,
ainsi que les Ruminants domestiques et les porcs d’élevages. Le portage de ces Campylobacter
est digestif et s’aveére asymptomatique pour ces especes. L’excrétion de ces agents pathogénes
se fait par les selles, avec une contamination de 1’environnement notamment par les eaux de
surface. Cependant, ces bactéries sont peu résistantes dans le milieu extérieur et la voie
principale de contamination pour les humains est la consommation de viandes insuffisamment
cuites (principalement de volaille), de lait ou d’eau de distribution. La dose infectieuse par
ingestion pour ces bactéries, estimée a quelques centaines de germes, est tres faible. Aprés
quelques jours d’incubation, les signes cliniques peuvent aller de 1’entérite aigué banale a des
formes beaucoup plus graves. La plupart du temps 1’entérite aigué se résout spontanément, mais
dans prés de 20% des cas on observe des complications telles que des entérocolites séveres
pouvant durer plusieurs semaines. En France, tout comme dans le reste de 1’Europe, on
enregistre chaque année plusieurs centaines de milliers de cas de campylobactériose et ceux-ci
sont essentiellement sporadiques, avec un accroissement de I’incidence en été (Gavier-Widén,
Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020).

Dans la sphére sauvage, la prévalence des Campylobacter chez les espéces non aviaires
est relativement inconnue et mal comprise, méme si le portage semble inférieur a celui des
espéces aviaires (Saunders et al. 2017). Concernant les ratons laveurs, trés peu d’études ont été
réalisées pour comprendre leur réle dans la transmission de ces agents pathogenes. Pourtant,
cette espéce présente des comportements a risque, par son régime alimentaire omnivore et
I’utilisation de latrines communes, ou la transmission mecanique de Campylobacter entre
individus pourrait étre facilitée. De plus, les ratons laveurs vivent souvent a I’interface
d’environnements urbains, ruraux et sylvatiques, augmentant les sources potentielles de
contaminations (Mutschall et al. 2020). En Amérique du Nord, quelques enquétes
épidémiologiques ont permis d’isoler par bactériologie sur selles C. jejuni sur des ratons laveurs
sauvages, avec des prévalences de 1,3% (6/459) au sein d’une population vivant en milieu
urbain & New York, et de 41% (20/49) a 45,8% (502/1 096) a proximité d’élevages porcins et
bovins au Canada (Rainwater et al. 2017; Viswanathan et al. 2017; Mutschall et al. 2020). C.
coli a aussi été isolé chez un individu sauvage (Mutschall et al. 2020). Il semble donc y avoir

des prévalences relativement élevées de C. jejuni en Amérique du Nord au sein des populations
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de ratons laveurs, et ce malgré un portage transitoire de 1’agent pathogéne, d'une durée
généralement inferieure a 30 jours (Mutschall et al. 2020). Au japon cette fois, C. jejuni a été
retrouvé par bactériologie sur selles sur 0,7% (3/459) des individus testés (Lee et al. 2011).
Bien que certains sous-types de Campylobacter spécifiques aux ratons laveurs puissent
étre isolés chez cette espece, jusqu’aux deux tiers des isolats observés sont associés a des sous-
types zoonotiques pathogeénes rencontrés en milieu agricole (Viswanathan et al. 2017
Mutschall et al. 2020). Ainsi, les ratons laveurs ne peuvent pas étre exclus des espéeces
potentiellement vectrices et réservoirs de cette bactérie. Une épidémie de campylobactériose
due a C. jejuni, dont des ratons laveurs étaient la source d’infection directe et indirecte, a
d’ailleurs été observée au sein d’un centre de réhabilitation de la faune sauvage aux USA
(Saunders et al. 2017). Cela montre la capacité de cette espéce a contaminer des humains par

contact direct ou par I’environnement au travers de leurs féces.

5) Coxiella burnetii

La bactérie Coxiella burnetii est responsable de la coxiellose (aussi appelée fievre Q),
une maladie qui touche une trés large variété d’espéces animales, et qui est présente dans le
monde entier (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Les
Ruminants, les animaux de compagnie et de nombreux mammiferes sauvages sont des
réservoirs souvent asymptomatiques pour cet agent pathogéne, bien qu’il puisse provoquer des
avortements, notamment chez les Ruminants. Cette maladie est aussi une zoonose, dont les
signes sont variés chez les humains, allant de formes asymptomatiques a des avortements, des
atteintes pulmonaires et hépatiques, voire des endocardites pour les formes les plus graves,
pouvant conduire parfois a la mort. La transmission de 1’agent pathogéne se fait principalement
par contact direct ou par inhalation de particules infectieuses, provenant de 1’aérosolisation de
secretions corporelles contaminées telles que les urines, les féces, le lait, les sécrétions vaginales
et les produits de mise bas. La transmission de C. burnetii peut aussi se faire par morsure de
tique. Cette bactérie est trés résistante dans I’environnement et peut survivre pendant plusieurs
mois dans le milieu ambiant et sur des produits tel que la laine, a I’origine de contaminations
indirectes. De plus, cette zoonose est une des plus contagieuses qui existe, puisqu’une seule
bactérie peut provoquer I’infection d’un héte. Les principaux réservoirs de contamination pour

I’Homme semblent étre les Ruminants d’¢élevage. En Europe, cette maladie est endémique et
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provoque de nombreuses épidémies localisées, dont la plus importante fut celle aux Pays-Bas
entre 2007 et 2009, ayant touché des milliers de chévres et d’humains.

Le réle de la faune sauvage, et plus particulierement du Raton laveur, dans le cycle de
transmission de C. burnetii est encore peu connu (Gonzélez-Barrio et al. 2016). Cependant,
quelques études ont montré des séroprévalences de 7,1 a 16,7% au sein des populations
sauvages de ratons laveurs d’Amérique du Nord (Enright et al. 1971; Riemann et al. 1978;
Marrie, Embil, Yates 1993). Une étude récente au Canada a isolé par PCR C. burnetii chez 45%
(39/86) des ratons laveurs capturés en milieu naturel ou aux alentours de chevreries atteintes de
coxiellose, avec une prévalence similaire pour les deux zones de captures étudiées (Porty 2016).
Cela semblerait donc indiquer que C. burnetii peut se maintenir auprés des populations de
ratons laveurs indépendamment de la présence de bétail, et qu’ils pourraient potentiellement
étre des hotes réservoirs de I’agent pathogéne a I’interface faune sauvage et élevage. En
Espagne, une enquéte épidémiologique a isolé par PCR C. burnetii chez 39% (5/13) des ratons
laveurs provenant de deux régions distinctes (Gonzalez-Barrio et al. 2016). De plus, des études
Nord-américaine et espagnole portant sur les souches de C. burnetii circulant au sein des
populations de ratons laveurs indiquent que des génotypes responsables de formes
symptomatiques aigues et chroniques chez I’Homme sont retrouvées chez ces animaux (Marrie,
Yates 1996; Gonzalez-Barrio et al. 2016). Ainsi, il est envisageable que cette espéce puisse étre
a ’origine de contaminations d’humains et d’animaux de compagnie, Soit par transmission
directe ou par I’environnement contaminé (lorsque des ratons laveurs pénétrent au sein de

fermes, d’espaces publics ou d’habitations), soit par I’intermédiaire de tiques contamineées.

6) Ehrlichia spp.

Certaines bactéries du genre Ehrlichia (principalement E. chaffeensis, mais aussi E.
ewingii et E. canis) sont responsables de 1’ehrlichiose monocytique, une maladie zoonotique
vectorielle a tiques (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021).
L’ehrlichiose, qui se rencontre sur tous les continents, et plus particuliérement en Amérique du
Nord, est considérée comme émergente de par I’accroissement de 1’aire de répartition des tiques
vectrices. Elle touche de trés nombreuses especes animales, dont les Bovidés, les Canides et les
Félidés. Cette maladie provoque un état grippal avec des signes variables et peu spécifiques,
pouvant parfois devenir chroniques et entrainer la mort en 1’absence de traitement. La principale
espece réservoir d’Amérique du Nord pour E. chaffeensis semble étre le Cerf de Virginie
(Odocoileus virginianus) et son vecteur Amblyomma americanum., Cependant, d’autres
espéces, telles que les chiens et les chévres, pourraient étre les réservoirs les plus fréquents pour
les contaminations humaines. De plus, de nombreuses especes de tiques sont capables de
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transmettre ces Ehrlichia, comme Rhipicephalus sanguineus pour E. canis, ou Dermacentor
variabilis, Ixodes texanus, 1. cookei et I. scapularis pour E. chaffeensis (Dugan et al. 2005;
Criado-Fornelio et al. 2018). En Europe, du fait d’un manque d’études épidémiologiques, la
répartition, la prévalence et les espéces réservoirs de ces agents pathogenes sont mal connues
et encore hypothétiques.

Une étude expérimentale a prouvé la réceptivité des ratons laveurs a E. chaffeensis, et
dans une moindre mesure a E. canis, mais a aussi mis en lumiére 1’absence de signe d’infection
de cette espece aprées inoculation de E. ewingii (YYabsley et al. 2008). La plupart des quelques
enquétes épidémiologiques étudiant 1’chrlichiose aupres des populations de ratons laveurs ont
été réalisées en Amérique du Nord. Cette espece s’avere couramment exposée a E. chaffeensis
aux USA, avec des séroprévalences allant de 20,2 a 46,1% (Lockhart et al. 1997; Comer et al.
2000; Dugan et al. 2005; Yabsley et al. 2008; Castellaw, Chenney, Varela-Stokes 2011). Au
Japon, une séroprévalence vis-a-vis de E. chaffeensis de 1,6% (3/187) a aussi pu étre constatée
(Inokuma et al. 2007). Concernant I’interaction de ces animaux avec E. canis, des enquétes
épidémiologiques ont montré des séroprévalences variables aux USA comprises entre 7,8 et
23,1% (18/156 en tout) au sein de trois des cing populations étudiées dans une premiére étude,
et de 22% (13/60) dans une seconde étude (Dugan et al. 2005; Yabsley et al. 2008). E. canis a
aussi été isolé par PCR aupres de 11% (9/85) des ratons laveurs étudiés au Costa Rica, et aupres
de 2,6% (5/194) de ces animaux en Espagne (Dolz et al. 2015; Criado-Fornelio et al. 2018).
Enfin, au Japon, seul 1 individu sur les 187 testés (0,5%) présentait des anticorps contre E. canis
(Inokuma et al. 2007). Dolz et al. (2015) ont également montré que les populations de ratons
laveurs étaient autant exposées en milieu urbain que sylvatique a E. canis, ce qui semblerait
indiquer que ces bactéries peuvent se maintenir dans ces populations indépendamment du type
de milieu de vie. De plus, un certain nombre d’études a montre la présence sur les ratons laveurs
de tiques ayant la capacité de transmettre E. chaffeensis et E. canis (Lockhart et al. 1997; Dugan
et al. 2005; Cohen et al. 2010). Ces données suggerent donc que le Raton laveur pourrait étre
une espéce réservoir a E. chaffeensis, et dans une moindre mesure a E. canis. Ainsi, les tiques
se contaminant aupres de ratons laveurs infectés, pourraient ensuite transmettre la bactérie aux
humains et a d’autres animaux, sauvages ou domestiques (Cohen et al. 2010; Criado-Fornelio
et al. 2018).
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7) Escherichia coli

i) Agent pathogeéne et importance

Escherichia coli est une bactérie commensale faisant partie de la microflore digestive
de I’Homme et des animaux a sang chaud. Néanmoins, certaines souches s’averent pathogenes
et zoonotiques (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Ces
souches, que 1’on retrouve dans le monde entier, sont responsables principalement de gastro-
entérites associées a des diarrhées, ainsi que parfois d’infections urinaires, de méningites, voire
de septicémies. Les principaux réservoirs connus de E. coli pathogénes pour I’'Homme sont les
Bovins, ainsi que dans une moindre mesure les autres animaux d’élevage. Ces bactéries sont
excrétées dans les féces et peuvent résister plusieurs mois dans 1’environnement. Elles peuvent
contaminer les eaux et les végétaux irrigués par ces eaux, ainsi que se retrouver sur la peau des
animaux. Les sources de transmission de ces bactéries pour les humains sont principalement
I’ingestion de produits animaux et végétaux contaminés et insuffisamment sterilisés ou cuits
(viande, lait, légume), ainsi que 1’eau contaminée (notamment lors de baignade). Enfin, il existe
aussi une contamination, moins fréquente chez I’Homme, par contact direct avec des féces ou
des individus infectés. La contamination est d’autant plus facilitée avec E. coli que la dose
infectante est trés faible (de 1’ordre d’une centaine de bactéries). E. coli est beaucoup étudié en
bactériologie, notamment pour quantifier et réaliser des suivis des résistances aux

antimicrobiens (RAM) dans I’environnement.

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de Escherichia coli

Les ratons laveurs sont particulierement & risque d’acquérir et de disséminer dans
I’environnement des E. coli pathogenes et/ou résistants aux antimicrobiens, de par leur régime
alimentaire omnivore, leur capacité a se déplacer sur de longues distances, leur forte densite de
population dans certaines zones urbaines et leur mode de vie parfois en étroite association avec
les humains et les animaux domestiques (Orden et al. 2021). Une enquéte canadienne étudiant
les RAM pour les E. coli excréeteés par des ratons laveurs a montré que les féces de ces animaux
présentaient au moins une RAM chez 17% (5/29) de ceux vivants en milieu rural, 6% (1/16) en
milieu urbain et 42% (25/59) en parc zoologique (Jardine et al. 2012). Cette étude a aussi isolé
des E. coli résistants a I’amoxicilline, 1’acide clavulanique et les céphalosporines a spectre
étendu, des molécules d’importance utilisées en médecines humaine et vétérinaire, et elle a
montré que les ratons laveurs ne maintiennent que sur de courtes durées les sérotypes qu’ils

excretent. Une autre étude canadienne a constaté que des E. coli présentant au moins une RAM
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ont pu étre trouvés dans 7,38% (77/1 044) des selles testées de ratons laveurs, provenant soit
des alentours de porcheries, soit d’espaces naturels (Bondo et al. 2016a). Tout comme pour
I’étude précédente, ou aucune différence significative de prévalence de RAM n’a pu étre
observée entre les milieux urbain et rural, la prévalence était ici similaire entre les milieux
sylvatique et agricole. Une troisieme enquéte, menée sur des chiens et des ratons laveurs dans
un milieu urbain et périurbain des USA, a comparé les prévalence de portage de E. coli
résistants aux céphalosporines a spectre étendu : 56,9% (120/211) des féces de ratons laveurs
et 16,5% (29/176) de ceux de chiens présentaient de telles souches de E. coli, qui étaient en
plus similaires génétiquement entre les deux espéces animales (Worsley-Tonks et al. 2021).
Cela semble indiquer que les chiens domestiques n’agissent pas comme une source majeure
d'exposition pour les ratons laveurs, qui pourraient inversement présenter un risque pour les
chiens si ceux-ci venaient a entrer en contact avec des excréments de ratons laveurs. Une
enquéte récente, effectuée en Espagne dans la région madriléne, a étudié le risque pour la santé
publique du portage par les ratons laveurs de certaines souches de E. coli (Orden et al. 2021).
Elle a tout d’abord montré que 51% (42/83) des feces étudiées de ratons laveurs présentaient
des E. coli ayant au moins une RAM, mais aussi que 16% (13/83) des féces étaient porteuses
de E. coli pathogenes (dont une de E. coli producteur de vérotoxines et 12 de E. coli
entéropathogenes dont 60% d’entre eux présentaient des caractéristiques associées a une
pathogénicité chez I'Homme).

Au travers de ces études, il est prouvé que les ratons laveurs peuvent transporter des E.
coli pathogenes et/ou résistants aux antimicrobiens et les disseminer dans I’environnement avec
leurs excréments. lls peuvent donc constituer un risque pour la santé publique en raison de leur
potentiel de contamination des aliments, de 1’eau et de l'environnement. Cependant, les
prévalences de RAM au sein des populations de ratons laveurs sont similaires a celles observées
chez d’autres espéces sauvages dans le monde, et ces animaux pourraient ne jouer qu’un role
mineur dans la dispersion de E. coli pathogénes et/ou résistants aux antimicrobiens, du fait d’un
portage uniquement transitoire de ces bactéries (Jardine et al. 2012). Les déchets anthropiques
et la contamination des plans d’eau par les activités humaines semblent au contraire les
principales voies d’exposition des animaux sauvages et domestiques a des RAM (Worsley-
Tonks et al. 2021). Dans cette optique, le Raton laveur pourrait plutdt jouer un réle de sentinelle
pour détecter les RAM environnementales, autant en milieu urbain, agricole que sylvatique
(Bondo et al. 2016a).
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8) Francisella tularensis

Francisella tularensis est une bactérie responsable de la tularémie, une maladie
zoonotique présente dans tout I’hémisphére Nord (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck
& Co. 2020; CDC 2021). Elle regroupe plusieurs sous-especes dont deux types particuliérement
pathogenes pour I’Homme : le type A (de la sous-espéce F. tularensis tularensis), qui se
rencontre surtout en Amérique du Nord, et qui est la plus virulente des sous-espéces recensées
jusqu’a présent, et le type B (de la sous-espece F. tularensis holarctica), legérement moins
virulent et plutdt observé en Europe et en Asie. Cet agent pathogene peut infecter de trés
nombreuses espéces animales, allant des Mammiféres et Oiseaux aux Reptiles et Poissons. Les
réservoirs terrestres pour ces bactéries semblent étre principalement les Lagomorphes (et
particulierement les lievres en Europe), ainsi que les Cervidés et les Galliformes. Cette espéce
de bactérie, excrétée par les sécrétions biologiques et le sang, est résistante plusieurs semaines
dans I’environnement. La transmission de F. tularensis peut se faire par contact direct cutané,
par inhalation de particules infectieuses aérosolisées, ou par ingestion d’eau ou de produits
contamineés. Cette bactérie peut aussi se transmettre de maniere mécanique par des arthropodes
hématophages (principale voie de contamination en Amérique du Nord avec les tiques et
insectes piqueurs). La dose infectieuse pour cette maladie est trés faible (de I’ordre de quelques
dizaines de bactéries). Une fois en contact avec les bactéries, 1’évolution de la maladie différe
selon la voie de transmission, allant d’ulcéres sur la peau ou les muqueuses oculaires et
d’adénopathies en cas de contact cutané ou oculaire, & des angines avec une hypertrophie des
amygdales, voire des pneumonies en cas d’inhalation ou ingestion de bactéries. Cela
s’accompagne trés souvent de fievre, et peut évoluer vers des formes septicémiques pouvant
engendrer la mort. Cette maladie est peu fréquente en Europe occidentale (on recense quelques
cas sporadiques chaque année chez les humains et les animaux en France), contrairement a la
Scandinavie et I’Europe de I’Est. Ainsi, en Europe, cette maladie fait partie des zoonoses
émergentes parmi les plus préoccupantes, et s’avére soumise a declaration obligatoire en France
(Vorou, Papavassiliou, Tsiodras 2007)

La circulation de F. tularensis au sein des populations de ratons laveurs n’a été que peu
étudiée jusqu’a présent. La plupart des enquétes serologiques menées ont eu lieu aux USA, avec
des résultats assez variables entre régions, allant de séroprévalences de 1,5% jusqu’a 52,4%
dans les zones d’endémie (Burgdorfer, Cooney, Thomas 1974; Bischof, Rogers 2005; Berrada,
Goethert, Telford 2006; Duncan et al. 2012). Ailleurs dans le monde, la circulation de F.
tularensis parmi les populations de ratons laveurs n’a été étudiée qu’au Japon, avec une
séroprévalence de 0,5% parmi les 559 individus dépistés (Inoue et al. 2011). La forte prévalence

de F. tularensis observee chez certaines populations de ratons laveurs pourrait s’expliquer par
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un mode de vie proche de milieux ripicoles, I'eau contaminée étant une voie de transmission
non négligeable de la bactérie en milieu sylvatique (Anda et al. 2001). De plus, une tique
parasitant fréquemment les ratons laveurs en Amérique du Nord, Dermacentor variabilis,
s’avére étre un vecteur important de la bactérie dans cette région du monde, notamment a
I’interface faune sauvage/animaux domestiques et humains (Burgdorfer, Cooney, Thomas
1974). Le Raton laveur est donc une espéce exposée a F. tularensis, pouvant potentiellement
contaminer son environnement et transmettre la bactérie par I’intermédiaire de tiques.
Cependant, son role de réservoir pour la maladie n’a encore jamais ét¢ démontré. En revanche,
de par sa réceptivité a cette bactérie, ses tendances peridomestiques et ses concentrations de
populations parfois élevées, le Raton laveur pourrait servir d’espéce sentinelle pour surveiller

la présence de cette bactérie (Berrada, Goethert, Telford 2006; Duncan et al. 2012).

9) Leptospira interrogans

i) Agent pathogene et importance

Le genre Leptospira est composé de nombreuses espéces de bactéries, dont certaines
s’avérent étre pathogenes pour les Mammiferes (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck
& Co. 2020; CDC 2021). Les souches pathogeénes les plus importantes font partie de 1’espéce
L. interrogans et peuvent étre répertoriées en plusieurs dizaines de sérotypes, dont la
classification évolue régulierement avec le temps. La maladie provoquée par ces bactéries, la
leptospirose, est une des zoonoses les plus répandues sur Terre, notamment dans les régions
chaudes et humides. En plus de concerner les humains, elle peut se déclarer chez de trés
nombreuses espéces de Mammiféres, dont les animaux de production (tels que les Ruminants
et les porcs) et les chiens. Les principales espéces réservoirs de cette bactérie sont les Rongeurs,
les Mustelidés, les Canidés ainsi que les Ruminants et les Suidés. Cependant, ces réservoirs
peuvent varier selon les sérotypes considérés. La bactérie peut persister des mois voire des
années dans 1’organisme des animaux réservoirs sans nécessairement provoquer de signes
cliniques. Les porteurs sains sont alors les individus les plus importants dans le cycle de
transmission de I’agent pathogéne, pouvant excréter L. interrogans dans 1’environnement
durant de longues périodes. Cette bactérie a un tropisme rénal et est excrétée dans le milieu
extérieur principalement avec I’urine. Une fois dans I’environnement, L. interrogans peut
survivre des mois, a condition que le milieu soit humide et tempéré. La transmission se fait par
les muqueuses ou les plaies cutanées, soit de maniere directe par contact avec des liquides
biologiques infectés (généralement de I’urine), soit, plus fréquemment, de maniére indirecte au

travers de I’environnement contaminé. Les espaces les plus a risques de contamination sont les
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zones urbanisées ou 1’on retrouve une forte concentration de Canidés et de Rongeurs, ainsi que
les zones humides (marais, lacs, ruisseaux) ou I’cau souillée peut agir comme source de
contamination (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020).

Les signes cliniques varient considérablement selon le sérotype de la bactérie ainsi que
I’espéce animale considérée (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC
2021). La maladie peut se présenter sous une forme aiglie a suraigile caractérisée par un
syndrome hémorragique brutal et souvent mortel. Plus fréquemment, elle prend une forme
subaigue, ou I’individu peut souffrir d’insuffisance rénale et hépatique, avec présence d’ictére
et d’un état pseudo grippal suivi d’un rétablissement particl ou complet dans les semaines qui
suivent I’infection. Enfin, des formes chroniques existent pour cette maladie, souvent
asymptomatiques et par conséquent peu détectées. En France, quelques centaines de cas
humains sont déclarés chagque année, faisant de ce pays un des plus atteints d’Europe
occidentale. Dans ce pays, les sérotypes les plus souvent rencontrés sont Leptospira Australis,

Autumnalis, Canicola, Icterohaemorrhagiae, Grippotyphosa et Pyogenes.

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de Leptospira interrogans

En Amérique du Nord, I’interaction entre les ratons laveurs et les leptospires pathogénes
a souvent été étudiée. De nombreux travaux ont prouvé la réceptivité et la sensibilité de cette
espece animale a L. interrogans (Hamir et al. 2001; Jardine, Lindsay, et al. 2011; Duncan et al.
2012; Tan et al. 2014; Straub et al. 2020). Les enquétes épidémiologiques aux USA et au
Canada indiquent des séroprévalences pour les leptospires pathogénes allant de 11,0% a 54,8%
au sein des populations sauvages de ratons laveurs (Mitchell et al. 1999; Warshawsky, Lindsay
2000; Richardson, Gauthier 2003; Bischof, Rogers 2005; Junge et al. 2007; Davis et al. 2008;
Raizman et al. 2009; Jardine, Lindsay, et al. 2011; Duncan et al. 2012; Allen, Ojkic, Jardine
2014; Tan et al. 2014; Pedersen et al. 2018; Grimm et al. 2019). Les sérotypes les plus
fréeguemment identifiés dans ces etudes sont, par ordre decroissant de prévalence,
Grippotyphosa, Hardjo, Bratislava, Icteronemorrhagiae, Autumnalis, Pomona, Canicola et
Australis. Moins d’études ont recherché directement les leptospires dans 1’urine et/ou les reins
des ratons laveurs, mais les quelques-unes réalisées démontrent des prévalences de L.
interrogans allant de 1,5 a 67,1% (Hamir et al. 2001; Jardine, Lindsay, et al. 2011; Duncan et
al. 2012; Tan et al. 2014; Straub et al. 2020). Il a été constaté que les taux de prévalence
augmentent avec 1’age, signe probable d’expositions répétées a la bactérie au cours de la vie de
ces animaux (Mitchell et al. 1999). L’impact du milieu de vie sur la prévalence de I’infection a
aussi été étudié, sans toutefois démontrer un risque systématiquement plus important de

contamination en milieu sylvatique, urbain ou rural (Hamir et al. 2001; Richardson, Gauthier
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2003; Raizman et al. 2009; Allen, Ojkic, Jardine 2014; Tan et al. 2014; Grimm et al. 2019). De
plus, il n’y a pas de corrélation forte entre milieux et sérotypes rencontrés ; avec toujours
plusieurs sérotypes pathogénes circulant simultanément au sein des populations de ratons
laveurs étudiées.

Une étude costaricaine s’intéressant & une population de ratons laveurs vivant en milieu
urbain densément peuplé, a montré une séroprévalence de 33% (31/95) pour des leptospires
pathogenes et a pu isoler des leptospires sur les reins de 15% (3/20) des ratons laveurs autopsies
(Baldi, Hernandez-Mora, et al. 2019). Au total, 19 sérovars pathogénes pour I’Homme ont été
identifiés dans cette population animale (dont Pyrogenes, Hebdomadis, Icterohaemorrhagiae,
Canicola, et Copenhagi), toutes ces souches étant responsables de cas cliniques chez les
humains de cette région.

Au Japon, une enquéte a montré une séroprévalence de 12,9% (16/124) dans les
populations de ratons laveurs vivants en milieu péridomestique, avec la présence des sérotypes
Autumnalis, Copenhageni et Icterohaemorrhagiae (Koizumi et al. 2009). De plus, les sérotypes
Copenhageni et Icterohaemorrhagiae ont pu étre isolés sur 2 des 71 (3%) ratons laveurs
autopsiés. La méme enquéte épidémiologique s’est aussi intéressée a des individus en parc
zoologique et a montré une séroprévalence encore plus élevée, de 62% (33/53), avec
uniquement la présence du sérotype Hebdomadis, qui a pu étre isolé sur un des 53 (2%) ratons
laveurs.

En Europe, des leptospires pathogénes ont été isolées aprés autopsie sur 1,3% (6/457)
des ratons laveurs de la région rurale allemande de la Basse Saxe (Anheyer-Behmenburg 2013).
Dans le méme pays, une enquéte épidémiologique a montré une séroprévalence pour des
leptospires pathogenes de 12% (8/65) chez les ratons laveurs étudiés, avec 21% (7/34) des
animaux de la métropole de Berlin (sérotype Icterohaemorrhagiae) et 3% (1/31) de ceux d’un
parc national (sérotype Australis) (Renteria-Solis et al. 2017). En France, une étude a isolé par
PCR L. interrogans sur 8% (4/52) des reins de ratons laveurs autopsies, ce qui en fait dans ce
pays I’espéce de mésocarnivore sauvage avec la plus forte prévalence de leptospires pathogenes
(Ayral et al. 2016). Cependant, cette prévalence est plus de deux fois moins importante que
celle constatée chez les Mustélidés, les Rongeurs et les hérissons d’Europe (Erinaceus
europaeus) (Moinet et al. 2010; Ayral et al. 2016).

Les ratons laveurs forment un réservoir naturel pour de multiples sérotypes pathogénes
de leptospires, dont Grippotyphosa, Autumnalis, Pomona et Canicola (Davis et al. 2008;
Richardson, Gauthier 2003; Bischof, Rogers 2005; Tan et al. 2014). De par leur habitude
péridomestique, leur forte concentration de population dans certains environnements et leur
distribution étendue, ils peuvent donc poser un risque de transmission conséquent pour les

humains, les animaux de production et les chiens, ainsi que plus globalement pour la faune
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sauvage (Hamir et al. 2001; Pedersen et al. 2018; Straub et al. 2020). Une transmission de
leptospires par des ratons laveurs a des humains a d’ailleurs déja été documentée, et la présence
de ratons laveurs infectés par des sérotypes pathogenes pour le bétail a été observée au sein de
fermes porcines et bovines en Amérique du Nord (Warshawsky, Lindsay 2000; Allen, Ojkic,
Jardine 2014). Enfin, du fait de sa réceptivité a de nombreux sérotypes pathogénes, le Raton
laveur pourrait servir de sentinelle pour L. interrogans dans le cadre d’étude des souches

circulant dans un environnement donné (Duncan et al. 2012).

10) Listeria monocytogenes

Le genre Listeria regroupe plusieurs espéces de bactéries dont Listeria monocytogenes,
qui s’avere pathogéne pour ’Homme et de nombreux autres animaux (Gavier-Widén, Duff,
Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Cette bactérie, qui se compose de nombreux
variants plus ou moins virulents, affecte principalement les Mammiféres (Rongeurs, Ruminants
et Lagomorphes entre autres), ainsi que des Oiseaux comme les Galliformes. Chez ’Homme,
bien que rare et sporadique, la listériose engendre souvent des formes graves voire mortelles.
Les infections a L. monocytogenes sont majoritairement déclarées en Europe et en Amérique
du Nord. Il ne semble pas y avoir de réservoir principal & cette bactérie, tous les individus
infectés et réceptifs, qu’ils soient porteurs sains ou malades, excretent dans 1’environnement L.
monocytogenes avec leurs selles (ainsi que dans une moindre mesure avec I’urine et les autres
sécrétions biologiques). Cette bactérie s’avere tres résistante dans le milieu extérieur, et la
principale voie de transmission se fait indirectement, par ingestion d’aliments contaminés
(notamment la viande, les produits de la mer, le lait et les végétaux pour ’Homme). Plus
rarement, un contact direct par voie hématogéne ou cutané avec un individu infecté ou un
arthropode hématophage contaminé peut suffire pour transmettre la maladie. Cependant, la dose
infectieuse pour pouvoir contracter la maladie est élevée. L’incubation peut durer de quelques
jours a plusieurs mois, et I’infection est toujours systémique. Les signes cliniques peuvent varier
selon le variant bactérien, mais 1’on retrouve principalement deux formes chez I’Homme et
I’animal. La forme neuro-méningeée est la plus fréquente, avec une septicémie accompagnée de
méningite, pouvant conduire a la mort dans prés de 25% des cas. De plus, en cas de gestation,
la forme materno-néonatale peut avoir lieu, avec un état pseudo-grippal et un risque important
d’avortement. Les populations les plus a risque sont les individus nouveau-nés, agés, gestants
ou immunodéprimés. En France, ou cette maladie est soumise a déclaration obligatoire, on

recense chez I’Homme prés de 300 cas et une cinquantaine de déces par an, avec une tendance
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a la hausse depuis plusieurs décennies (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co.
2020).

Peu de recherches ont été menées pour évaluer la prévalence de L. monocytogenes au
sein des populations de ratons laveurs. Cependant, cette espéce semble réceptive et sensible a
la bactérie, comme le montre la découverte d’une Listeria responsable de lésions pulmonaires
chez un individu en Amérique du Nord, souffrant aussi de candidose et d’adénovirose (Hamir
et al. 2000). Sur le méme continent, L. monocytogenes a aussi été isolé a partir du foie et de la
rate d’un individu aprés 97 autopsies de ratons laveurs, ainsi que plus récemment dans les selles
d’un autre raton laveur (Alexander et al. 1972; Lyautey et al. 2007). Au Japon, c’est dans le
foie et les feces de deux ratons autopsiés en 1991 et 1995 que L. monocytogenes a été découvert
(Yoshida et al. 1999). En Europe, c’est tout d’abord dans les selles d’un raton laveur d’un parc
zoologique allemand que L. monocytogenes a été isolé, puis sur les écouvillons rectaux de 4%
(3/70) des ratons laveurs sauvages polonais d’une autre étude (Bauwens, Vercammen, Hertsens
2003; Nowakiewicz et al. 2016). Sans jouer un rdle majeur dans la transmission de la bactérie,
le Raton laveur pourrait donc contribuer a contaminer I’environnement, ce qui pourrait
augmenter I’exposition des autres especes animales a I’agent pathogéne, et notamment

I’Homme du fait des habitudes péridomestiques de cet animal.

11) Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis

Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis (MAP) est la bactérie responsable de la
paratuberculose, une maladie présente dans le monde entier affectant principalement les
Ruminants (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020). MAP est tres résistante
dans I’environnement, pouvant rester infectieuse plus d’un an dans les sols et ’eau. La
contamination des Ruminants se fait principalement chez les jeunes, plus sensibles et réceptifs,
et majoritairement par voie fécale-orale, de maniére indirecte par I’environnement contaminé
ou par le lait maternel. Elle peut aussi avoir lieu par voie intra-utérine, au stade feetal. Les
individus infectés restent asymptomatiques durant une longue période, de 1’ordre de quelques
annees, puis la maladie, d’évolution lente, se caractérise la plupart du temps par une entérite
chronique provoquant des diarrhées (surtout chez les Bovins et Caprins), un abattement et un
amaigrissement progressif, suivi par la mort. Aucun traitement efficace n’existe contre cette
maladie. La bactérie est excrétée par les sécrétions biologiques (surtout féces et lait), et les
porteurs asymptomatiques jouent un grand role dans la contamination de 1’environnement, étant
parfois de super excréteurs. La dose infectieuse est relativement faible, de 1’ordre d’un millier
de bactérie. En plus des Bovins, Ovins et Caprins, la faune sylvatique pourrait jouer un role

dans I’épidémiologie de MAP. Bien qu’encore incertain, d’autres ruminants sauvages ainsi que
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les Lagomorphes pourraient servir de réservoir de la bactérie, contaminant potentiellement les
prédateurs et les patures. Cette bactérie, présente a des niveaux variables sur I’ensemble du
territoire francais, peut entrainer des consequences importantes pour les élevages, notamment
au travers des pertes économiques et de la réforme des animaux infectés (Gavier-Widén, Duff,
Meredith 2012; Merck & Co. 2020).

Le rble de P. lotor dans I’épidémiologie de MAP a été étudié en Amérique du Nord.
MAP a pu étre isolé depuis des nceuds lymphatiques ou I’intestin gréle de 19% (8/42) des ratons
laveurs capturés aux abords d’élevages bovins, avec une excrétion fécale de la bactérie chez
plus d’un tiers d’entre eux (Corn et al. 2005). Dans deux autres études similaires, ¢’est depuis
les neceuds lymphatiques mésentériques de 1,0% (2/203) et 40% (29/73) des ratons laveurs
capturés dans des régions rurales avec de 1’¢élevage bovin, que MAP a pu étre isolé (Witmer et
al. 2010; Anderson et al. 2007). Une derniére étude (dans des Tles de Floride ou des cas de
paratuberculose ont été recensés parmi la faune sauvage) a pu isoler MAP dans le nceud
lymphatique mésentérique de 1 des 90 (11%) ratons laveurs autopsiés, et n’a pas montré
d’excrétion fécale (Pedersen, Manning, Corn 2008). P. lotor semble donc bien réceptif 8 MAP
et peut parfois I’excréter dans ses selles, permettant ainsi la contamination de 1’environnement
et d’autres animaux (Corn et al. 2005). De plus, 1’absence d’élevage de Ruminants n’empéche
pas la circulation de la bactérie au sein des populations sauvages de ratons laveurs, montrant un
cycle sylvatique possible de MAP (Pedersen, Manning, Corn 2008). Cette espéce pourrait donc
potentiellement jouer un réle épidémiologique pour MAP a I’interface entre les élevages et le
milieu sylvatique, notamment en recontaminant des élevages récemment indemnes de la
maladie, ou en I’introduisant dans de nouvelles exploitations (Corn et al. 2005; Anderson et al.
2007).

12) Mycobacterium bovis

Mycobacterium bovis est une bactérie ubiquiste présente dans le monde entier. Elle est
responsable de la tuberculose bovine, une maladie touchant un grand nombre de Mammiferes,
dont les Bovins domestiques (Gavier-Widen, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC
2021). La tuberculose bovine est zoonotique, mais elle est a distinguer de la tuberculose
humaine (provoquée par Mycobacterium tuberculosis), bien que les signes cliniques soient
relativement similaires. Ses hotes les plus fréquents sont les Bovins, ainsi que les Cervidés, les
blaireaux européens (Meles meles), les sangliers et d’autres mésocarnivores. La circulation de
la bactérie entre les compartiments domestique et sauvage est attestée, mais les réservoirs
primaires et secondaires de la bactérie sont encore mal connus, et probablement dépendants de

la densité de population des especes hotes. La transmission de 1’agent pathogene se fait
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principalement par I’inhalation de gouttelettes aérosolisées lors de toux (la bactérie ayant un
tropisme respiratoire), ainsi que par 1’ingestion de lait contaminé. Les selles, ’urine et les autres
sécretions biologiques peuvent étre contaminantes mais semblent jouer un réle moins important
dans la transmission de M. bovis. La tuberculose bovine est une maladie chronique et
d’évolution lente, avec une incubation de plusieurs mois et des signes ne se manifestant qu’a
un stade tardif de I’infection. Les signes cliniques les plus freqguemment rencontrés sont un
abattement, de la fiévre, de la toux et de I’anorexie. Aucun traitement n’est autorisé en médecine
vétérinaire, ceux-ci étant réserves aux humains en raison du risque de développement
d’antibiorésistance. En France, le taux de prévalence en élevage est faible (inférieur a 0,1%),
mais I’incidence tend a augmenter ces derniéres années. L’impact de cette maladie en élevage
bovin est multiple et important, allant de la baisse de production (de lait et de viande), a une
mortalité accrue chez des jeunes individus, ainsi qu’a un frein a 1’exportation si le pays n’est
plus considéré comme indemne. De plus, du fait que cette maladie soit catégorisée BDE en
France, la détection d’un cas en élevage bovin entraine 1’abattage du troupeau entier (Gavier-
Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021).

Une étude expérimentale a montré la sensibilité et la réceptivité de P. lotor a M. bovis
par inoculation orale (Palmer, Waters, Whipple 2002). De plus, cette étude a aussi prouvé
I’excrétion de M. bovis dans la salive et les sécrétions nasales d’une partie des individus
infectés, mais pas dans I'urine ni dans les matiéres fécales. Cependant, I’infection chez cette
espéce semble possible uniquement a partir de charges bactériennes élevées, et 1I’excrétion reste
limitée. Les seules enquétes épidémiologiques qui ont recherché la bactérie au sein des
populations de ratons laveurs viennent des USA, et se concentrent sur des zones rurales avec
de I’élevage bovin ou circule I’agent pathogéne. Les prévalences obtenues (par isolement de la
bactérie sur des tissus biologiques prélevés) vont de 1,4% a 4,7% (Bruning-Fann et al. 2001,
O’Brien et al. 2006; Berentsen et al. 2010; Witmer et al. 2010). Les sources de contamination
évoquees pour cette espéece sont la consommation de carcasses de Cervidés atteints de la
maladie, et le Raton laveur ne semble étre qu’un héte d’importance secondaire dans le cycle
épidémiologique de M. bovis, n’étant infecté que lors de forte circulation de la bactérie dans la
faune (Bruning-Fann et al. 2001; O’Brien et al. 2006). En comparaison des taux de prévalence
beaucoup plus élevés observés chez certaines especes d’ongulés sauvages, et en tenant compte
de la faible excrétion de M. bovis par les ratons laveurs malades, P. lotor ne joue probablement
pas de réle significatif dans la transmission ou le maintien de M. bovis dans la sphére sylvatique
ou domestique (Palmer, Waters, Whipple 2002). Néanmoins, dans un contexte particulier de
forte densité de population de ratons laveurs et de circulation active de la bactérie, cette espece

pourrait étre occasionnellement a I’origine de I’introduction de 1’agent pathogene dans un

74



élevage indemne, de par sa propension a visiter ou nicher dans les granges et étables (Witmer
et al. 2010).

13) Rickettsia (du groupe des fiévres boutonneuses)

i) Agent pathogeéne et importance

Le genre Rickettsia regroupe de nombreuses espéces de bactéries pathogénes pour
I’Homme et les Vertébrés (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC
2021). Ces bacteries sont classées au sein de différents groupes selon les signes cliniques
observés apres infection. Les Rickettsia du groupe des fiévres boutonneuses (RGFB ou spotted
fever group en anglais) regroupent au moins huit espéces, toutes originaires de régions
distinctes et ayant un spectre d’hétes différent. Cependant, le cycle de transmission (par un
vecteur arthropode hématophage) reste identique, tout comme les signes rencontrés chez les
Vertébrés apreés contamination, caractérisés par 1’apparition d’exanthémes, de fiévre et d’une
vascularite généralisée pouvant provoquer des pétéchies voire des hémorragies. De plus, la
plupart de ces rickettsies semblent zoonotiques. Parmi les espéces de ce groupe, R. conorii
(transmise principalement par la tique Rhipicephalus sanguineus) responsable de la fiévre
boutonneuse meéditerranéenne, est présente dans tout le bassin méditerranéen. On trouve
également R. felis (transmise par la puce Ctenocephalides felis), présente dans la plupart des
régions du monde, et R. helvetica (transmise par la tique Dermacentor reticulatus), initialement
identifiée dans le centre de I’Europe, mais dont I’aire de répartition semble en réalité beaucoup
plus vaste. En Amérique, I’espece la mieux connue et la plus répandue est R. rickettsii, agent
de la fievre pourprée des montagnes Rocheuses. Les vecteurs et réservoirs principaux de cette
bactérie sont les tiques (principalement Dermacentor variabilis et D. andersoni), et sa
transmission aux Vertébrés (dont les humains) se fait par la salive de I’arthropode lorsque celui-
ci prend son repas sanguin sur 1’héte. De plus, R. rickettsii se transmet aux seins des tiques par
voie trans-stadiale et trans-ovarienne. Chez I’Homme, cette maladie est responsable de cas
sporadiques ainsi que de foyers localisés dans toutes les Amériques. Tout comme pour les autres
fievres boutonneuses, la fievre pourprée des montagnes Rocheuses peut étre mortelle en
I’absence de traitement, notamment en cas d’encéphalite. Les rickettsioses sont émergentes en

Europe (Vorou, Papavassiliou, Tsiodras 2007)
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ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de ces RGFB

Le Raton laveur est une espéce tres fréquemment parasitée par des arthropodes
hématophages (Ouellette et al. 1997). En Amérique du Nord, plusieurs études ont trouvé sur
des individus sauvages des tiques (Dermacentor variabilis et Ixodes texanus) infectées par R.
rickettsii ou d’autres RGFB (Burgdorfer, Cooney, Thomas 1974; Anderson et al. 1986; Kollars,
Ourth, Lockey 1995). Dans ces études, cela représente entre 9,1 et 11,4% des ratons laveurs
analysés. D’autres recherches aux USA ont montré, au sein de populations urbaines et rurales
de ratons laveurs, des séroprévalences vis-a-vis RGFB (dont R. rickettsii) comprises entre 4,9
et 73,7% (Burgdorfer, Cooney, Thomas 1974; Magnarelli et al. 1981; Castellaw, Chenney,
Varela-Stokes 2011; Rainwater et al. 2017). Ces données sérologiques suggerent donc que les
RGFB sont largement distribuées parmi les populations de ratons laveurs en Amérique du Nord.
Des études japonaises ont quant a elles constatées que P. lotor pouvait étre parasité sur
I’archipel nippon par de nombreuses espéces indigenes de tiques (comme Haemaphysalis flava,
H. megaspinosa, H. longicornis, H. japonica et Ixodes ovatus) et que celles-ci sont des vectrices
clés de certaines RGFB asiatiques comme R. japonica, responsable de la fievre pourprée
japonaise (Doi, Kato, Hayama 2018). Des enquétes épidémiologiques au sein de populations
sauvages japonaises de ratons laveurs ont ainsi pu établir une séroprévalence contre R. japonica
de 7,3% (14/193), et détecter des RGFB (R. japonica, R. felis, R. helvetica et R. amblyommii)
par PCR a partir de sang périphérique de 1,9% (13/699), et a partir de prélevements de rate de
2,1% (4/195) des individus testés (Sashika et al. 2010; Inoue et al. 2011; Baba et al. 2012).

Les ratons laveurs sont donc réceptifs a de nombreuses RGFB zoonotiques provenant
de différentes régions du monde. Etant donné son habitat parfois péridomestique, son
infestation par de nombreux arthropodes hématophages et sa capacité a avoir une bactériémie
pour certaines RGFB, cette espece peut donc trés probablement jouer un réle épidémiologique
dans la transmission de rickettsies a des tiques ou puces, qui pourraient a leur tour contaminer
des humains et des animaux domestiques ou sauvages. Une étude a d’ailleurs déja remarqué la
présence de tiques infectées par R. rickettsii sur des ratons laveurs dans une localité ou des
foyers humains de fiévre pourprée des montagnes Rocheuses ont été rapportés, sans toutefois

pouvoir conclure sur la source de contamination des différentes espéces (Anderson et al. 1986).
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14) Salmonella enterica

i) Agent pathogeéne et importance

Salmonella enterica est une espéce de bactérie pathogéne présente sur tous les
continents. Elle regroupe de tres nombreux sérotypes et sous-especes, qui sont classés en deux
groupes, en fonction de leur pathogénicité et de leur épidémiologie (Gavier-Widén, Duff,
Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Le premier groupe rassemble toutes les
souches (principalement des sérotypes Typhi, Paratyphi et Sendai) responsables de la
salmonellose typhique chez I’'Homme. Cette maladie se caractérise par une septicémie et de la
fievre, et les humains sont les seuls réservoirs connus. Elle est surtout présente dans les pays en
voie de développement n’ayant pas de structures permettant un bon assainissement de 1’eau
potable, principale voie de contamination pour cette maladie. Le second groupe se compose des
autres souches pathogénes, provoquant une salmonellose non-typhique, dont les signes
cliniques sont une gastro-entérite, de la diarrhée voire des vomissements, des coliques et de la
fiévre, aprés une incubation de quelques dizaines d’heures. Le spectre d’hotes pour ce second
groupe de salmonelles est vaste, bien que variable selon la souche considérée. Les réservoirs
sont des Vertébrés, souvent aquatiques (Oiseaux, Reptiles), ainsi que dans la sphére domestique
les Ruminants et les volailles. L’Homme peut étre atteint de salmonellose non-typhique, il s’agit
donc également d’une zoonose. Les souches pathogénes pour les humains sont souvent
asymptomatiques pour les hotes réservoirs.

S. enterica présente un tropisme digestif et son excrétion se fait principalement avec les
selles (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). La transmission
de ces bactéries se fait en majorité par voie orale avec I’ingestion d’aliments contaminés
(viande, ceuf, lait). Plus rarement, le contact direct avec un individu infecté peut étre a 1’origine
de la contamination. Cet agent pathogéne tres résistant peut rester infectieux plusieurs mois
dans 1’eau, qui peut ainsi agir comme diffuseur de S. enterica dans I’environnement. La dose
infectieuse est assez élevée pour les salmonelles non-typhiques, bien que variable selon la
souche et I’hote consideré. Cette maladie est trés souvent bénigne et se résout en quelques jours.
Cependant, la virulence dépend de la souche bactérienne et des individus. Les individus tres
jeunes, agés et/ou immunodéprimés peuvent avoir des formes plus graves, notamment
septicémiques. Les cas humains de salmonellose non-typhique sont la plupart du temps
sporadiques, bien que cette zoonose soit responsable aussi de toxi-infection alimentaire
collective (TIAC). A I’échelle européenne, cette maladie est la deuxiéme zoonose la plus
importante en termes de cas détectés, avec les serotypes Enteritidis, Typhimurium et son variant

monophasique qui sont les plus couramment observés (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012;
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Merck & Co. 2020). En France, il s’agit d’une maladie soumise & déclaration obligatoire dans
la filiere avicole. On y estime le nombre de cas humains par an a plus de 100 000, dont une

trentaine de mortels (De Oliveira Mota et al. 2020).

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de Salmonella enterica

L’exposition du Raton laveur a S. enterica a été étudiée dans les régions ou cet animal
est endémique. Des recherches menées sur les selles et les intestins de nombreux individus
d’Amérique centrale et du Nord ont prouvé le portage de souches de S. enterica pathogenes
pour I’Homme chez 7,4 & 65,0% des ratons laveurs (Bigler et al. 1974; White et al. 1975; Morse,
Midla, Kazacos 1983; Compton et al. 2008; Jardine, Reid-Smith, et al. 2011; Bondo et al.
2016b; 2016¢; Very et al. 2016; Rainwater et al. 2017; Baldi, Calvo, et al. 2019). Dans ces
études, de nombreuses souches ont été isolées a chaque fois, allant méme pour Bondo et al.
(2016b) jusqu’a 30 sérotypes différents parmi les 279 échantillons étudiés contenant S. enterica.
Parmi les sérotypes les plus fréqguemment rencontrés, il y a Typhimurium, Copenhagen,
Enteritidis, Hartford, Infantis et Newport. Ces travaux ont porté sur des animaux captifs et
sauvages, dont le milieu de vie était aussi bien urbain, rural que sylvatique. Ils n’ont pas montré
de relation significative entre 1’environnement, le taux de prévalence et les sérotypes identifiés
(Jardine, Reid-Smith, et al. 2011; Bondo et al. 2016b). Une étude longitudinale a, quant a elle,
mis en lumiere que la plupart des ratons laveurs étudieés n’étaient pas porteurs des mémes
sérotypes sur de longues durées, suggérant des recontaminations fréquentes de ces animaux par
I’environnement (Jardine, Reid-Smith, et al. 2011).

Ailleurs dans le monde, au Japon et en Pologne, deux enquétes épidémiologiques ont
chacune montré la présence de S. enterica pathogéne sur pres de 5,7% (respectivement 26/459
et 4/70) des feces de ratons laveurs sauvages (Lee et al. 2011; Nowakiewicz et al. 2016). La
aussi, plusieurs sérotypes ont été identifies, dont Typhimurium et Newport en Europe. Enfin,
en Allemagne, le sérotype Typhimurium a été isolé sur un individu atteint d’une hépatite
nécrosante multifocale (Renteria-Solis et al. 2017)

Des études se sont aussi intéressées aux RAM des souches de S. enterica hébergées par
les ratons laveurs. Elles ont révélé des résistances a au moins un agent antimicrobien dans 1,8
a 26,9% des isolats testés (Lee et al. 2011; Jardine, Reid-Smith, et al. 2011; Bondo et al. 2016b;
Very et al. 2016; Baldi, Calvo, et al. 2019). Parmi les résistances observées, certaines
correspondent a des médicaments considérés comme étant de grande importance pour la santé
humaine. La détection de plusieurs isolats multirésistants chez ces animaux vivant a proximité
des humains constituent donc potentiellement un probleme de santé publique (Jardine, Reid-
Smith, et al. 2011).
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Les ratons laveurs peuvent étre des porteurs sains de S. enterica, mais peuvent aussi
présenter a 1I’autopsie des lésions intestinales imputables a cette bactérie (Compton et al. 2008;
Renteria-Solis et al. 2017). De plus, de nombreux sérotypes pathogenes pour le bétail ou les
humains, présentant parfois des RAM, ont éteé isolés dans leurs selles, leur intestin gréle et
méme a la surface de leurs pattes (Bondo et al. 2016c). lls peuvent donc disséminer ces souches
pathogeénes dans 1’environnement et ainsi jouer un réle epidémiologique dans la transmission
de S. enterica auprés d’autres especes, notamment dans la sphere domestique (Lee et al. 2011).
Ce risque est d’autant plus fort que P. lotor peut avoir des habitudes péridomestiques, et que
des épidémies humaines de salmonelloses associées a la contamination de jardins privés ou de
produits frais par la faune sauvage, ont déja été notées par le passé (Jardine, Reid-Smith, et al.
2011). La circulation au sein de populations de ratons laveurs et d’humains des mémes
sérotypes a des périodes et des localisations identiques suggerent que les deux especes sont
proches épidémiologiquement parlant, bien que le r6le de P. lotor comme réservoir pour des

contaminations humaines soit encore hypothétique (Compton et al. 2008; Very et al. 2016).

15) Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus (ou Staphylocoque doré) est une espéce de bactérie regroupant
de nombreuses souches différentes, ayant parfois un pouvoir pathogene chez I’Homme et les
animaux (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Cette espéce,
répandue dans le monde entier et peu résistante dans 1’environnement, est trouvée
principalement chez les animaux dans la sphére oro-pharyngée, mais aussi dans une moindre
mesure au niveau des muqueuses, de la peau et dans le tube digestif. Elle est généralement
commensale, de nombreux individus sont donc des porteurs sains de S. aureus. Les différentes
souches de cette bactérie sont souvent spécifiques a un nombre limité d’hétes, certaines ayant
comme especes réservoirs les Bovins, d’autres les humains, et d’autres encore les volailles. S.
aureus peut devenir un agent pathogéne opportuniste lorsqu’il a la capacité de produire
certaines enzymes. En effet, des souches peuvent sécréter, entre autres, des coagulases, des
protéases et des enzymes fibrinolytiques, entrainant des lésions tissulaires et facilitant la
migration de ces bactéries dans 1’organisme. L’infection par ces souches a lieu la plupart du
temps par les muqueuses ou une bréche cutanée, et peut soit rester localisée, avec présence de
suppuration, soit, plus rarement, évoluer vers une forme grave septicémique, notamment chez
les personnes immunodéprimées. Un autre pouvoir pathogéne de certaines souches vient de la
capacité a produire des toxines (principalement des entérotoxines), qui une fois ingérees,
provoquent en quelques heures des vomissements, de la diarrhée, des coliques, de la fiévre et

des céphalées. La phase clinique est alors souvent courte, de I’ordre d’un ou deux jours, et se
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résout par un rétablissement rapide. Cependant, cette intoxination peut aussi quelquefois
s’aggraver et entrainer la mort, en fonction de la quantité de toxines ingérées et de 1’état de
santé initial de I’individu atteint. Les toxines produites par les S. aureus pathogenes sont
thermostables et peuvent donc résister dans 1’environnement. La plupart des cas d’intoxination
sont dus a la consommation d’aliments contamines par des S. aureus ayant produit des toxines.
La majorité des cas humains d’infection ou d’intoxination sont provoqués par des souches de
S. aureus d’origine humaine.

Tres peu de travaux ont recherche le portage par P. lotor de S. aureus, les connaissances
sur ce sujet sont donc encore tres limitées. Une premiére étude Nord-américaine a isolé 40
souches de S. aureus présents dans les cavités nasales de ratons laveurs, et les a comparé entre
elles et avec celles d’autres animaux par typage sérologique (Plommet, Wilson 1969). Prés de
72,5% de ces souches sont similaires entres elles et trés probablement spécifiques au Raton
laveur, bien qu’occasionnellement certaines d’entre elles aient aussi €té isolées sur d’autres
espéces animales comme les chiens. De plus, des souches majoritairement présentes chez des
renards et des visons d’Amérique ont aussi été isolées chez des ratons laveurs. Il a également
été observé un forme symptomatique d’infection par S. aureus chez un raton laveur (Hamir
2010). 11 s’agissait d’un individu adulte sauvage décédé, dont 1’autopsie a révélé une infection
généralisée (hépatite et splénite) a une souche de S. aureus coagulase positive. Pour finir, une
enquéte épidémiologique polonaise a isolé par écouvillonnage rectal des S. aureus coagulase
positive sur 6% (4/70) des ratons laveurs sauvages testés, avec des génes de virulence (pour
produire une entérotoxine, une hémolysine et une leucotoxine) pour trois des gquatre souches
isolées (Nowakiewicz et al. 2016). Bien qu’hébergeant majoritairement des souches de S.
aureus probablement spécifiques a leur espece, les ratons laveurs peuvent donc aussi porter
d’autres souches, potentiellement pathogénes pour d’autres animaux et pour I’Homme. Cette
espece animale peut alors potentiellement poser un risque de contamination interspécifique en
cas de partage trop important des espaces de vie. Cependant, peu de données sont disponibles
et aucune suspicion de transmission de S. aureus par le Raton laveur a d’autres animaux n’a

jusqu’a présent été clairement évoquée dans la littérature scientifique.

16) Yersinia enterocolitica et pseudotuberculosis

Le genre Yersinia renferme de nombreuses espéces, dont trois pathogénes pour les
Vertébrés (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). La premiére,
Y. pestis, est responsable de la peste. Les deux autres, Y. enterocolitica et Y. pseudotuberculosis,
provoquent les yersinioses digestives pouvant étre zoonotiques. Ces deux dernieres bactéries se
trouvent principalement dans la sphere oro-pharyngée et sont excrétées dans les selles. Les

80



réservoirs connus de Y. enterocolitica sont les Suidés domestiques et sauvages, ainsi que, selon
les souches, d’autres animaux comme les Ruminants, les chiens, les chats et les Rongeurs. Pour
Y. pseudotuberculosis, les principaux hétes semblent plutdt les Oiseaux, ainsi que les Rongeurs.
Mais la aussi, beaucoup d’autres Vertébrés peuvent servir d’hotes pour cette bactérie, avec des
specificités variables selon les souches. Ces agents pathogénes peuvent résister relativement
bien dans I’environnement et sont ubiquistes, pouvant se trouver dans 1’eau, les sols et les
végetaux. La transmission se fait généralement par voie orale, lors de la consommation
d’aliment ou d’eau contaminés. Moins frequemment, une contamination directe peut avoir lieu
par contact avec un individu porteur de ces bactéries.

Le pouvoir pathogene de Y. enterocolitica et Y. pseudotuberculosis vient du fait qu’ils
peuvent sécréter des entérotoxines et se multiplier rapidement dans les muqueuses intestinales
(Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Les principales espéces
sensibles a I’infection par ces deux Yersinia (symptomatiques ou porteurs sains), sont les
Ruminants, les Lagomorphes, les Primates, ainsi que certains Rongeurs, Canidés et Félidés. Les
manifestations cliniques sont souvent bénignes, notamment pour Y. enterocolitica. Aprés une
phase d’incubation de quelques heures, une entérocolite, de la diarrhée et de la fievre sont
constatées pendant une a trois semaines. La plupart du temps on observe ensuite un
rétablissement, mais dans de rares cas, une infection de longue durée peut avoir lieu, avec des
formes plus graves telles qu’une bactériémie a I’origine d’endocardites, d’arthrites et
d’érythémes noueux. Ces cas-la sont dus a une infection par Y. pseudotuberculosis, notamment
lorsque P’individu est agé. A [I’inverse, Y. enterocolitica est responsable de formes
symptomatiques de la maladie plutét chez les jeunes individus. En Europe, plus de 95% des
yersinioses digestives humaines sont dues a Y. enterocolitica, et se manifestent sous forme
sporadique ou de petits foyers épidémiques.

Tres peu d’études se sont intéressées a I’interaction entre les Yersinia et P. lotor. A deux
reprises, au Canada et en Allemagne, Y. enterocolitica a été isolé sur des foies de ratons laveurs
présentant des abces (Hacking, Sileo 1974; Renteria-Solis et al. 2017). Certaines des souches
de Y. enterocolitica peuvent donc étre pathogénes pour le Raton laveur. De plus, des enquétes
épidémiologiques ont montré que Y. enterocolitica et Y. pseudotuberculosis circulent au sein
des populations sauvages de cette espéce. Dans une premiere investigation menée aux USA,
8,9% (19/213) des prélévements fécaux de ratons laveurs contenaient Y. enterocolitica
(Shayegani et al. 1986). Dans une seconde étude, cette fois japonaise, c’est pres de 1,5% (7/459)
des ratons laveurs capturés qui présentaient Y. pseudotuberculosis dans leurs selles (Lee et al.
2011). Enfin, en Pologne, c’est un taux de prévalence de 3% (2/70) pour Y. enterocolitica qui
a été obtenu par écouvillonnage rectal de ratons laveurs sauvages (Nowakiewicz et al. 2016).

Du fait du régime omnivore de ces animaux, de la grande variété d’habitats dans lesquels ils
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peuvent vivre, et de leur réceptivité a Y. enterocolitica et Y. pseudotuberculosis, les ratons
laveurs peuvent donc jouer un rdle non négligeable dans la transmission des agents responsables
de yersinioses digestives (Lee et al. 2011). Cependant, trop peu de travaux ont été menés jusqu’a
présent pour pouvoir étayer cette hypothése, et la place de P. lotor dans 1’épidémiologic des

yersinioses digestives reste encore largement inconnue.

c) Protozoaires et microsporidies
1) Babesia spp.

i) Agent pathogene et importance

Babesia est un genre de protozoaire intra-érythrocytaire responsable de la babésiose,
une forme de piroplasmose chez les Vertébrés (Mehlhorn 2016; Garrett 2017; CDC 2021). Ce
protozoaire est transmis par des arthropodes hématophages et la maladie peut parfois étre
zoonotique. Elle est trés répandue dans le monde entier et pourrait méme étre la deuxiéme
parasitose du sang la plus frequemment observée chez les Mammiferes. Les différentes espéces
du genre Babesia ont un impact économique et médical (vétérinaire et humain) non négligeable
a I’échelle internationale. Les principales especes pathogenes pour les animaux et les humains
se classent dans trois groupes phylogénétiquement distincts : Babesia sensu-stricto ou ss
(comprenant entre autres des souches pathogénes pour les animaux de compagnie et les
humains, comme Babesia bovis, B. canis et B. divergens), Babesia microti group (dont font
partie des especes zoonotiques transmises par les Rongeurs, appelées B. microti, et des espéces
rencontrés plutdt chez des carnivores, nommeées B. microti-like sp.) et le Western Babesia group
(groupe récemment créé et encore peu connu, contenant des especes d’importance médicale et
vétérinaire, comme B. conradae et B. duncani). L’incidence de cette maladie chez les humains
est en augmentation dans 1’hémisphere Nord, avec comme principales especes zoonotiques B.
microti en Amérique du Nord et B. divergens en Europe.

Le cycle de vie de ces parasites fait intervenir deux hotes, un arthropode (souvent une
tique) qui sert d’hote définitif, ainsi qu’un vertébré (Garrett 2017; CDC 2021). Latique infectée
introduit des sporozoites de Babesia dans le sang de son animal héte durant un repas sanguin.
Ces sporozoites pénétrent ensuite dans les érythrocytes de 1’animal et se reproduisent de
maniere asexuée. Dans le sang, certains de ces parasites se différencient en gametes méles et
femelles, et peuvent étre absorbés par une autre tique lors d’un repas sanguin. Au sein de cet
hote, les gametes vont s’unir, migrer dans les glandes salivaires de I’arthropode et former de

nouveaux sporozoites. Pour la plupart des especes de babésies (du moins celles de petite taille),
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il n’y a pas de transmission trans-ovarienne du parasite chez les tiques. Les humains sont des
hotes sans issue pour les souches zoonotiques, les sporozoites ne pouvant que se reproduire de
manicre asexuée sans réussir a former de gamétes. La transmission directe du parasite d’un
animal a un autre est aussi possible, avec contamination verticale par la mere, ainsi que par
contact sanguin (morsure, transfusion sanguine).

La babésiose est souvent asymptomatique ou responsable de formes grippales bénignes
(Merck & Co. 2020; CDC 2021). Cependant, chez certains individus, notamment ceux qui sont
jeunes, ages, aspléniques ou immunodéprimés, des formes plus graves peuvent se manifester.
Il peut alors y avoir une anémie, un ictére et de la fievre marquée, pouvant parfois conduire a

la mort.

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de ces Babesia

La prévalence et la diversité des babésies infectant les ratons laveurs sont encore mal
comprises, du fait du manque d’études dans certaines régions du monde comme 1’Europe, ainsi
que de I’absence de classification génétique pour une grande partie des souches isolées avant
les années 2000 (Garrett 2017). En Amérique du Nord, les enquétes épidémiologiques ont
montré des taux de prévalence élevés au sein des populations de ratons laveurs, allant pour
I’ensemble des especes de babésies de 10,4 a 100% (Frerichs, Holbrook 1970; Schaffer et al.
1981; Anderson, Magnarelli, Sulzer 1981; Telford, Forrester 1991; Birkenheuer et al. 2008;
Clark, Savick, Butler 2012; Hersh et al. 2012; Garrett 2017; Modarelli et al. 2020). Les souches
les plus fréquemment retrouvées font partie du groupe des B. microti-like sp., avec des
prévalences variant peu d’une région a une autre. La seconde espece la plus isolée est B. lotori,
du groupe des Babesia ss, avec cette fois de grandes variations de prévalence entre zones
d’étude (entre 5,0 et 90,2%). Les co-infections par ces deux especes de protozoaires sont
relativement frequentes, pouvant concerner jusqu’a 75,6% des ratons laveurs infectés. Les B.
microti-like parasitant les ratons laveurs sont assez distinctes des autres especes de ce groupe
et semblent spécifiques a P. lotor, bien que des souches tres proches aient aussi été responsables
de formes cliniques chez un chien et des chats (Kawabuchi et al. 2005; Garrett 2017; Bosman
et al. 2019). Le Raton laveur a montré sa capacité a étre un réservoir compétent pour des B.
microti-like, pouvant transmettre le protozoaire a 25,6% des tiques le parasitant (Hersh et al.
2012). A I’inverse, les souches de B. lotori ne semblent pas spéecifiques au Raton laveur, et des
cas d’infection par ce protozoaire ont été notifiés chez d’autres Carnivores sauvages (Garrett

2017). Enfin, deux autres especes encore inconnues de babésies, appartenant au groupe Babesia
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ss (comme B. lotori) et au Western Babesia group, ont été trouvées de maniere sporadique chez
des ratons laveurs Nord-américains (Garrett 2017).

Au Japon, deux travaux ont permis de mettre en évidence le portage par les ratons
laveurs locaux de trois especes de babésies (une B. microti-like identique génétiqguement a celles
circulant chez les ratons laveurs americains, une nouvelle souche de B. lotori et une autre
Babesia ss inconnue jusqu’alors), avec des taux de prévalence de 1,7 et 8,3% (Kawabuchi et al.
2005; Jinnai et al. 2009). Ces protozoaires circulent donc beaucoup moins intensément au sein
des populations de ratons laveurs au Japon. Cela pourrait venir de 1’adaptation modérée de la
B. microti-like importée d’Amérique du Nord chez les tiques japonaises, mais aussi
potentiellement d’une réceptivité moins bonne de P. lotor pour les souches de Babesia locales.
En Europe, aucune étude n’a montré le portage de Babesia par des ratons laveurs. Cependant,
il est peu probable que ce ne soit pas le cas, au vu des prévalences élevées observées chez cet
animal en Amérique et de la capacité de cette espéce a importer ses protozoaires avec elle,
comme constaté au Japon.

En terme de signes cliniques, la babésiose chez le Raton laveur semble relativement peu
symptomatique, avec seulement quelques cas de splénomégalie et trés rarement d’anémie
notifiés (Kawabuchi et al. 2005; Birkenheuer et al. 2008). Bien que la transmission par les
tiques soit la voie principale supposée d’infection pour P. lotor, une étude a remarqué que les
jeunes individus sont trés rapidement contaminés, parfois méme dés la premiére semaine de
vie, et sans la moindre présence de tiques sur leur pelage (Garrett 2017). Une transmission
verticale par la mére peut donc probablement avoir lieu chez les ratons laveurs. Enfin, des
contaminations interspécifiques et intraspécifiques par le sang, lors de morsure ou griffures,
sont fortement suspectées.

Aucune souche zoonotique de Babesia n’a encore été isolée chez des ratons laveurs
(Alvarado-Rybak, Solano-Gallego, Millan 2016). Cependant, certaines babésies pour lesquelles
P. lotor est un hote réceptif ont un pouvoir pathogene chez les Carnivores domestiques et
sauvages. Du fait, parfois, de densités de populations ¢élevées et d’habitudes péridomestiques,
les ratons laveurs pourraient jouer un rble important dans la transmission de babésies
pathogénes autant dans la sphére domestique que sylvatique, en dispersant des tiques infectées
dans I’environnement. Afin d’évaluer ce risque, une surveillance des souches de babésies
circulant au sein des populations de ratons laveurs serait nécessaire, particulierement en Europe

ou les données sont les plus limitées.
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2) Cryptosporidium spp.

i) Agent pathogeéne et importance

Beaucoup d’espéces qui appartiennent au genre Cryptosporidium provoquent la
cryptosporidiose, une maladie des Vertébrés cosmopolite et parfois zoonotique (Mehlhorn
2016; CDC 2021). Chacune de ces especes posséde un spectre d’hdtes plus ou moins spécifique.
Cependant, le cycle de vie de ces agents pathogenes est tres similaire entre souches. Les formes
adultes de Cryptosporidium sont situées généralement dans 1’épithélium du tractus digestif (ou
plus rarement des voies respiratoires), et produisent des oocystes contenant quatre sporozoites,
qui sont excrétés dans les selles (ou par la respiration) de 1’hote. La principale voie de
contamination se fait par contact avec de 1’eau, ainsi que parfois de la nourriture, qui sont
contaminés par des oocystes. Un contact direct avec un individu infecté peut aussi étre a
I’origine d’une contamination. Une fois les oocystes ingérés ou inhalés, il y a libération des
sporozoites qui vont pénétrer dans les cellules épithéliales afin de se reproduire de maniére
asexuée puis sexuee. lls génerent alors des gamontes, qui une fois unies forment de nouveaux
oocystes. Ces oocystes peuvent avoir une paroi épaisse et étre alors excrétés dans
I’environnement, ou ils seront directement infectieux et ou ils pourront survivre jusqu’a un an
dans un milieu humide et ombragé. Ils peuvent aussi avoir une paroi mince et permettre une
auto-infection de I’hote avant méme d’étre excrétés dans le milieu extérieur. La dose infectieuse
pour cette maladie est tres faible, de I’ordre d’une dizaine de sporozoites (Mehlhorn 2016; CDC
2021).

Les principales espéces responsables de cryptosporidiose chez les humains sont
Cryptosporidium parvum et C. hominis, bien que de nombreuses autres espéces aient aussi un
pouvoir zoonotique (Merck & Co. 2020; CDC 2021). On recense plusieurs millions de cas
humains chaque année dans le monde, soit sous forme endémique, principalement dans les pays
en developpement, soit sous forme épidémique, avec parfois des foyers de plusieurs centaines
de milliers de cas. Cela a été notamment observé en Amérique du Nord, lors de mauvais
assainissement de 1’eau potable provenant de sources contaminées. Chez I’Homme tout comme
chez I’animal, les signes cliniques associés a une cryptosporidiose apparaissent autour d’une
semaine aprés contamination. Ils se caractérisent généralement par une diarrhée profuse, des
douleurs abdominales, de la nausée, des vomissements, de la fiévre, une perte de poids et de la
déshydratation. Les signes persistent une a deux semaines, mais la maladie peut s’aggraver
et/ou devenir chronique en cas d’immunodépression. En 1’absence de traitement, elle peut

méme €tre mortelle. D’un point de vue économique et vétérinaire, cette parasitose est aussi
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importante. Elle est parfois responsable de lourdes pertes, en particulier pour les élevages de

Ruminants, ou elle peut engendrer de graves gastro-entérites chez les jeunes animaux.

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de ces Cryptosporidium

En Amérique du Nord, le Raton laveur est fréeqguemment infecté par différentes espéces
de Cryptosporidium. De nombreuses études ont montré le portage de Cryptosporidium, avec
des taux de prévalence allant de 3,9 a 28,3% au sein des populations sauvages (Carlson, Nielsen
1982; Snyder 1988; Martin, Zeidner 1992; Perz, Le Blancq 2001; Zhou et al. 2004; Feng et al.
2007; Ziegler et al. 2007; Chavez et al. 2012; Gonzalez-Astudillo et al. 2021). Les deux souches
couramment identifiées sont C. parvum et une autre espéce appartenant au génotype skunk
(mouffette en frangais). Ces deux souches sont zoonotiques, C. parvum étant a risque pour les
populations de Ruminants domestiques et sauvages, et le génotype skunk circulant plutét chez
les mésocarnivores américains. Pour ces deux espéces, P. lotor pourrait bien étre un réservoir
compétent. En effet, une étude a montré que pres des deux tiers des selles de ratons laveurs
infectés par C. parvum contiennent des quantités modérées a élevées d’oocystes infectieux
(Snyder 1988). De plus, des sporozoites du génotype skunk ont été retrouvés dans des plans
d’eau ou le Raton laveur est suspecté d’étre la source principale de contamination (Feng et al.
2007). Une autre espece a pu étre identifiée sur un unique Raton laveur, C. ubiquitum, elle aussi
zoonotique, au spectre d’hote assez large et représentant surtout un danger pour les petits
ruminants domestiques (Feng et al. 2007). La cryptosporidiose pouvant plus facilement se
déclarer chez des individus immunodéprimés, des co-infections avec d’autres agents
pathogénes (parvovirus, coronavirus, morbillivirus) sont fréquents chez les ratons laveurs
(Martin, Zeidner 1992; Gonzalez-Astudillo et al. 2021).

Au Japon, C. parvum et le génotype skunk ont aussi été observés chez des ratons laveurs
sauvages, avec un taux de prevalence pour Cryptosporidium spp. de 6,0% (7/116) (Hattori et
al. 2018). En Europe, seul le génotype skunk a été identifié sur des ratons laveurs, avec des taux
de prévalence allant de 3,9% (2/51) a 18% (3/17) en Allemagne, 44% (14/32) en Pologne et
12% (10/81) au Luxembourg (Lesnianska et al. 2016; Heddergott, Frantz, et al. 2020; Renteria-
Solis et al. 2020). Les Cryptosporidium du génotype skunk étant originaires d’Amérique du
Nord, il trés probable que le Raton laveur soit a 1’origine de leur introduction au Japon et en
Europe. Or, on ne connait pas encore 1I’impact que cet agent pathogene peut avoir sur la faune
endémique de I’Ancien Monde, en particulier chez d’autres Carnivores. Ce risque est d’autant
plus sérieux que P. lotor semble étre une espéce réservoir pour ce protozoaire, ainsi que pour
C. parvum. II pourrait donc étre une source importante de contamination de 1’environnement

par des souches pathogeénes pour de nombreuses especes animales (particulierement les
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Ruminants domestiques) et pour les humains. En Amérique du Nord, cette espéce est méme
suspectée d’étre a 1’origine de la contamination de bassins servant a 1’approvisionnement en
eau potable d’une grande métropole (Feng et al. 2007). Or, des épidémies chez ’Homme par
cette voie de contamination ont déja eu lieu par le passé. Le Raton laveur représente donc un
risque réel pour les populations humaines et les animaux domestiques. Cependant, tres peu de
travaux ont été entrepris jusqu’a maintenant pour étudier le portage de Cryptosporidium dans

les régions ou P. lotor est une espéce exotique envahissante.

3) Enterocytozoon bieneusi

i) Agent pathogene et importance

Enterocytozoon bieneusi est une espece de parasite intracellulaire du groupe des
microsporidies. Elle est responsable de la plupart des cas de microsporidiose observés chez les
humains et chez de nombreuses autres especes de Vertébrés (Mehlhorn 2016; Javanmard et al.
2020; CDC 2021). Cosmopolite, ce parasite possede de trés nombreux génotypes, de spécificité
d’hote et de pouvoir pathogene variables. Bien que le spectre d’hdte de chaque génotype soit
encore mal défini, certaines souches s’averent zoonotiques et peu spécifiques alors que d’autres
ne semblent circuler que parmi un nombre limité d’especes animales. Fréquemment rencontré
chez les humains, E. bieneusi se retrouve également beaucoup chez certains animaux d’élevage
(porcs, ruminants), ainsi que chez les animaux de compagnie (chiens, chats).

La forme infectieuse de E. bieneusi est une spore pouvant résister plusieurs mois dans
I’environnement (Mehlhorn 2016; CDC 2021). La transmission de cette microsporidie se fait
par voie orale, principalement lors d’ingestion d’eau ou d’aliments contaminés. Les spores
germent dans I’intestin gréle de 1’hote et implantent des sporoplasmes dans les cellules de
I’épithélium digestif. Il y a alors une prolifération de ces sporoplasmes par multiplication
intracellulaire, créant des mérontes qui vont a leur tour générer des spores par sporogonie. Cette
prolifération entraine I’éclatement de la cellule parasitée et la libération des spores dans la
lumiere intestinale. Ces spores sont directement infectieuses et peuvent soit étre a 1’origine
d’une auto-infection de 1’hote, soit €tre excrétées dans I’environnement avec les selles.

La microsporidiose a E. bieneusi est une maladie opportuniste principalement observée
sur des individus immunodéprimés, bien que des formes symptomatiques soient aussi notées
chez les hdtes immunocompeétents (Javanmard et al. 2020; CDC 2021). Elle provoque une
diarrhée intermittente pouvant durer plusieurs mois. La sevérité des signes cliniques dépend
beaucoup du statut immunitaire de 1’héte, la maladie pouvant évoluer vers des formes graves

caractérisées notamment par un abattement, un amaigrissement, des douleurs abdominales et
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de la fievre. Cette microsporidiose, encore peu étudiée, pourrait avoir un impact non négligeable
dans les élevages d’un point de vue économique, du fait des retards de croissance et les baisses
de capacité de production qu’elle entraine. De plus, elle pose un risque sanitaire a cause des
souches zoonotiques circulant notamment dans les élevages et pouvant contaminer les

personnes y travaillant.

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis d’Enterocytozoon bieneusi

Deux travaux se sont intéresses au portage de E. bieneusi par le Raton laveur aux USA.
Ils ont pu isoler des spores de cette microsporidie dans les selles de 27% (15/55) et 82% (18/22)
des individus étudiés (Sulaiman et al. 2003; Guo et al. 2014). De plus, I’analyse génétique de
ces spores a montré que plusieurs génotypes circulent parmi les ratons laveurs. Certaines de ces
souches semblent spécifiques a P. lotor, mais d’autres sont identiques a des génotypes
pathogénes pour les humains et pour d’autres animaux tels que les porcs domestiques. Enfin, il
a aussi été montré dans ces travaux que le Raton laveur joue un réle important dans la
contamination de son environnement, et notamment des eaux de ruissellement. Il a ainsi la
capacité de disséminer les souches de E. bieneusi dont il est porteur jusque dans les bassins
versants alimentant des villes.

Peu d’autres travaux scientifiques ont été entrepris depuis. En Chine, ce sont dans les
selles de deux individus captifs vivant en parc zoologique que des spores de E. bieneusi ont été
retrouvées (Li et al. 2015). Dans une autre étude, parmi 49 ratons laveurs sauvages piegés en
Pologne et en Allemagne, 2 individus polonais présentaient une infection a E. bieneusi
(Lesnianska et al. 2016). Pour finir, les selles de 60% (18/30) des ratons laveurs sauvages
iraniens analysés dans le cadre d’une recherche ont montré la présence de E. bieneusi
(Javanmard et al. 2020). Pour ces trois derniers travaux, des analyses génétiques ont aussi été
menées. Elles ont montré, comme en Amérique du Nord, que des genotypes précédemment
observés chez d’autres animaux et chez les humains circulent parmi les populations de ratons
laveurs.

Bien que peu étudié, il semble donc que P. lotor puisse jouer un réle dans la
contamination de son environnement par des souches zoonotiques. Le Raton laveur pourrait
ainsi contribuer a la diffusion de E. bieneusi dans les fermes, les exploitation agricoles et les
milieux urbanisés par contamination des sols et des eaux (Javanmard et al. 2020). Cependant,
aucune preuve formelle du role du Raton laveur dans la transmission de E. bieneusi a des

humains ou d’autres animaux n’a encore été apportée.
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4) Giardia duodenalis

Giardia duodenalis (aussi appelée Giardia intestinalis) est une espece de protozoaire
flagellé responsable d’une forme de giardiase, maladie diarrhéique cosmopolite fréqguemment
rencontrée chez de nombreux mammiferes ainsi que chez les humains (Mehlhorn 2016; Merck
& Co. 2020; CDC 2021). Cet agent pathogéne, possédant de multiples génotypes, est classé en
plusieurs assemblages. Certains de ces assemblages ont un spectre d’hétes limité et un pouvoir
zoonotique quasi-nul, comme les groupes C et D touchant essentiellement les chiens, le groupe
E pour les Ruminants et le groupe F pour les chats. A I’inverse, les groupes A et B sont moins
specifiques et touchent autant les humains que d’autres animaux domestiques ou sauvages. Tres
présent dans les pays en développement tempérés et humides, G. duodenalis est considéré
comme émergent en Europe.

G. duodenalis est excrété dans les selles de 1’hdte infecté sous forme de kystes, lui
permettant de survivre dans 1’environnement pendant plusieurs mois (Mehlhorn 2016; CDC
2021). Les kystes, qui sont la forme infectieuse, peuvent ainsi se retrouver sur les surfaces, les
aliments et I’eau. La contamination d’un hote se fait par la voie orale lors de leur ingestion.
Arrivés dans I’intestin gréle, les kystes libérent des trophozoites, qui se fixent a 1’épithélium
digestif ou restent libres dans la lumiere intestinale. Ils absorbent alors les nutriments de leur
hote et se multiplient par fission binaire. Certains d’entre eux peuvent reprendre leur forme de
kyste et sont excrétés dans les selles, leur permettant de contaminer de nouveaux hotes.

La giardiase a G. duodenalis est asymptomatique pour une grande partie des individus
porteurs de ce parasite (Merck & Co. 2020; CDC 2021). Cependant, cet agent pathogéne peut
aussi provoquer chez certains des troubles intestinaux, allant d’une diarrhée intermittente a des
douleurs abdominales, de la nausée, un abattement, de la déshydratation et un amaigrissement.
Les signes durent en général plusieurs mois, avec des formes plus graves et/ou chroniques chez
les individus jeunes ou immunodéprimés.

Tres peu de travaux ont été entrepris pour comprendre 1’interaction entre G. duodenalis
et les ratons laveurs. Des recherches ont pourtant montré la présence de ce parasite dans les
selles de 7% (3/44) et 31% (9/29) des ratons laveurs sauvages Nord-américains étudiés
(Munscher 2006; Chavez et al. 2012). De méme en Europe, 27% (18/66) des selles de ratons
laveurs sauvages luxembourgeois et allemands analysées contenaient des kystes de G.
duodenalis (Solarczyk et al. 2021). Cette derniere étude a aussi montré que les souches isolées
appartiennent a I’assemblage génotypique B, responsable de cas symptomatiques chez les
humains et d’autres animaux domestiques. Du fait de ses habitudes péridomestiques, de
I’utilisation de latrines communes pour déféquer et de sa densité de population parfois élevee

en milieu urbain, le Raton laveur pourrait ainsi jouer un réle dans I’épidémiologie de cet agent
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pathogene (Solarczyk et al. 2021). Il a deja été prouvé que cette espece animale est responsable
de la contamination par d’autres agents pathogenes de bassins versants alimentant des villes en
eau (Guo et al. 2014). Or, I’'une des sources les plus courantes d’exposition a G. duodenalis
pour les humains s’avére étre 1’eau contaminée. P. lotor pourrait donc avoir une place
importante dans la transmission de ce parasite, notamment en Europe ou ses populations

croissent.

5) Hepatozoon spp.

i) Agent pathogene et importance

Le genre Hepatozoon se compose de trés nombreuses especes de protozoaires parasites
des Vertébrés, responsables de 1’hépatozoonose, une maladie cosmopolite (Portron 2002;
Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020). Certains de ces protozoaires ont pour héte animal des
carnivores domestiques et sauvages, tel que Hepatozoon canis et H. americanum pour le Chien
ou H. felis pour le Chat. Le cycle de vie de ces parasites est relativement similaire entre souches.
Pour H. canis, I’hote définitif est une tique (principalement Rhipicephalus sanguineus) et les
oocystes matures contenant les sporozoites infectieux sont situés dans 1’hémoccele de
I’arthropode. La transmission de 1’agent pathogéne a 1’hote intermédiaire (le Chien pour H.
canis) se fait par ingestion de la tique par I’animal. Les sporozoites éclosent une fois dans
I’appareil digestif et pénétrent dans la paroi intestinale. Ils accédent ainsi & la circulation
sanguine et se disséminent dans 1’organisme. Dans la rate, le foie, les nceuds lymphatiques, les
poumons et la moelle osseuse, ainsi que plus rarement dans d’autres organes, les sporozoites
pénétrent certaines cellules des tissus pour réaliser une reproduction asexuée. 1l en découle une
production et une libération de schizozoites dans la circulation sanguine, qui pénetrent alors
dans des leucocytes afin de produire des gamétocytes. Ces formes d’Hepatozoon infectieuses
pour les tiques peuvent alors étre absorbées par ces arthropodes lors d’un repas sanguin, ou
elles peuvent s’unir afin de former des zygotes mobiles. Ceux-ci traversent alors la paroi
digestive de la tique pour se développer et produire dans I’hémocoele des oocystes, terminant
ainsi le cycle. Selon I’espéce d’Hepatozoon considérée, il peut y avoir quelques différences,
comme pour H. americanum, ou des hotes paraténiques peuvent intervenir, ou 1’hote définitif
est la tigue Amblyomma maculatum, et ou les sporozoites infectent plutdt des cellules des
muscles squelettiques et du myocarde.

En termes de répartition géographique, H. canis est présent dans tout 1’ Ancien Monde,
et plus particulierement dans les régions tropicales, subtropicales et tempérées chaudes, incluant

tout le littoral méditerranéen. La circulation de H. canis dans les populations canines est
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fréquente, avec des taux de prévalence proche de 30% en Europe du Sud (Portron 2002).
D’autres Carnivores peuvent aussi servir de réservoir a ce parasite (dont des Canidés,
Mustélidés, Féelidés et Viverridés), comme les renards roux ou dans les régions européennes
d’endémie, jusqu’a 48% d’entre eux peuvent étre infectés par H. canis. Quelques cas isolés sont
aussi parfois signalés en Amérique. H. americanum est originaire pour sa part d’Amérique, et
se retrouve dans toute la partie Sud du continent, ainsi que jusqu’aux USA (Portron 2002;
Merck & Co. 2020).

Pour les chiens, les infections a H. canis sont trés souvent subcliniques, avec la présence
de signes principalement en cas de maladie concomitante et/ou d’immunodépression (Portron
2002; Merck & Co. 2020). Dans ces cas-1a, de la fievre et de la Iéthargie sont souvent constatées.
Les infections a H. americanum sont en revanche beaucoup plus séveres pour ces animaux,
avec la formation de kystes dans les muscles squelettiques et le myocarde, pouvant évoluer en
pyogranulomes et entrainer des myosites. Les signes cliniques fréquemment observés sont une
hyperesthésie, de la fiévre, des écoulements oculaires mucopurulents, une réticence au
déplacement entrainant une perte de poids et un abattement, parfois accompagnés de diarrhée
hémorragique. En 1’absence de traitement, la maladie peut évoluer vers une forme mortelle en
guelques mois a plusieurs années. Cet agent pathogeéne est endémique chez les coyotes
d’Amérique du Nord, ou il est moins virulent. Du fait que H. americanum semble moins adapté
au Chien, il est envisagé que ce parasite ait récemment franchi la barriére d’espéce pour pouvoir

infecter ces Canidés.

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de ces Hepatozoon

Pour les ratons laveurs, le premier cas d’hépatozoonose décrit remonte a 1961, lors de
I’observation des gamétocytes matures dans les monocytes et le myocarde d’un individu
(Richards 1961). L’espéce sera alors nommeée Hepatozoon procyonis, du fait de la croyance a
cette époque de spécificité trés forte de chaque espéce d’Hepatozoon pour une seule espece
hote. La plupart des cas d’hépatozoonose qui vont ensuite tre rapportés chez le Raton laveur
en Amérique jusque dans les années 2000 vont étre attribués a H. procyonis, du fait de
ressemblances morphologiques entre les parasites. Les cas ont été pour la plupart découverts
dans la moitié Sud-Est des USA, avec des taux de prévalence extrémement variables, allant de
1,0 a 100% entre régions étudiées, avec une moyenne de 42,7% (Clark, Robinson, Weishuhn
1973; Schaffer et al. 1978; Hamir, Rupprecht, Ziemer 1989; Hanlon et al. 1989; Pietrzak, Pung
1998; Modarelli et al. 2020). Des cas d’hépatozoonose a H. procyonis chez des ratons laveurs
ont aussi été rapportés au Costa Rica, tout comme chez d’autres Procyonidés au Panama et au

Brésil (Meneses et al. 2016). Des analyses phylogénétiques ont permis de mieux comprendre
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la position de H. procyonis parmi les autres espéces d’Hepatozoon connues (Allen et al. 2011).
Il s’avere que les souches analysée, attribuées a cette espéce, sont presque identiques entre elles,
confirmant I’existence d’une unique espéce connue ayant pour hote P. lotor en Amerique. De
plus, H. procyonis est trés proche d’autres espéces parasitant des Carnivores, tels que H. canis
et H. felis. D’apres 1’étude génétique des souches isolées sur les ratons laveurs, aucune infection
par un autre Hepatozoon que H. procyonis n’a encore été observée en Amerique.

L’infection par H. procyonis provoque géneralement chez le Raton laveur une
myocardite et une myosite, avec la formation de granulomes multifocaux dans le cceur, la
langue, le diaphragme et d’autres muscles squelettiques (Clark, Robinson, Weishuhn 1973;
Hamir, Rupprecht, Ziemer 1989; Hanlon et al. 1989). La présence de 1ésions sur d’autres
organes reste exceptionnelle et les ratons laveurs infectés manifestent peu ou pas de signes. Les
gamétocytes sont présents dans les monocytes, et plus rarement dans les neutrophiles.

La seule étude ayant montré le portage par P. lotor d’Hepatozoon sur d’autres continents
vient d’Espagne, ou 2,6% (5/194) des individus presentaient une infection a H. canis (Criado-
Fornelio et al. 2018). La détection de cet agent pathogéne s’est faite par I’analyse PCR des rates
des animaux. Le fait que P. lotor soit réceptif a I’infection par H. canis n’est pas surprenant, du
fait du spectre d’hote étendu de cet agent pathogéne parmi les Carnivores, ainsi que de la
proximité génétique entre H. canis et H. procyonis. Cette similitude entre ces deux protozoaires
se voit aussi par le fait que Amblyomma americanum, la principale tique compétente connue
pour transmettre H. procyonis en Amérique du Nord, est aussi réceptive a H. canis (Clark,
Robinson, Weishuhn 1973; Allen et al. 2011). En Europe, la principale tique transmettant H.
canis est Rhipicephalus sanguineus. Or, cet ectoparasite a déja été observé sur des ratons
laveurs sauvages (Sharifdini et al. 2021).

Bien que peu d’études se soient intéressées au portage d’Hepatozoon par P. lotor dans
les régions ou cet animal a été introduit, du fait de ses habitudes parfois péridomestiques et de
son portage important de tiques, cette espéce pourrait potentiellement jouer un rdle conséquent
dans la transmission de certains Hepatozoon, comme H. canis, aux animaux domestiques et
sauvages. De plus, le risque d’introduction par les ratons laveurs de H. procyonis dans 1’ Ancien
Monde n’est pas nul, bien qu’il faille la présence de tiques compétentes en tant que vecteur dans

ces régions, et que le spectre d’hote de cet agent pathogene semble limité aux Procyonideés.
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6) Neospora caninum

i) Agent pathogeéne et importance

Neospora caninum est une espece de coccidie cosmopolite, non-zoonotique, qui est
retrouvée chez les Canidés (hotes définitifs) et les Ruminants (hotes intermédiaires)
domestiques ou sauvages (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020). Ce protozoaire proche de
Toxoplasma gondii est d’importance économique et vétérinaire du fait des avortements qu’il
provoque chez les Ruminants et des formes graves de néosporose qu’il peut induire chez les
jeunes Canidés. Le cycle de vie du parasite débute chez I’hote définitif par 1’excrétion
d’oocystes dans I’environnement avec les selles. Aprés une sporulation de ces oocystes sur le
sol ou dans 1’eau, ceux-ci deviennent infecticux en cas d’ingestion accidentelle par les hotes
intermédiaires. Une fois dans le tractus digestif, des tachyzoites sortent de ces oocystes pour se
transformer en bradyzoites et migrer dans 1’hote, et plus particuliérement dans les muscles, afin
de rentrer en latence. En cas de gestation, les bradyzoites peuvent étre réactivés et infecter le
feetus, pouvant alors provoquer un avortement. Cette contamination verticale pourrait méme
étre la voie principale de transmission de 1’agent pathogéne chez les Ruminants. L hote définitif
se contamine quant a lui en ingérant des tissus biologiques infectés par des bradyzoites
(principalement muscles et placenta). Les coccidies terminent alors leur cycle dans I’intestin de
cet hdte par une reproduction sexuée conduisant a la production de nouveaux oocystes.

N. caninum peut provoquer des avortements et de la mortinatalité chez les Ruminants,
et particulierement chez les Bovins (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020). Cependant, il n’y a
généralement pas d’autres signes cliniques présent chez les adultes. L’infection étant a vie, la
plupart des descendants d’une femelle infectée seront a leur tour infectés, ce qui est a I’origine
de lourdes conséquences économiques pour les élevages bovins. Une méta analyse a estimé le
taux de prévalence moyen de la maladie chez les Bovins entre 8 et 24% selon les régions du
monde (Ribeiro et al. 2019). Les taux les plus elevés sont observés en Amérique et un taux de
prévalence proche de 15% est constaté en Europe et en France, ou respectivement preés de 10 et
20% des avortements de Bovins sont imputés a cette maladie. Chez les hétes définitifs (surtout
chiens, renards, loups et coyotes), I’infection est asymptomatique, hormis pour les jeunes et les
individus immunodéprimés. Dans ces cas-1a, des atteintes neuromusculaires (encéphalomyélite,
myosite) aboutissant parfois a des décés ont été rapportées. Le taux de prévalence moyen
mondial de I’infection chez les chiens est proche de 17%, avec cette fois moins de disparités
entre régions (Anvari et al. 2020). En effet, on constate des taux de prévalence moyens de 17,9%
en Europe et 15,2% en Amérique. La néosporose peut avoir un caractere épizootique dans les

régions indemnes, ainsi que sporadique dans les zones d’endémicité.
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ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de Neospora caninum

Tres peu de travaux ont recherché la présence directe ou indirecte d’une infection par
N. caninum chez P. lotor. Aux USA, un taux de seroprévalence de 10% (10/99) a été observe
au sein d’une population de ratons laveurs sauvages, et une autre étude a identifié par PCR des
bradyzoites de N. caninum dans des kystes cérébraux chez un raton laveur souffrant de la
maladie de Carré (Lindsay et al. 2001; Lemberger et al. 2005). La seule autre enquéte
épidémiologique ayant montré une infection par ces coccidies chez les ratons laveurs vient
d’Europe, ou des taux de séroprévalence de 13% (2/15) en Pologne, 18% (3/17) en République
tcheque et 17% (2/12) en Allemagne ont été obtenus (Kornacka et al. 2018). Le Raton laveur
est donc réceptif a ’infection par N. caninum et peut servir d’hote intermédiaire, au vu des
bradyzoites isolés par Lemberger et al. (2005). Cependant, il n’est pas rare que des hotes
définitifs pour ce protozoaire jouent aussi le rdle d’hote intermédiaire, comme cela a pu étre
démontré pour le Chien et le Renard. Il est donc trés probable que P. lotor puisse étre a la fois
un hote définitif et intermédiaire de N. caninum, bien qu’aucune preuve directe de son réle
comme hote définitif n’ait encore été trouvée. Le taux de séroprévalence de N. caninum chez
P. lotor, proche de 12% autant en Europe qu’aux USA, montre une circulation modérée du
protozoaire au sein de cette espece, bien qu’assez similaire voire supérieure a celle observée
chez d’autres hotes définitifs, comme les chiens ou les renards (Dubey, Schares, Ortega-Mora
2007). Du fait de la proximité que les ratons laveurs peuvent avoir avec le bétail (en n’hésitant
pas a rentrer dans les élevages), le réle de cette espece dans la transmission de N. caninum
aupres des Ruminants domestiques pourrait étre non négligeable. Cependant, 1’évaluation de ce

risque est encore impossible, du fait de données insuffisantes.

7) Sarcocystis spp.

i) Agent pathogene et importance

Sarcocystis est un genre de coccidies comprenant de tres nombreuses espéces parasitant
des vertébrés, dont parfois les humains (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Ces
parasites sont responsables de la sarcocystose, une maladie fréquemment observée, cosmopolite
et souvent bénigne. Le cycle de vie de ces parasites alterne entre deux hotes, genéralement une
proie et un prédateur. Chez I’hote définitif (le prédateur), les parasites sont localises dans
I’épithélium intestinal, et ils produisent des oocystes, excrétés dans les selles. Ces oocystes,

contenant des sporocystes, deviennent matures, et donc infectiecux pour I’h6te intermédiaire,
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avant méme d’atteindre le milieu extérieur. L hote intermédiaire se contamine en ingérant
accidentellement des sporocystes présents dans 1’environnement (eau, végétal). Une fois dans
le tractus digestif, des sporozoites s’échappent des sporocystes et migrent jusque dans les
cellules endothéliales des vaisseaux sanguins. Ils produisent alors des schizontes qui libérent
dans le sang des mérozoites. Ces formes parasitaires vont circuler jusque dans les tissus
musculaires, ou ils vont pénétrer dans les cellules pour former des kystes et se transformer en
bradyzoites. Ce sont ces bradyzoites qui sont infectieux pour 1’hote définitif, lorsque celui-Ci
mange les chairs contaminées et non cuites de 1’hote intermédiaire. Les bradyzoites migrent
alors dans 1I’épithélium intestinal afin de se différencier en gamétocytes et produire de nouveaux
oocystes.

La sarcocystose est une maladie souvent subclinique, mais selon I’espéce de Sarcocystis
et I’hdte, des formes symptomatiques parfois graves peuvent étre observees (Mehlhorn 2016;
Merck & Co. 2020; CDC 2021). S’il s’agit d’un hote intermédiaire, des affections musculaires
peuvent étre présentes, avec une myalgie, des cedémes transitoires et de la fievre. Pour un héte
définitif, ce sont des signes digestifs qui se manifestent, avec de la diarrhée, des vomissements
et de la fievre. Des formes plus graves peuvent avoir lieu en cas d’infection d’hdtes accidentels,

provoquant parfois des affections neurologiques et une dégradation importante de 1’état général.

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de ces Sarcocystis

En Amérique du Nord, les ratons laveurs sont des hétes définitifs pour plusieurs especes
de Sarcocystis. Dans différentes études, des analyses coprologiques ont montré la présence
d’espéces non identifiées de Sarcocystis dans les selles de 3,3 & 16,7% des individus sauvages
capturés (Adams, Levine, Todd 1981; Robel, Barnes, Upton 1989; Foster, McCleery, Forrester
2004). 1l a été démontré expérimentalement que P. lotor est un hote définitif pour au moins
trois espéces de Sarcocystis: S. suicanis, aussi appelé S. micscheriana, ayant pour hétes des
Canidés (dont les chiens) et des Suidés (dont les porcs) ; S. bovicanis, aussi appele S. fusiformis
ou S. cruzi selon la classification, coccidies pathogénes pour les Bovidés (dont les bovins
domestiques) et certains carnivores (dont les chiens) ; S. leporum, affectant généralement des
lagomorphes et des carnivores (Fayer, Johnson, Hildebrandt 1976; Crum, Prestwood 1977;
Prestwood, Cahoon, McDaniel 1980).

P. lotor est aussi un hote intermédiaire pour d’autres espéces de Sarcocystis dans le
Nouveau Monde. S. kirkpatricki est une espéce qui n’a été isolée jusqu’a présent que dans les
muscles et le cerveau de ratons laveurs. On ne connait pas les autres hotes de ce parasite, mais
il est rencontré frequemment chez P. lotor, avec des taux de prévalence compris entre 1,2 et
66,0% (Kirkpatrick et al. 1987; Snyder et al. 1990; Hamir, Dubey, Rupprecht 1999). Les ratons
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laveurs sont aussi des hotes intermédiaires importants pour S. neurona, présent uniquement en
Amérique (Dubey et al. 2015; Mehlhorn 2016). Cette coccidie a aussi pour hotes intermédiaires
des carnivores dont le Chat domestique, et pour seuls hétes définitifs connus des opossums. De
plus, S. neurona peut infecter accidentellement les chevaux et migrer dans leur systeme
nerveux. Le parasite peut alors provoquer la myéloencéphalite protozoaire équine, une maladie
répandue en Amérique du Nord, et qui est caractérisée, entre autres, par de I’ataxie, une
amyotrophie et une dégradation globale de 1’état général de I’animal (Lindsay et al. 2001;
Mitchell et al. 2002). Les taux de seroprévalence connus pour S. neurona chez le Raton laveur
sont élevés et compris entre 58,6% et 100% aux USA, avec la présence du protozoaire dans les
muscles voire I’encéphale de 1’animal (Stoffregen, Dubey 1991; Hamir, Dubey 2001; Lindsay
et al. 2001; Mitchell et al. 2002; Hancock et al. 2004; Dubey et al. 2015). Les localisations
cérébrales de S. neurona et S. kirkpatricki chez les ratons laveurs sont probablement facilitées
par des maladies concomitantes, comme la rage ou la maladie de Carré (Stoffregen, Dubey
1991; Hamir, Dubey, Rupprecht 1999).

Ailleurs dans le Monde, une espéce inconnue de Sarcocystis a été trouvée dans 0,9%
(3/348) des prélevements sanguins de ratons laveurs japonais étudiés (Jinnai et al. 2009). En
Allemagne, c’est dans les tissus musculaires d’un individu issu d’un parc zoologique que deux
espéces inconnues de Sarcocystis ont été observées (Stolte et al. 1996). Elles sont
morphologiquement proches de souches infectant fréquemment en Europe centrale le Chevreuil
et des Carnivores comme le Blaireau européen, mais aucun génotypage n’a été réalisé. La méme
étude s’est intéressée a une population sauvage de ratons laveurs allemands et a découvert le
portage de S. sebeki dans les muscles de 4% (2/45) des individus capturés. Cette espéce de
coccidie est normalement retrouvée chez des Rongeurs et des chouettes, bien que parfois elle
soit aussi isolée dans les muscles d’autres Mammiféres carnivores. Enfin, une étude réalisée en
République tchéque a isolé des bradyzoites de S. lutrae dans les muscles d’un raton laveur
(Maca 2020). Ce parasite a pour hotes intermédiaires des Mustélidés et plus rarement d’autres
Carnivores, et pour hotes definitifs probablement des rapaces.

Le Raton laveur est donc un hote définitif pour des espéces pathogénes de Sarcocystis
pouvant infecter les chiens, les porcs, les Bovins et les Lagomorphes (S. suicanis, S. bovicanis
et S. leporum). De plus, il est un héte intermédiaire important pour S. neurona, une espece
d’importance vétérinaire concernant les chevaux et pouvant aussi infecter les chats. Dans les
pays ou il a été importé, P. lotor s’avére réceptif a ’infection par des souches autochtones,

pouvant méme jouer le rdle d’hote intermédiaire pour certaines d’entre elles, comme S. lutrae.
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8) Toxoplasma gondii

i) Agent pathogeéne et importance

Toxoplasma gondii est une espéce de coccidie responsable de la toxoplasmose, une
parasitose infectieuse cosmopolite et zoonotique, d’importance médicale (vétérinaire et
humaine) et économique (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Cette coccidie est
retrouvée chez beaucoup de vertébrés, avec les Félidés servant d’hotes définitifs et de
nombreuses espéces d’oiseaux et de mammiféres pouvant jouer le réle d’hotes intermédiaires.
Chez les hétes définitifs, les coccidies sont présentes dans le tractus digestif et produisent de
maniére intermittente mais en grand nombre des oocystes non sporulés et non-infectieux, qui
sont excrétés dans 1’environnement avec les selles. La sporulation de ces oocystes intervient
dans le milieu extérieur en quelques jours, et ces formes infectieuses s’averent tres résistantes,
pouvant survivre plusieurs dizaines de mois dans 1’environnement. Ces oocystes ont le pouvoir
d’infecter autant les hotes intermédiaires que les Félidés, par I’ingestion accidentelle de ceux-
ci avec des matieres contaminées (eau, sol, végétal). La dose infectieuse est faible, de 1’ordre
de quelques oocystes seulement. Dans le cas des hotes intermediaires, les oocystes liberent des
tachyzoites qui vont migrer des intestins aux tissus musculaires, nerveux et oculaires et se
transformer en bradyzoites dans des kystes intratissulaires. Ces formes parasitaires peuvent
rester viables toute la vie de I’animal, et sont infectieuses a la fois pour les hotes intermédiaires
et définitifs, lors d’ingestion des kystes. En cas de gestation durant une primo-infection, les
tachyzoites peuvent aussi infecter par voie transplacentaire le foetus. De plus, en cas
d’immunodépression de 1’hdte intermédiaire, les bradyzoites peuvent se reconvertir en
tachyzoites, provoquant une nouvelle phase de parasitémie. Chez I’hote définitif, T. gondii reste
dans le tractus digestif sous forme de mérozoite afin de réaliser une reproduction sexuée et
géneérer de nouveaux oocystes. Cependant, le parasite peut aussi parfois se retrouver sous forme
de tachyzoite et avoir le méme comportement que chez un hote intermédiaire, migrant dans les
tissus du Félidé pour s’y enkyster (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020; CDC 2021).

Les signes cliniques liés a la toxoplasmose dépendent de 1’héte, et plus particuliérement
de son espece, de son age et de son éetat immunitaire, ainsi que de la souche de T. gondii
impliquée. Chez les Félidés, I’infection est tres fréquemment rencontrée, avec des taux de
séroprévalence moyens mondiaux et européens de I’ordre, respectivement, de 35% et 43% pour
les chats domestiques, ainsi que de 59% et 67% pour les espéces sauvages (Montazeri et al.
2020). Pour ces hotes définitifs, 1’agent pathogéne est responsable la plupart du temps de formes
asymptomatiques ou d’entérites bénignes. Plus rarement, surtout pour des individus jeunes ou

immunodéprimés, des formes plus graves et chroniques peuvent apparaitre, avec souvent des
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atteintes oculaires (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020). Concernant les hétes intermédiaires,
les signes cliniques varient beaucoup selon I’espéce. La maladie est trés présente chez les
animaux d’élevage, comme pour les porcs ou 5,6 a 31,0% de ces animaux sont séropositifs en
Europe et en Amérique du Nord (Guo et al. 2016; Olsen et al. 2019). La toxoplasmose peut
alors entrainer des signes non spécifiqgues comme un abattement, de la fiévre et de la dysorexie
(Mehlhorn 2016). La maladie est plus problématique chez les petits ruminants, chez lesquels
elle touche 22,0 a 30,7% des animaux d’élevages Nord-américains et européens et s’avére
responsable de prés de 10 a 50% des avortements de chevres et de brebis en Occident (Guo et
al. 2016; Mehlhorn 2016; Olsen et al. 2019). En effet, si les femelles contractent la maladie
pour la premiére fois durant une gestation, I’avortement du feetus peut avoir lieu. Généralement,
aucun autre signe clinique n’est observé pour ces espéces, et les femelles gestantes infectées
n’avortent qu’une fois.

Chez d’autres espéces, et notamment les chiens, on observe plusieurs formes
symptomatiques de la maladie (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020). 11 existe tout d’abord une
forme congénitale, lors de transmission transplacentaire, pouvant entrainer une mortalité dans
les six premieres semaines de vie a la suite d’une septicémie et d’atteintes multi-organiques. En
cas d’infection post-natale durant les premiers mois de vie, des formes symptomatiques peuvent
aussi avoir lieu, avec des signes souvent aigues et graves, allant de simple adénopathie a de la
fievre, des troubles digestifs, des signes neurologiques (parésie, paralysie), voire des
bronchopneumonies et des formes généralisées entrainant la mort.

Les humains sont freqguemment exposés a cette maladie, avec des taux de séroprévalence
pouvant aller de 10 a 60% a travers le monde (CDC 2021). Les sources de contamination sont
majoritairement la consommation de viande ou de végétaux contaminés et insuffisamment
cuits, ainsi que le contact direct avec des oocystes dans 1’environnement (litiére, terre). De rares
cas de transmission par le sang ou par transplantation d’organe ont aussi été observés. La plupart
du temps, la maladie est asymptomatique ou responsable de formes grippales bénignes.
Cependant, la primo-infection de femmes enceintes peut conduire a des avortements ou des
formes congénitales pour les enfants similaires a celles observées chez les Carnivores
domestiques. De plus, les personnes immunodéprimés peuvent présenter des formes oculaires
de la maladie (rétinite et perte d’acuité visuelle), pulmonaires (pneumonie), cérébrales
(encéphalite) voire généralisées pouvant parfois conduire a la mort (Mehlhorn 2016; Merck &
Co. 2020).
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ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de Toxoplasma gondii

La circulation de T. gondii chez les ratons laveurs a été beaucoup étudiée en Amérique
du Nord, avec un taux de séroprévalence moyen proche de 36%, mais allant de 15,1 a 100%
selon les travaux (Riemann et al. 1978; Burridge et al. 1979; Dubey et al. 1992; 2004; 2008;
2021; Hill et al. 1998; Mitchell et al. 1999; Mitchell, Richardson, Lindsay 2006; Lindsay et al.
2001; Hancock, Thiele, et al. 2005; Hwang et al. 2007; Verma et al. 2016; Rainwater et al.
2017). De plus, des bradyzoites et des tachyzoites ont aussi été isolés, notamment dans le foie
et le cerveau de certains individus (Dubey et al. 1992; 2004; 2008). La maladie est endémique
chez P. lotor dans cette région du monde, et au vu des taux de séroprévalence, cette espece
s’avere étre parmi les hotes intermédiaires sauvages les plus fréquemment en contact avec T.
gondii (Burridge et al. 1979; Hwang et al. 2007).

Au Japon, deux enquétes épidémiologiques ont montre des taux de séroprévalence de la
toxoplasmose chez les ratons laveurs sauvages de 9,4% (10/107) et 9,9% (92/929) (Sato et al.
2011; Yamaguchi et al. 2015). En Europe, la maladie a surtout été étudiée en Allemagne, ou
des travaux épidémiologiques ont obtenu un taux de séroprévalence moyen proche de 37%,
mais variant de 21,7 a 53,3% selon les régions (Gey 1998; Heddergott et al. 2017; Kornacka et
al. 2018; Stope 2019). Certaines études ont aussi permis une estimation de la séroprévalence en
Pologne de 40% (6/15), en République Tchéque de 47% (8/17), au Luxembourg de 19% (4/21),
ainsi que de 3,6% (7/194) en Espagne et chez les cing individus de parcs zoologiques testés en
Roumanie et au Portugal (Darabus et al. 2011; Heddergott et al. 2017; Tidy et al. 2017; Criado-
Fornelio et al. 2018; Kornacka et al. 2018). La circulation du parasite semble donc relativement
similaire en Europe et en Amérique, et plus limitée pour le Japon (Dubey et al. 2021).

Des taux de séroprévalence plus importants ont été observés en hiver et chez les
individus plus agés, mais aucune différence significative entre les milieux de vies urbains et
ruraux n’a été constatée (Mitchell et al. 1999; Sato et al. 2011; Heddergott et al. 2017; Dubey
et al. 2021). Les souches isolées infectant les ratons laveurs appartiennent le plus souvent au
type Il et 111 (modérement virulents et rencontrés chez les humains et les animaux d’¢levage),
mais aussi parfois au type | (le plus virulent et isolé principalement a partir de cas cliniques
humains) (Dubey et al. 2004; Sroka et al. 2019).

Les ratons laveurs utilisent une large variété d'environnements et mangent des aliments
trés différents, allant de produits carnés a des végétaux, et mémes des ordures. De plus, ils
s’averent étre des hotes intermédiaires pouvant servir de réservoir important pour la
toxoplasmose. lls pourraient donc étre une bonne espéce sentinelle pour estimer la distribution
et ’intensité de circulation de T. gondii dans I’environnement (Sato et al. 2011; Yamaguchi et

al. 2015; Dubey et al. 2021). Les ratons laveurs pourraient aussi jouer le réle de relais entre les
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cycles sylvatiques et domestiques de circulation du parasite. En effet, il y a peu de risque de
contamination directe des hotes intermédiaires domestiques (il faudrait que le cadavre de raton
laveur contaminé soit accessible et que les animaux s’en nourrissent), mais il existe un risque
indirect de contamination par transmission du parasite aux rats se nourrissant des cadavres, eux-
mémes mangés par des félins (comme les chats domestiques). P. lotor pourrait donc faciliter et
intensifier la circulation de T. gondii dans la sphére domestique et sauvage, notamment en
Europe. De plus, il a été constaté une plus forte diversité génétique des souches de T. gondii
circulant parmi la faune sauvage que parmi les animaux domestiques (Jiang et al. 2018). Le
Raton laveur, pouvant étre infecté par une large gamme de génotypes, pourrait donc introduire
des souches de la faune sauvage potentiellement plus virulentes dans la sphére domestique, et

inversement.

9) Trypanosoma cruzi

i) Agent pathogene et importance

Trypanosoma cruzi est un protozoaire responsable de la maladie de Chagas chez les
humains et d’une trypanosomiase similaire chez au moins une centaine d’autres especes de
Mammiferes (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Ce parasite est principalement
présent en Amérique de Sud, mais se retrouve également jusque dans la moitié Sud des USA.
Les principales espéces connues servant de réservoirs pour T. cruzi sont les humains, les chiens,
certains rongeurs et des mésocarnivores comme les opossums et les ratons laveurs.

Cet agent pathogene a pour vecteurs biologiques des especes de réduves, insectes
appartenant au sous-ordre des punaises (Mehlhorn 2016; CDC 2021). Lors de repas sanguins
sur un hote, ces insectes relachent des selles contenant des formes trypomastigotes de T. cruzi.
Infectieuses pour les Mammiferes, ces formes pénetrent par le site de morsure ou par les
muqueuses dans 1’hote animal et migrent & I’intérieur des premicres cellules qu’elles
rencontrent. T. cruzi se différencie alors en forme amastigote et se multiplie dans la cellule. Il
y a ensuite une retransformation en forme trypomastigote et une libération de ces parasites dans
la circulation sanguine, permettant 1’infection de nouvelles cellules dans tout I’organisme. Ce
cycle se répete de nombreuses fois au sein de 1’hote animal. Les réduves se contaminent en
ingérant du sang contenant des trypomastigotes. Dans 1’estomac de ces insectes, T. cruzi se
change en forme épimastigote et s’y multiplie. Le parasite se redifférencie en trypomastigote
dans I’intestin et les selles de I’insecte. Les punaises vectrices sont infectées a vie. D’autres

voies de transmission du parasite chez les Mammiferes existent, bien que plus rares :
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transfusion sanguine, greffe d’organe, transmission transplacentaire et contamination orale en
cas d’ingestion d’eau ou d’aliments souillés par des selles de réduves infectées.

Il existe six lignées génétiques connues de T. cruzi (allant de Tc I a Tc VI), ayant des
spécificités d’hotes, un pouvoir pathogeéne et une répartition géographique légerement
différents les unes des autres (Merck & Co. 2020; CDC 2021). Ainsi, I’intensité des signes
cliniques chez les Mammiféres varient selon la souche parasitaire et 1’espéce animale. La
maladie est souvent asymptomatique en phase aigiie de I’infection, ou ne provoque que des
nodules cutanés au site d’entrée du parasite. C’est en phase chronique, au bout de quelques
années a quelques dizaines d’années, que les signes cliniques commencent généralement a
apparaitre, en fonction des cellules les plus parasitées. 11y a alors des atteintes multi-organiques,
souvent cardiaques et gastro-intestinales. La maladie n’a pas de traitement efficace en phase
chronique et les individus atteints développent fréquemment une insuffisance cardiaque
pouvant entrainer la mort. T. cruzi a infecté prés de 8 millions d’humains en Amérique et serait
responsable de plus de 10 000 décés par an. Du fait de ’accroissement de la circulation

internationale des animaux et des humains, cette maladie est maintenant émergente en Europe.

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de Trypanosoma cruzi

De nombreux mammiféres semblent pouvoir servir de réservoir pour T. cruzi en
Ameérique. Cependant, dans les régions de ce continent ou le Raton laveur est présent, cette
espéce est une des plus infectées par le parasite, avec des taux de prévalence élevés, allant de
2,4% a 70,0%, pour une moyenne proche de 35% (John, Hoppe 1986; Telford, Forrester 1991;
Karsten, Davis, Kuhn 1992; Pietrzak, Pung 1998; Yabsley, Noblet 2002; Hancock, Zajac, et al.
2005; Brown et al. 2010; Maloney et al. 2010; Charles et al. 2013; Martinez-Hernandez et al.
2014; Curtis-Robles, Lewis, Hamer 2016; Hodo et al. 2020). Il est d’ailleurs intéressant de noter
que les prevalences obtenues sont relativement similaires, indifféeremment de la méthode de
dépistage employée, que ce soit par isolement, PCR ou sérologie. Autant les formes
trypomastigotes sanguines qu’amastigotes intracellulaires ont été observées sur ces animaux.
Les seuls lésions observées chez les ratons laveurs se limitent & des inflammations souvent
modérées du myocarde. Il est donc probable que T. cruzi ne soit pas particulierement pathogene
pour cet héte. La principale souche retrouvée chez P. lotor est Tc IV, mais cet animal peut aussi
s’infecter avec la souche Tc I, retrouvée chez beaucoup de cas humains en Ameérique (Charles
et al. 2013; Curtis-Robles, Lewis, Hamer 2016). Des études ont aussi démontré que le Raton
laveur reste géneralement infecté de maniére chronique, avec une parasitémie persistante dans
le temps (Martinez-Hernandez et al. 2014; Hodo et al. 2020). Du fait des fortes prévalences

constatées de la maladie au sein des populations de ratons laveurs, de leur sensibilité limitée a
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I’infection et de la parasitémie persistante observée chez eux, ces animaux peuvent donc étre
un réservoir majeur dans le cycle de transmission de T. cruzi. De plus, I’infection trés
probablement a vie des ratons laveurs atteints de trypanosomiase fait qu’il est probable que des
animaux introduits en Europe ou au Japon soient porteurs du parasite. Cependant, dans 1’ Ancien
Monde, I’absence de vecteurs biologiques compétents implique que les individus infectés ne
peuvent transmettre T. cruzi qu’a leur descendance par voie transplacentaire. Le Raton laveur
ne présente donc un risque dans ces régions que si des réduves vectrices venaient a s’y

implanter.

d) Helminthes

1) Alaria spp.

Le genre Alaria regroupe des vers plats parasites de la classe des Trématodes (Mehlhorn
2016). Une espéce est originaire d’Europe, A. alata, tandis que toutes les autres sont retrouvées
en Amérique (A. arisaemoides, A. americana, A. intermedia, A. mustelae et A. marcianae). Ces
vers ont comme hétes definitifs des Canidés (chiens, loups, renards, chiens viverrins), mais
aussi parfois selon I’espeéce d’Alaria, des Mustélides, Procyonideés et Félidés. Dans le tractus
digestif des hotes définitifs, les vers se reproduisent et pondent des ceufs qui s’évacuent avec
les selles dans I’environnement. Une fois dans un milieu aquatique, la larve (myracidium) éclot
et infeste un premier hote intermédiaire, un mollusque, pour s’y transformer en sporocystes puis
en furcocercaires. Le parasite sort ensuite de cet héte, remonte a la surface de I’eau et infeste
un second hote intermédiaire, un tétard cette fois. En se transformant en mésocercaire dans cet
hote, Alaria devient infestant pour les hétes définitifs si ceux-ci mangent le batracien (sous
forme de tétard ou d’adulte). Le ver migre alors a travers la paroi du tube digestif de 1’hote
définitif jusque dans ses poumons, ou il remonte ’arc respiratoire par la trachée et se fait
déglutir, afin de clore son cycle. Ce cycle dure plusieurs mois, avec au moins deux semaines
entre chaque stade. En Europe, les renards roux servent de réservoir principal a ce parasite
(Mohl et al. 2009).

Des hotes paraténiques, non indispensables au cycle, peuvent se contaminer en ingérant
des mésocercaires présents dans les tissus de batraciens ou d’autres hdtes paraténiques
(Mehlhorn 2016). 11 s’agit d’Oiseaux, de Reptiles et de Mammiferes (dont les Ruminants,
Suidés, Rongeurs et Primates). Une fois dans le tube digestif, les parasites migrent a travers les
tissus pour s’enkyster dans les muscles et organes. La pathogénie de cette parasitose zoonotique
dépend fortement du nombre de mésocercaires ingérés, allant de formes asymptomatiques, a

des entérites, voire la mort. Les cas humains symptomatiques sont tres rares, et généralement

102



dus a I’ingestion de viande insuffisamment cuite de Suidés (domestiques ou sauvages) ou de
grenouilles.

Les ratons laveurs sont des hotes définitifs de A. mustelae, et paraténiques de A.
marcianae en Amérique (Johnson 1979; Shoop, Corkum 1981). Un cas d’infestation chez
I’Homme a été déclaré a la suite de la manipulation d’un cadavre de Raton laveur probablement
infesté par A. marcianae (Shoop, Corkum 1981). En Europe, ou seul A. alata circule, une étude
allemande a isolé ce ver au stade mésocercaire dans la langue de 8,6% (10/116) des ratons
laveurs autopsiés, montrant la capacité de P. lotor a étre un hote paraténique de A. alata
(Renteria-Solis et al. 2013). De plus, deux travaux sur les ratons laveurs dans le Caucase ont
rapporté la présence de A. alata dans le tube digestif de 16,3% (21/129) et 38% (16/42) des
individus autopsiés (Azizova 2010; Itin, Kravchenko, Shantiz 2018). Cependant, la localisation
exacte et le stade évolutif des parasites, ainsi que la méthodologie pour les identifier n’est pas
précisée, ne permettant pas d’affirmer que P. lotor est un hote définitif de A. alata. Bien que le
risque de transmission de cet agent pathogéne a I’Homme par le Raton laveur soit faible, il est
nécessaire de le connaitre, afin de sensibiliser les populations a respecter plusieurs regles,
comme respecter des mesures d’hygiénes rigoureuses lors de la manipulation (voire de la

consommation) de ces animaux.

2) Ancylostomatidés

i) Agent pathogene et importance

La famille des Ancylostomatidés regroupe des dizaines d’espéces de nématodes
responsables de parasitoses intestinales nommées ankylostomoses (également appelées
ancylostomoses, ankylostomiases, ou en anglais hookworm infection) (Mehlhorn 2016; Merck
& Co. 2020). Ces vers ronds sont cosmopolites, bien que principalement présents dans les
régions tropicales ou subtropicales. Les Ancylostomatidés sont des endoparasites
hématophages de nombreux mammiféres, avec pour chague espece une spécificité pour
seulement quelques especes hotes. Les vers adultes, accrochés a la paroi du tube digestif,
pondent des ceufs qui sont emportés dans 1’environnement avec les selles. Sur un sol humide et
chaud, les larves éclosent de ces ceufs et deviennent infestantes en cing a dix jours et ce pendant
plusieurs semaines. La principale voie d’infestation se fait par contact entre ces larves, présentes
dans I’environnement, et la peau : si un hote réceptif rentre en contact direct avec ces parasites,
ceux-ci pénétrent la peau et atteignent les poumons par la circulation sanguine. lls remontent
ensuite 1’arbre respiratoire et sont déglutis. Une fois dans le systeme digestif, les

Ancylostomatidés s’accrochent a la paroi de I’intestin gréle et se nourrissent de repas sanguins.
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Ils muent et deviennent matures en deux semaines et peuvent vivre plusieurs années sous cette
forme. Chez certaines espéces d’Ancylostomatidés, 1’hote peut aussi se contaminer en ingérant
directement les larves infestantes présentes dans 1’environnement. De plus, une contamination
verticale est parfois observée, soit par voie placentaire, soit par le lait maternel.
L’ankylostomose se caractérise par une perte de sang chronique. La pathogénie de cette maladie
est directement liée a la quantité de vers parasitant I’hdte. En cas de forte infestation, une anémie
ferriprive peut se déclarer, avec de 1‘abattement, notamment chez les jeunes individus. Dans les
formes les plus graves, des diarrhées hémorragiques peuvent apparaitre, ainsi qu’une
dégradation de 1’état général pouvant conduire a la mort (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020).

Deux de ces parasites, Ancylostoma duodenale et Necator americanus, ont pour hote
principal ’Homme, et une autre espéce, Ancylostoma ceylanium, a un spectre d’hdtes plus
large, comprenant aussi certains canidés, felidés et hamsters (Merck & Co. 2020). Les deux
premiers parasites ont une distribution mondiale, avec de plus fortes prévalences en Afrique,
tandis que le troisiéme se retrouve surtout en Asie du Sud-Est. Il est estimé que plusieurs
centaines de millions de personnes sont atteintes par cette parasitose, avec des formes graves
pour plusieurs dizaines de millions d’entre elles (Mehlhorn 2016). Chez les animaux, on
retrouve fréqguemment dans la sphére domestique Ancylostoma tubaeforme (parasitant les
chats), Ancylostoma braziliense (parasitant les chats et les chiens), Ancylostoma canimun
(parasitant les chiens). Dans les régions plus froides (Europe et Amérique du Nord
principalement), Uncinaria stenocephala est 1I’Ancylostomatidé le plus commun, et il a pour
hote des Carnivores allant du Chien et du Chat, jusqu’aux renards. En plus de leurs hotes
réceptifs, certains ancylostomatidés peuvent infester des hétes accidentels, au sein desquels ils
ne pourront pas achever leur cycle. C’est notamment le cas chez I’Homme pour A. braziliense,
A. canimun et U. stenocephala. Dans ces cas-1a, I’hote va présenter des larva migrans cutanées
(Iésions prurigineuses, érythémateuses et serpigineuses), ainsi que parfois une entérocolique
(Mehlhorn 2016).

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de ces Ancylostomatidés

Arthropocephalus (ou Placoconus selon la classification choisie) lotoris est un
Ancylostomatidé spécifique du Raton laveur, bien qu’il ait aussi été observe plus rarement chez
des ursidés et méphitidés (Seguel, Gottdenker 2017). Ce parasite est trés commun au sein des
populations sauvages de P. lotor en Amérique du Nord, pouvant infester parfois plus de 95%
des individus (Ching, Leighton, Stephen 2000). Sur ce continent, aucun autre Ancylostomatide
n’a été observé pour cet hote. Au Japon, ce sont des vers indigénes (Ancylostoma kusimaense

et Arthrostoma miyazakiense) qui ont été observés dans le tube digestif de ratons laveurs
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sauvages, mais a des taux de prévalence beaucoup plus faibles, allant de 0,4 a 1,3% (Matoba et
al. 2006; Sato, Suzuki 2006). Sur le continent européen, des analyses fécales de ratons laveurs
polonais ont montré la présence d’ceufs d’Ancylostoma spp. a des taux de prévalence faibles,
de I’ordre de 3,7 a 4,4% des échantillons étudiés (Bartoszewicz et al. 2008; Popiotek et al.
2011). En Espagne, des ceufs ont aussi été retrouvés sur des ratons laveurs sauvages, et une
identification des espéeces de vers a été possible. Il en ressort que P. lotor est réceptif a A.
caninum, avec des ceufs retrouvés dans 3 des 20 latrines analysées, ainsi qu’a U. stenocephala,
avec une seule latrine contaminée (Ceballos-Escalera et al. 2013). Des observations identiques
ont éte faites dans le Caucase russe et azerbaidjanais, ou U. stenocephala a été observé dans le
tube digestif de 17% (7/42) a 19,4% (25/129) des individus autopsiés, et A. caninum chez 25,6%
(33/129) des ratons laveurs (Azizova 2010; Itin, Kravchenko, Shantiz 2018). P. lotor est donc
un héte réceptif pour des ancylostomatidés zoonotiques parasitant les chiens, les chats et les
renards (A. caninum et U. stenocephala). Il pourrait donc augmenter le risque de contamination
des animaux domestiques et des humains par ces agents pathogénes en Europe, du fait de ses
habitudes  péridomestiques, en contaminant I’environnement avec des ceufs

d’Ancylostomatidés.

3) Baylisascaris procyonis

Baylisascaris procyonis est un nématode parasite originaire d’Amérique du Nord et
ayant pour héte définitif P. lotor, ainsi que dans une moindre mesure d’autres procyonidés et
les chiens (Lee et al. 2010; Mehlhorn 2016). Le ver adulte se situe dans la lumiére du tube
digestif de ces hotes et pond des ceufs, évacués dans le milieu extérieur avec les selles. Dans
I’environnement, les larves L1 contenues dans les ceufs se transforment en deux a quatre
semaines en larves L2, qui sont infestantes et viables pendant plusieurs années dans un sol
humide ou dans de I’eau. Si ces larves sont ingérées directement par 1’hote définitif, elles
pénétrent dans la paroi digestive pour muer en larves L3, puis retournent dans la lumiere de
I’intestin gréle sous forme adulte afin de se reproduire et terminer le cycle. Cependant, B.
procyonis posséde également un trés large spectre d’hotes paraténiques parmi les Vertébres,
avec plus de cent especes d’oiseaux, de mammiféres (dont les humains) et de reptiles reconnus
comme réceptifs a ce parasite (Sorvillo et al. 2002). Si un de ces animaux ingére des ceufs de
B. procyonis contenant des larves L2, celles-ci peuvent percer la paroi digestive et migrer dans
le corps de I’animal pour finalement s’enkyster dans les tissus biologiques sous forme de larve
L3. Ces larves ont un tropisme neurologique et se retrouvent fréquemment dans le cerveau, ce
qui altere le comportement des animaux atteints, voire provoque leur mort. Elles restent

infestantes et peuvent ensuite étre ingérées par un raton laveur, au sein duquel elles vont
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directement pouvoir s’accoupler et pondre dans le tube digestif. Chez le Raton laveur,
I’infestation par B. procyonis est trés souvent asymptomatique, mais peut aussi provoquer des
entérites en cas de fort parasitisme. B. procyonis est aussi considérée comme une des causes les
plus courantes et repandues de larva migrans clinique chez les autres animaux en Amérique du
Nord (Kazacos 2001; Gavin, Kazacos, Shulman 2005). Hormis les cas de larva migrans
céphalo-rachidiens, retrouvés principalement chez les jeunes individus, il existe aussi des larva
migrans viscérales et oculaires, rencontrées plus fréguemment chez les adultes. Ces formes de
larva migrans, et en particulier celles neurologiques, sont souvent graves, entrainant des
séquelles a long terme, voire la mort. La pathogénie de cette parasitose est liée au nombre de
larves ingérées, et les signes cliniques apparaissant généralement moins de dix jours apres
I’ingestion des vers (Miyashita 1993).

Les ratons laveurs infestés peuvent excréter quotidiennement des millions d’ceufs de B.
procyonis dans leurs feces. Déféquant généralement dans des latrines utilisées par un ou
plusieurs individus, I’environnement autour de ces lieux peut étre fortement contaminé, et
devenir une source d’infestation pour d’autres ratons laveurs (Gavin, Kazacos, Shulman 2005).
Une étude a montré que de trés nombreuses espéces d’Oiseaux et de Mammiféres visitent
également ces latrines, a la recherche d’aliments (Page, Swihart, Kazacos 1999). Tous ces
animaux sont donc aussi exposés & une contamination fecale-orale par B. procyonis. Mais
indirectement, encore plus d’animaux sont a risque, comme le montre une épizootie de larva
migrans a B. procyonis chez des lapins d’un parc animalier : & la suite d’intempéries, les selles
de ratons laveurs contaminées par B. procyonis (vivant dans des enclos séparés de ceux des
Lagomorphes), ont été emportées par 1’eau et ont contaminé le milieu de vie des lapins, qui ont
ainsi été infestés (Sato, Kamiya, Furuoka 2003). Cela illustre le potentiel de dissémination des
ceufs de B. procyonis dans I’environnement. De plus, B. procyonis peut avoir des conséquences
importantes sur certaines especes animales, comme en Amérique du Nord ou la circulation du
parasite dans 1’environnement a décimé des populations de rats sylvatiques du genre Neotoma
(Kazacos 2001).

De nombreuses études ont été menées pour estimer le portage de B. procyonis par les
populations de ratons laveurs. En Amérique du Nord et centrale, cet agent pathogene est
retrouvé sous sa forme adulte dans les intestins de 5,4 a 82,0% des ratons laveurs autopsiés,
avec un taux de prévalence moyen de prés de 34,6% (Bafundo, Wilhelm, Kennedy 1980;
Snyder, Fitzgerald 1985; Cole, Shoop 1987; Robel, Barnes, Upton 1989; Ching, Leighton,
Stephen 2000; Kazacos 2001; Page et al. 2005; Page, Gehrt, Robinson 2008; Page et al. 2016;
Kresta, Henke, Pence 2009; Yeitz et al. 2009; Chavez et al. 2012; Baldi et al. 2016; Rainwater

etal. 2017). Des travaux ont aussi etabli, toujours dans cette méme région du monde, la présence
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d’ceufs du parasite dans 17,5 a 50,0% des excréments ou latrines de ratons laveurs (Page et al.
2005; Sexsmith et al. 2009).

Au Japon, aucun portage du nématode par des ratons laveurs sauvages n’a été observé
jusqu’a maintenant. Cependant, une étude a démontré que des ratons laveurs captifs en sont
infestés, avec un taux de prévalence allant de 7,7 & 8,1% pour les animaux captifs chez des
propriétaires privés et des commercants, et de 39,9% en parcs zoologiques (Miyashita 1993).
Concernant I’Europe, ou les populations sauvages sont bien implantées, des recherches
épidémiologiques ont decouvert la présence de B. procyonis dans plusieurs pays. En
Allemagne, des enquétes ont noté dans certains foyers de population entre 54,3 et 80% des
individus parasités par le ver (Gey 1998; Hohmann, Voigt, Andreas 2002; Anheyer-
Behmenburg 2013; Renteria-Solis et al. 2018). C’est au sein des foyers du centre du pays (Hesse
et Harz) que le parasite circule, tandis que les trois autres foyers de population connus en
Allemagne (Brandebourg, Saxe et frontiére avec le Luxembourg,) sont indemnes (Heddergott,
Steinbach, et al. 2020). Le Nématode a aussi été détecté en Pologne, avec des ceufs présents
dans 1,9 a 3,7% des selles de ratons laveurs sauvages (Bartoszewicz et al. 2008; Popiotek et al.
2011; Karamon et al. 2014; Biedrzycka, Popiotek, Zalewski 2020). La prévalence plus faible
qu’en Allemagne vient du fait que ce ne sont pas des recherches de vers adultes (par analyses
du tractus digestif lors d’autopsies) qui ont été faites, mais d’ceufs (par coproscopie). Or, les
ceufs sont observés moins fréquemment, du fait d’une excrétion intermittente et variable selon
la saison (Page et al. 2005; 2016). Plus récemment, ¢’est au Danemark, en Autriche et aux Pays-
Bas, que des ratons laveurs sauvages autopsiés se sont avérés porteurs de B. procyonis, avec un
taux de prévalence de 11% (2/18) au Danemark et 61% (14/23) aux Pays-Bas (Al-Sabi et al.
2015; Duscher et al. 2020; Maas et al. 2021). Concernant les ratons laveurs captifs, des études
danoises et roumaines ont montré la présence du ver dans prés d’un tiers des coprologies
réalisées dans plusieurs parcs zoologiques (Darabus et al. 2014; Al-Sabi et al. 2015). Enfin, la
présence de B. procyonis a été notée sur quatre ratons laveurs importés dans une ferme privée
norvégienne, ainsi que dans les selles d’un loup frangais provenant de Savoie (Davidson et al.
2013; Umhang et al. 2020). Dans ce dernier cas, cela pourrait signifier que le loup s’est
contaminé a proximité de ratons laveurs. Or, aucune population permanente de P. lotor n’a été
enregistrée dans cette région. La contamination aurait pu se faire par un raton laveur infesté
échappé localement d’une propriété privée ou d’un parc zoologique, ou bien aupres de
populations férales de ratons laveurs vivant en Suisse ou Italie. Des travaux supplémentaires
doivent donc étre menés en France pour définir la présence ou non de cet agent pathogene sur
le territoire.

B. procyonis est donc un parasite répandu chez les ratons laveurs, aussi bien en

Amérique que dans les nouvelles régions ou I’animal s’est implanté. Il n’existe pas de tendance
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claire montrant un lien entre le niveau de circulation du parasite et le milieu de vie (que ce soit
en Amérique ou en Europe). Ainsi, il peut y avoir des prévalences élevées chez les ratons
laveurs autant en milieux sylvatique, rural, qu’urbain (Hohmann, Voigt, Andreas 2002; Page,
Gehrt, Robinson 2008; Sexsmith et al. 2009; Rainwater et al. 2017; Baldi et al. 2016).
Cependant, il a été observé que plus les ratons laveurs se regroupent en un nombre réduit de
sites pour se nourrir, plus B. procyonis circule entre individus (Wright, Gompper 2005). Ainsi
les changements anthropiques de I’environnement qui modifient la disponibilité des ressources
en nourriture pour P. lotor peuvent entrainer des conséquences importantes sur la transmission
de cet endoparasite. L’artificialisation accélérée des sols depuis des décennies entraine une
réduction des espaces naturels et une augmentation des contacts entre humains, animaux
domestiques et faune sauvage, a 1’origine d’un risque plus élevé de transmission de B. procyonis
entre ces trois compartiments (Mackenstedt, Jenkins, Romig 2015).

L’Homme est un hote paraténique de B. procyonis et la contamination par des larves L2
provoque les mémes larva migrans que chez d’autres animaux (Gavin, Kazacos, Shulman
2005). Le premier cas humain diagnostiqué date de 1984, et depuis, une vingtaine d’autres larva
migrans neurales symptomatiques (dont six fatales) ont été documentées, toutes aux USA
(Sorvillo et al. 2002; Bauer 2013). La plupart des malades étaient des enfants, et la cause la plus
courante rapportée pour ces infestations était la géophagie ou le pica dans un environnement
proche de latrines de ratons laveurs. Pour presque tous les cas non mortels de larva migrans
neurale, de lourdes séquelles neurologiques ont été observées. Comme pour les autres espéces,
les cas de larva migrans oculaire ou viscérale sont plus fréquents, notamment chez les adultes
(Bauer 2013). La aussi, ils ont été majoritairement déclarés en Amérique du Nord, bien qu’un
cas chez un propriétaire de Raton laveur en Allemagne ait aussi été noté en 1991 (Kiichle et al.
1993). Ces cas-la ne sont pas tous symptomatiques, et dépendent fortement de la charge
parasitaire. Des études sérologiques montrent d’ailleurs une exposition des populations
humaines au parasite assez importante, avec des taux de séroprévalence de 7,3 et 8% en
Amérique du Nord (Bauer 2013; Weinstein et al. 2017). Des résultats similaires ont aussi été
trouvés en Allemagne durant une enquéte aupres de personnes en contact avec des ratons
laveurs (Weinstein et al. 2017). Beaucoup d’infestations sont donc subcliniques, mais le nombre
de formes symptomatiques est tres probablement sous-estimé, en particulier dans les régions
ou P. lotor est exotique, du fait de 1’ignorance par le corps médical de cette zoonose et de
I’absence de prise en compte de I’agent pathogéne dans certains diagnostics différentiels
(Sorvillo et al. 2002). Aucun traitement efficace n’a été trouvé contre les larva migrans
neurales, malgré 1’essai de multiples anthelminthiques. Cela viendrait du fait que les larves sont
moins sensibles a ces molécules que les formes adultes (Sorvillo et al. 2002). Les moyens de

lutte contre cette parasitose sont donc du registre de la prévention.
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Le Raton laveur, principal réservoir de B. procyonis, s’avére parasité par ce ver dans la
plupart des régions ou il a été introduit (Europe, Japon). Bien que les larva migrans de ce
parasite soient souvent bénignes, certaines formes peuvent toutefois étre mortelles ou tres
fortement handicapantes, autant pour I’Homme que pour d’autres espéces animales. Dans les
régions ou P. lotor est une espéce exotique, le manque de connaissances sur cette zoonose de
la part des populations et du corps médical accentue le risque de contamination. En effet, des
mesures préventives simples permettent de réduire grandement le risque d’infestation (comme
ne pas laisser les enfants a proximité de latrines de ratons laveurs), mais encore faut-il que le
danger soit connu des personnes. Des études approfondies de la présence de cet agent pathogéne
en France sont nécessaires du fait de la forte probabilité de circulation de B. procyonis au sein
des populations sauvages de ratons laveurs dans ce pays, et des risques importants que cette

zoonose peut faire courir.

4) Dirofilaria spp.

i) Agent pathogene et importance

Dirofilaria est un genre de Nématode regroupant quelques espéces de vers parasites,
parfois zoonotiques, vectorisés par des moustiques (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020). Il
existe deux grands types de dirofilarioses : les formes pulmonaires, provoquées par Dirofilaria
immitis, et les formes sous-cutanées, attribuables a D. repens et D. tenuis (ainsi qu’a d’autres
espéces moins étudiées telle que D. ursi). D. immitis a pour hétes certains Carnivores, comme
les chiens et les chats, tout comme D. repens, qui est cependant plus fréquemment rencontré
chez les Canidés. D. tenuis est quant a lui spécifique du Raton laveur. Ces trois parasites
peuvent aussi infester les humains et d’autres especes de Vertébrés, mais il s’agit dans ce cas
d’hétes accidentels, des culs-de-sac évolutifs chez lesquels les vers ne pourront pas devenir des
adultes matures. En termes de répartition géographique, D. immitis est présente sur tous les
continents, mais circule plus intensément dans les régions tropicales et subtropicales. En
Europe, elle est particulierement présente autour du littoral méditerranéen avec des taux de
prévalence pouvant avoisiner dans ces régions 80% chez les chiens et plus de 20% chez les
chats. D. repens est présente uniquement en Europe, Afrique et Asie, et D. tenuis n’a été
détectée qu’en Amérique, bien que sa distribution ait été moins étudiée que pour les deux autres
especes. Ces endoparasites ont tendance a gagner du terrain dans de nouvelles régions
(notamment le Nord et I’Est de I’Europe), ainsi qu’a circuler plus activement dans les régions
endémiques, et ils sont vectorisés par des moustiques de la famille des Culicidés
(principalement les genres Aedes, Culex et Anopheles). En France, D. immitis et D. repens sont
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considérés comme endémiques sur tout le pourtour méditerranéen (Mehlhorn 2016; Merck &
Co. 2020).

La localisation des vers adultes dépend de 1’espéce considérée. Pour D. immitis, les
adultes matures sont localisés dans les chambres droites du cceur ainsi que dans 1’artére
pulmonaire, tandis que D. repens et D. tenuis se trouvent dans les tissus sous-cutanés (Mehlhorn
2016). Le reste du cycle est cependant similaire, avec tout d’abord la production de microfilaires
par les femelles adultes fécondées, qui partent dans la circulation sanguine périphérique. Ces
larves sont ensuite ingérées par un moustique venant faire un repas sanguin, et se développent
en 8 a 15 jours jusqu’au stade L3 au sein de cet insecte. Elles migrent ensuite vers le proboscis
du Culicidé pour pouvoir pénétrer dans la peau d’un nouvel hote lors d’un repas sanguin. Les
larves L4 se développent alors dans les tissus sous-cutanés en quatre a sept jours puis migrent
pendant plusieurs mois jusqu’au ceeur, ou restent dans le tissu sous-cutané (selon 1’espéce de
Dirofilaria). Les vers adultes peuvent ensuite survivre plusieurs années au sein de leur hote.
Chez les hotes specifiques de D. repens et D. tenuis, la dirofilariose sous-cutanée est tres
souvent asymptomatique, tandis que pour D. immitis, on observe chez les chiens et chats une
insuffisance cardiaque progressive, pouvant conduire a la mort, et dont I’évolution et la sévérité
dépendra de la charge parasitaire. Les dirofilarioses sous-cutanées sont bénignes la plupart du
temps chez les hoétes accidentels, avec 1’apparition de nodules granulomateux sous-cutaneés,
parfois localisés au niveau des yeux et des conjonctives pour D. tenuis. Pour la dirofilariose
pulmonaire, 1’infestation par D. immitis peut provoquer chez les hétes accidentels des lésions
des vaisseaux sanguins pulmonaires (granulomes, micro-infarctus pulmonaires). Il a été estimé
que des centaines de milliers d’humains sur Terre sont atteints par cette zoonose, et

principalement par la forme sous-cutanée (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020).

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de ces Dirofilaria

Le portage par P. lotor de Dirofilaria a principalement été étudié avant les années 2000.
En Amérique du Nord, différentes enquétes épidémiologiques ont retrouvé des microfilaires de
D. tenuis dans le sang de 5,7 a 53,3% des ratons laveurs sauvages testés (Isaza, Courtney 1988;
Telford, Forrester 1991; Davis 1995; Pung, Davis, Richardson 1996). Par autopsie, c¢’est dans
les tissus sous-cutanés de 3,0 a 14,8% des ratons laveurs que des vers adultes de D. tenuis ont
été observés (Richardson, Owen, Snyder 1992; Keeling, Roelke, Forrester 1993). Ces
prévalences sont plus faibles en cas de recherches de vers adultes car le risque de passer a coté
d’un nodule contenant des vers est plus important que pour la recherche de microfilaires dans
le sang. Il a été constaté que les individus ages étaient significativement plus souvent infestes

que les jeunes, et que les taux de prévalence variaient beaucoup d’une région a une autre (Isaza,
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Courtney 1988; Telford, Forrester 1991; Pung, Davis, Richardson 1996). Aux USA, quelques
dizaines de cas humains de dirofilariose a D. tenuis ont été signalés (principalement dans le Sud
du pays), et le nombre de cas humains est significativement corrélé au niveau de circulation du
parasite au sein des populations sauvages de ratons laveurs (Isaza, Courtney 1988). Concernant
D. immitis, une infestation expérimentale de ratons laveurs par des larves de ce parasite n’a pas
conduit a I’observation de formes adultes chez cet hote (Christensen 1978). P. lotor semble
donc étre un cul-de-sac épidémiologique pour ce ver, comme le suggérent aussi d’autres
travaux, qui n’ont observé que des formes adultes immatures dans le cceur de ratons laveurs, et
sans présence de microfilaires dans le sang (Herman, Price 1965; Snyder et al. 1989). Le seul
enregistrement de D. repens chez un raton laveur a été fait en Azerbaidjan, ou le parasite a été
retrouvé sur un unique raton laveur, parmi les 129 individus autopsiés (Azizova 2010).
Cependant, la localisation et le stade évolutif du parasite, ainsi que la méthodologie pour
I’identifier ne sont pas précisés dans I’article, ne permettant pas de savoir si P. lotor est un hote
viable ou accidentel pour D. repens.

Pour les humains et les autres animaux sensibles aux dirofilarioses, P. lotor ne semble
donc pas poser un risque particulier de contamination par D. immitis, a I’inverse de D. tenuis
pour lequel il est la source principale d’infestation des moustiques. Le r6le épidémiologique du
Raton laveur dans la transmission de D. repens est encore inconnu et peu étudié, notamment du
fait de I’absence de cet agent pathogéne dans 1’aire de répartition d’origine du Raton laveur. Il
serait donc intéressant d’approfondir les recherches sur le portage par P. lotor de D. repens et
D. tenuis en Europe, afin de savoir si cet animal a introduit sa dirofilariose sur ce continent, et

de voir comment il interagit avec la dirofilariose autochtone.

5) Gnathostoma spp.

i) Agent pathogeéne et importance

Gnathostoma est un genre de Nématode regroupant une quinzaine d’espéces parasites,
parfois zoonotiques. Les principaux vers pathogénes pour I’Homme sont Gnathostoma
spinigerum et G. binucleatum, ainsi que dans une moindre mesure G. hispidium, G. doloresi et
G. nipponicum (Mehlhorn 2016; CDC 2021). Les hotes de ces espéces varient, avec G.
spinigerum et G. binucleatum ayant pour hotes définitifs des carnivores (dont les chiens et
chats), G. hispidium et G. doloresi des Suides et G. nipponicum des belettes. Il en va de méme
pour la répartition geographique, avec G. spinigerum, G. hispidium, G. doloresi et G.
nipponicum originaires et particulierement présents en Asie, notamment dans la partie Sud-Est

(ou Est pour G. nipponicum). A I’inverse, G. binucleatum ne semble présent qu’en Amérique
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centrale, G. spinigerum a récemment été observé au Mexique et aux USA, et G. hispidium en
Amérique centrale et du Sud, ainsi qu’occasionnellement en Europe centrale et de I’Est.

Le cycle de vie complexe de ces parasites est tres similaire au sein du genre
Gnathostoma, avec deux hotes intermédiaires, un hote définitif, des hétes paraténiques et
quelques hotes accidentels (Mehlhorn 2016; CDC 2021). Les vers adultes se trouvent dans la
paroi gastrique (ou cesophagienne pour G. nipponicum) de I’hote définitif, et pondent des ceufs
évacués dans I’environnement avec les selles. Une fois arrivés dans un milieu aquatique, ces
ceufs liberent des larves L1, qui peuvent étre ingérées par des copépodes (petits crustaces). Au
sein de ces premiers hotes intermédiaires, les larves muent jusqu’au stade L3. Si les Crustacés
sont eux-mémes mangés par des Amphibiens ou des Poissons, les L3 migrent a travers la paroi
intestinale de ces seconds hotes intermédiaires pour s’enkyster dans leurs tissus (souvent
musculaires). Si I’hote définitif ingeére ces larves enkystées, devenues infestantes pour lui, elles
iront directement pénétrer sa paroi gastrique et recommencer le cycle. En revanche, si un autre
animal sensible a I’infestation ingére ces larves L3, celles-ci vont traverser sa paroi digestive et
provoquer des larva migrans dans son corps. Certains de ces animaux sont des hotes
paraténiques (Oiseaux et Reptiles principalement), et les larves resteront infestantes pour 1’hote
définitif si celui-ci venait a les manger. Pour d’autres espéces, la larve va se transformer en
adulte immature au sein des tissus biologique et ne pourra plus infester un hote définitif. C’est
notamment le cas pour I’Homme, qui est donc un héte accidentel pour le genre Gnathostoma.

Les humains se contaminent la plupart du temps par la consommation de viande
(Poissons, Amphibiens) insuffisamment cuite, contenant des L3. La larve va mettre deux a trois
semaines pour migrer hors de I’estomac ou de I’intestin, et la personne pourra selon le cas rester
asymptomatique ou présenter de la fievre, des douleurs abdominales, de la diarrhée et des
vomissements ainsi que de I’abattement. S’ensuit généralement une migration de la larve vers
les tissus sous-cutanés, entrainant des érythémes et du prurit pendant quelques semaines a
quelques années. Cependant, le ver peut aussi atteindre des organes tels que les poumons, les
yeux et le systeme nerveux central ou périphérique. Dans ces cas-la, assez rares, des
complications peuvent apparaitre en fonction de 1’organe atteint, et provoquer des formes
graves de larva migrans pouvant exceptionnellement conduire a la mort. Les cas humains sont
concentrés en Asie du Sud-Est (causé principalement par G. spinigerum), et en Amérigque
centrale (causé par G. binucleatum). De plus, quelques cas ont eté observés en Afrique, mais

I’espéce incriminée et la source de contamination restent incertaines.
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ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de ces Gnathostoma

Le Raton laveur est I’hote définitif de deux espéces tres spécifiques, G. procyonis et G.
lamothei, pour lesquelles aucun autre hote définitif n’a été découvert (Ash 1962a; Bertoni-Ruiz
et al. 2005). Alors que G. procyonis, connu depuis les années 1940, est présent essentiellement
aux USA, G. lamothei a été découvert au début des années 2000 et n’est recensé qu’au Mexique.
Le cycle de vie de ces deux especes de nématodes est trés proche de celui des autres
représentants du genre, avec comme hotes intermédiaires des Copépodes puis des Poissons et
Amphibiens, et des Reptiles comme hotes paraténiques (Ash 1962b; Herndndez-Gomez et al.
2010; Gaspar-Navarro et al. 2013). Aux USA, les taux de prévalence d’infestation par G.
procyonis au sein des populations de ratons laveurs vont de 1,4 a 82,8%, avec de grandes
disparités entre régions (Harkema, Miller 1964; Bafundo, Wilhelm, Kennedy 1980; Schaffer et
al. 1981; Smith, Kennedy, Wilhelm 1985; Cole, Shoop 1987; Richardson, Owen, Snyder 1992;
Birch, Feldhamer, Dyer 1994; Yabsley, Noblet 1999; Lockhart 2007; Kresta, Henke, Pence
2009; Brookshire et al. 2020). Aucun cas humain de parasitose causée par G. procyonis n’a été
observé jusqu’a maintenant. Concernant G. lamothei, du fait de sa découverte récente, trés peu
de travaux ont été réalisés sur les hétes paraténiques ou accidentels de ce nématode. Au
Mexiqgue, tous les cas humains de gnathostomose ont été attribués a G. binucleatum. Or, la larve
L3 de G. lamothei s’avére trés proche morphologiquement parlant de celle de G. binucleatum,
et ces deux espéces d’endoparasites ont été retrouvées sur les mémes poissons consommeés par
les humains (Hernandez-Gomez et al. 2010; Gaspar-Navarro et al. 2013). 1l est donc possible
que des cas humains de gnathostomose a G. lamothei aient été attribués a tort a G. binucleatum.
Seules des études plus approfondies du cycle de vie et de la répartition géographique de G.
lamothei pourraient permettre de mieux évaluer la pouvoir zoonotique de ce Nématode.

En Europe et au Japon, aucune étude n’a observé le portage de parasites du genre
Gnathostoma par les ratons laveurs. Cependant, P. lotor pourrait présenter un risque
d’introduction de ces nématodes dans ces regions, avec des conséquences inconnues pour les
espéces animales autochtones. Pour I’Homme, le risque est limité car jusqu’a maintenant, aucun
Gnathostoma zoonotique n’a été observé sous forme mature chez des ratons laveurs.
Cependant, on ne connait pas la capacité de P. lotor a servir d’hote définitif pour certaines
especes de Gnathostoma originaires d’Asie, comme G. nipponicum, présent au Japon. Dans ce
pays, le Raton laveur pourrait potentiellement jouer un réle dans le cycle épidémiologique de

ce parasite.
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6) Mesocestoides spp.

i) Agent pathogeéne et importance

Le genre Mesocestoides regroupe une douzaine d’espéces connues de cestodes,
parasitant couramment les Carnivores domestiques et sauvages de la plupart des régions du
monde (Mehlhorn 2016; CDC 2021). La spécificité d’hote propre a chaque espéce reste encore
relativement méconnue, du fait des fortes similitudes morphologiques entre cestodes de ce
genre, induisant des confusions de reconnaissance des vers. Globalement, il ressort que ces
parasites ont pour héte definitif un Carnivore terrestre (parmi lesquels les Canidés, Félidés,
Procyonides, Mustélidés et Didelphidés). Les vers adultes se trouvent dans les intestins de ces
hotes, ou ils relachent régulierement des proglottis remplis d’ceufs dans les selles. Le reste du
cycle de vie est encore mal connu, mais on pense qu’un premier hdte intermédiaire, un
arthropode non identifié, peut ingérer ces ceufs, qui se développeraient en larve infestante
(tétrathyridium) pour un second héte intermédiaire (oiseau, petit mammifére, reptile ou
amphibien). Lorsque cet hdte animal viendrait & manger 1’arthropode, les larves migreraient de
la lumiére du tube digestif a la cavité péritonéale ou dans les organes abdominaux. L’ hote
définitif se contamine ensuite en consommant des tissus infestés du second héte intermédiaire,
puis les larves s’ancrent dans la paroi digestive et se développent jusqu’au stade adulte, ou elles
peuvent atteindre entre 30 et 90 centimeétres de longueur. La production de proglottis gravides
commence deux a trois semaines apres 1’arrivée du ver dans ’intestin gréle de 1’hote définitif.
Parfois, les hotes définitifs peuvent aussi servir d’hdtes intermédiaires, comme observé sur
certains chiens et chats, avec migration des tétrathyridies dans 1’abdomen.

Deux especes de Mesocestoides, M. lineatus et M. variabilis, sont reconnues comme
zoonotiques (Mehlhorn 2016; CDC 2021). M. lineatus est originaire d’Afrique, d’Europe et
d’Asie, mais se retrouve aussi, moins fréquemment, en Amérique du Nord et du Sud. M.
variabilis est pour sa part endémique d’Amérique du Nord. Ces deux espéces ont des spectres
d’hotes définitifs et intermédiaires vastes et similaires. Chez 1’hote intermédiaire animal ainsi
que chez I’hote définitif, les signes cliniques a la suite de 1’infestation sont assez frustes, voire
absents. On peut noter dans certains cas des coliques, une perte de poids associée a une
dysorexie, ainsi qu’un abattement. Les humains semblent se contaminer lors de I’ingestion
d’abats insuffisamment cuits contenant des tétrathyridies. Les vers peuvent alors se développer
dans le tube digestif comme pour un hote définitif classique. Les signes, présents méme avec
une faible charge parasitaire, sont des désordres gastro-intestinaux non specifiques, tel que des
nausees, des vomissements et de la diarrhée, des douleurs abdominales, une dysorexie et une

perte de poids. Jusqu’a maintenant, 27 cas humains ont été signalés, 18 dus a M. lineatus en
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Asie (Japon, Chine, Corée du Sud), et 9 dus a M. variabilis aux USA, au Rwanda et au
Groenland (Fuentes, Galan-Puchades, Malone 2003; Sapp, Bradbury 2020).

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de ces Mesocestoides

Le Raton laveur est un des hétes definitifs de M. variabilis dans toute I’Amérique du
Nord, avec des taux de prévalence d’infestation par des Mesocestoides spp. assez variables entre
régions, en moyenne de pres de 20% et pouvant aller jusqu’a 57,1% (Harkema, Miller 1964;
Bafundo, Wilhelm, Kennedy 1980; Schaffer et al. 1981; Snyder, Fitzgerald 1985; Smith,
Kennedy, Wilhelm 1985; Cole, Shoop 1987; Robel, Barnes, Upton 1989; Richardson, Owen,
Snyder 1992; Birch, Feldhamer, Dyer 1994; Munscher 2006; Kelley, Horner 2008; Kresta,
Henke, Pence 2009; Jesudoss Chelladurai, Brewer 2021). Au Japon, une espéce non identifiée
de Mesocestoides a été trouvée chez 0,2% (11/531) des ratons laveurs autopsiés (Sato, Suzuki
2006). Dans le Caucase russe et azerbaidjanais, des vers adultes appartenant a M. lineatus ont
été observés sur 16,3% (21/129) et 38% (16/42) des individus autopsiés (Azizova 2010; Itin,
Kravchenko, Shantiz 2018). Enfin, des travaux récents allemands, polonais et tcheques ont
établi des taux de prévalence de Mesocestoides spp. (probablement M. lineatus) compris entre
3,5 et 60,0%, montrant des disparités importantes selon les régions, comme en Amérique du
Nord (Karamon et al. 2014; Schwarz et al. 2015; Biedrzycka, Popiotek, Zalewski 2020). Dans
certaines populations de ratons laveurs sauvages polonais, ces Cestodes sont méme les
endoparasites les plus fréquemment rencontrés. D’aprés une méta-analyse, le taux de
prévalence mondial d’infestation par Mesocestoides spp. auprés de I’ensemble des hotes
définitifs connus est de 21,7% (Jesudoss Chelladurai, Brewer 2021). En comparaison, celui des
renards roux (principaux porteurs connus) est de 36%, celui des ratons laveurs de 17,2% et celui
des chiens et chats domestiques autour de 8%. P. lotor joue donc un réle non négligeable dans
le cycle de transmission de différentes especes zoonotiques de Mesocestoides, bien que ce ne
soit pas I’hote le plus parasité par ces vers. De plus, la principale espece endémique d’Europe,
M. lineatus, semble s’étre adaptée a ce nouvel hdte, comme le montre les taux de prévalence
élevés dans certaines région du Caucase. Enfin, le Raton laveur pourrait étre en Europe et au
Japon la source d’introduction du Cestode zoonotique américain M. variabilis. Du fait de ses
habitudes péridomestiques, il pourrait également servir de relais entre le cycle sylvatique (ou
les helminthes circulent plus intensément) et le cycle domestique, en transmettant ces agents
pathogénes aux hotes intermédiaires, comme les Rongeurs ou la volaille, et ainsi étre la source
de contamination des chiens, chats et humains si ceux-ci mangent des abats infestés
insuffisamment cuits. Le risque zoonotique reste faible en I’absence de comportement a risque.

Cependant, pour un certain nombre de cas causés par M. variabilis chez de jeunes enfants en
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Amérique du Nord, aucune origine a I’infestation n’a été trouvée (Sapp, Bradbury 2020). 11 est
donc possible que d’autres voies de contamination, encore inconnues, permettent la
transmission de ces Cestodes aux humains et aux autres hotes définitifs. Un suivi des especes
du genre Mesocestoides portées par le Raton laveur en Europe est donc important pour estimer
le risque de contamination que cette espece représente pour d’autres animaux et pour I’Homme,

ainsi que pour mieux comprendre le cycle de transmission de ces Cestodes.

7) Spirocerca lupi

i) Agent pathogene et importance

Spirocerca lupi est une espece de Nématode parasite rencontrée sur tous les continents.
Présent essentiellement dans les régions chaudes et tropicales, ce ver a pour hote définitif de
nombreux carnivores tels que des canidés (chiens, loups, renards) et des félidés (chats)
(Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020). La forme adulte du parasite se trouve dans un granulome
de la paroi cesophagienne ou plus rarement de la paroi gastrique ou duodénale. Les femelles
pondent des ceufs qui sont expulsés dans 1’environnement avec les selles de 1’hdte. Un scarabée
coprophage, premier hote intermédiaire, peut ingérer les larves issues des ceufs, lesquelles vont
pouvoir muer jusqu’au stade L3. Ces arthropodes peuvent ensuite étre ingérés directement par
les hotes définitifs, auquel cas les larves L3 vont migrer au travers de la paroi digestive pour
rejoindre la circulation sanguine et réaliser deux mues successives dans la paroi le I’artére
aortique. Au bout de trois mois, ces vers devenus adultes vont se déplacer jusqu’a la sous-
mugqueuse cesophagienne et terminer leur cycle. La ponte commence en genéral cing a six mois
apres I’ingestion des larves L3, et les adultes peuvent vivre plusieurs années au sein de leur
granulome. Le scarabée infesté par des larves L3 peut aussi étre ingéré par des hotes
paraténiques (trés nombreuses especes d’oiseaux, de reptiles, d’amphibiens et de petits
mammiferes), qui vont alors héberger la forme infestante du nématode dans leurs tissus et la
transmettre aux hotes définitifs si ceux-ci venaient a les manger.

Pour les hotes définitifs, le portage de ces endoparasites peut étre a 1’origine de formes
symptomatiques (Mehlhorn 2016; Rojas, Dvir, Baneth 2020). En effet, les nodules présents
dans la paroi de I’artére aortique peuvent provoquer des anévrismes, et ceux présents dans
I’cesophage peuvent induire des obstructions s’ils ont une taille trop importante. Il est
fréqguemment observé des regurgitations, une dysorexie et une perte de poids, ainsi que parfois
des troubles respiratoires liés a la compression de la trachée et des organes thoraciques par les
granulomes. Les formes les plus graves, pouvant entrainer la mort, sont surtout constatées chez

les jeunes individus. De plus, des cancers induits par ces granulomes cesophagiens ont déja été
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notés dans certains cas chez les chiens. Enfin, les larves L3 peuvent migrer de maniére aberrante
dans le corps des hotes définitifs, particulierement vers les tissus sous-cutanés, 1’appareil
urinaire et le thorax. Plus rarement, elles peuvent aussi se loger dans le systéme nerveux. Dans
tous les cas, les conséquences cliniques de ces larva migrans sont variées, pouvant aller jusqu’a

des déces, et dépendent des organes atteints.

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis de Spirocerca lupi

En Amérique du Nord, ou le parasite ne circule que dans les régions les plus
méridionales, aucun cas de portage par P. lotor n’a été constaté. C’est en Europe que les
premiers signalements de présence de S. lupi chez les ratons laveurs sauvages ont eu lieu. Deux
études polonaises ont montré par coproscopie que 8,8 et 14,8% des selles de ces animaux
contenaient des ceufs du Nématode (Bartoszewicz et al. 2008; Popiotek et al. 2011). La
prévalence de ratons laveurs parasités pourrait méme étre plus importante, car les coproscopies
sont moins sensibles que I’analyses du tractus digestif lors d’autopsies, ou 1’on recherche les
vers adultes (Rojas, Dvir, Baneth 2020). C’est ensuite en Azerbaidjan et en Iran que des
autopsies ont montré le portage de S. lupi adultes par respectivement 5,4% (7/129) et 3% (1/30)
des individus capturés dans ces régions (Azizova 2010; Sharifdini et al. 2020). Les hétes
définitifs les plus porteurs de S. lupi dans I’hémisphére Nord sont les loups (prévalences
pouvant atteindre 54% en Azerbaidjan), ainsi que les renards (prévalences de 0,6 a 80% en
Europe et en Azerbaidjan) (Rojas, Dvir, Baneth 2020). Les chiens sont des réservoirs surtout
dans les régions les moins développées. En Europe, certains travaux ont montré des portages
compris entre 0 et 21% selon le mode de vie des chiens, avec une augmentation du risque de
contamination en cas de contact régulier avec des hotes paraténiques (Mylonakis et al. 2001).
Avec des taux de prévalence allant jusqu’a 14,8%, P. lotor pourrait donc étre un hote définitif
important dans le cycle de transmission de S. lupi et jouer un réle de réservoir a I’interface entre
les milieux sylvatique et domestique. Un suivi du portage de S. lupi par les ratons laveurs
européens serait intéressant, d’autant plus que I’incidence d’infestation par ce parasite chez les
Canidés domestiques et sauvages a augmenté au cours de la derniére décennie en Europe, sans

qu’une explication satisfaisante ait été trouvée a cette dynamique (Rojas, Dvir, Baneth 2020).
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8) Strongyloides spp.

i) Agent pathogeéne et importance

Le genre Strongyloides regroupe un ensemble d’espéces de nématodes pouvant étre
parasites des vertébrés (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020; CDC 2021). Six d’entre elles sont
reconnues comme zoonotiques, avec Strongyloides stercoralis qui est responsable de la
majorité des cas humains répertoriés. Le cycle de vie de ces vers ronds est assez complexe, avec
des alternances possibles entre des cycles libres et des cycles parasites. Les vers adultes sous
forme de parasites se trouvent accrochés a la muqueuse ou sous-muqueuse de I’intestin gréle
proximal de leur hote. Ils pondent des ceufs dans la lumicre du tube digestif, qui éclosent avant
méme de sortir de I’hote. Expulsées avec les selles de 1’animal dans 1’environnement, les larves
deviennent infestantes généralement quelques jours aprés leur arrivée sur le sol. A cet instant,
si les larves ne rencontrent pas d’hote, elles peuvent devenir adultes et se reproduire sur
plusieurs générations dans le sol, avant de redevenir parasites en cas de contact avec un animal
réceptif. La contamination de 1’hdte par les Strongyloides se fait par contact cutané direct avec
un sol hébergeant des larves infestantes. Les larves pénétrent la peau et migrent par voie
sanguine jusqu’aux poumons, ou elles remontent 1’arbre respiratoire par la trachée et sont
dégluties. Un fois dans le tractus digestif, elles deviennent alors adultes et se fixent a la
muqueuse, terminant leur cycle parasite. Parfois, les larves qui ont éclos dans le tube digestif
sont infestantes avant méme d’étre sorties de leur hote, et recontaminent celui-ci soit par les
mugqueuses intestinales, soit par la peau (en région périanale la plupart du temps). Ces cas
d’auto-infestation entretiennent le parasitisme sur de longues durées, pendant parfois plusieurs
décennies, et peuvent conduire a des charges parasitaires importantes de leur hote (syndrome
d’hyperinfestation), ainsi qu’a une strongyloidose disséminée (présence de larves dans des
organes sans lien avec le cycle normal du parasite).

La strongyloidose est une des principales parasitoses transmises par les sols, avec entre
30 et 100 millions d’humains atteints sur Terre par cette maladie (Mehlhorn 2016; CDC 2021).
Bien que présents sur tous les continents, les cas de strongyloidoses humaines et animales sont
essentiellement localisés dans les pays chauds et les régions tropicales a subtropicales. Les
individus infestés par ces vers peuvent rester asymptomatiques, méme en cas d’infestation
chronique. Cependant, on observe généralement quelques signes cliniques, comme la présence
d’une éruption cutanée érythémateuse et prurigineuse au niveau du site de pénétration des
larves, de la toux durant leur passage dans les poumons et la trachée, et des signes gastro-
intestinaux non-spécifiques comme des douleurs abdominales, de la diarrhée et de la dysorexie.

Les formes chroniques sont souvent accompagnées de signes cliniques plus marqués, bien que
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similaires aux formes aigués. En cas d’auto-infestation cutanée, on observe des larva currens,
c’est-a-dire des larves qui migrent dans les tissus du derme et provoquent des Iésions cutanées
serpigineuses, €rythémateuses et prurigineuses, qui progressent rapidement (de 1’ordre de
quelques centimetres par heure). Les formes de la maladie les plus graves se retrouvent en cas
d’hyperinfestation (iléus, occlusion, hémorragie gastro-intestinale, détresse respiratoire) et de
strongyloidose disseminée (signes variables suivant les organes infestés par les larves). Ces

formes sont souvent mortelles pour les individus immunodéprimés, méme en cas de traitement.

ii) Interaction et rGle du Raton laveur vis-a-vis de ces Strongyloides

Les hétes connus de S. stercoralis sont les humains et les chiens (CDC 2021). Des
infestations expérimentales de chats et de ratons laveurs ont montré la capacité de ces deux
espéces a étre infestées et a excréter des larves dans leurs selles (pendant pres de trois mois pour
P. lotor), sans pour autant que des cas d’infestations naturelles aient été observés (Johnson
1962). Concernant les ratons laveurs, le premier cas d’infestation d’individus sauvages par une
espece de Strongyloides non identifiée date des années 1950 (Chandler, Melvin 1951). La seule
espéce ensuite isolée sur ces animaux a 1’état sauvage a été S. procyonis, décrite pour la
premiere fois par Little en 1966, et trés proche autant morphologiquement que génétiquement
de S. stercoralis (Sato, Suzuki 2006; Ko et al. 2020). Bien que spécifique aux ratons laveurs,
des études expérimentales ont démontré la capacité de cette espéce de nématode a infester
d’autres animaux, comme les chiens et les humains, avec une excrétion de larves transitoire
chez ’Homme, et pendant plus de trois mois chez le Chien (Little 1966). En termes de
pathogénicité, aucune forme symptomatique n’a été observée chez P. lotor en cas d’infestation
par S. procyonis, mais le nématode peut provoquer chez les humains des larva currens, et
pourrait étre a I’origine de dermatites remarquées chez des trappeurs et chasseurs dans des zones
marécageuses de la Louisiane (Little 1965). De plus, S. procyonis pourrait, comme d’autres
especes de Strongyloides, étre responsable d’auto-infestation, comme le montre la persistance
de I’infestation observée pendant plus d’un an chez deux ratons laveurs en cage (Little 1966).

Peu d’études ont observé par la suite le portage de Strongyloides par des ratons laveurs.
Cela pourrait venir du fait que ce sont des vers difficiles a isoler durant les autopsies, a cause
de leur petite taille et de leur localisation dans la muqueuse digestive (Sato, Suzuki 2006).
Cependant, des travaux dans le Sud-Est des USA ont montré la présence d’adultes de
Strongyloides sp. chez 22,0% (26/118) des individus autopsiés, et de larves dans les selles de
64% (16/25) des ratons laveurs préleves (Schaffer et al. 1981; Owen et al. 2004). Au Japon,
deux enquétes épidémiologiques ont prouve le portage par P. lotor de S. procyonis, avec des
vers adultes retrouvés sur 25,5% (73/286) a 68% (30/44) des individus autopsiés (Sato, Suzuki
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2006; Ko et al. 2020). Le Raton laveur a aussi introduit cet agent pathogéne en Iran, ou un taux
de prévalence de 63% (19/30) a été observé (Sharifdini et al. 2020). En Europe, des larves de
S. procyonis ont été isolées dans les feces de 11% (10/91) et de 15% (4/27) de ratons laveurs
polonais étudiés, et des vers adultes 1’ont été dans les intestins de 27% (18/67) des individus
autopsiés en ltalie (Bartoszewicz et al. 2008; Popiotek et al. 2011; Romeo et al. 2021). Dans
plusieurs de ces travaux d’Europe et du Moyen Orient, cette espéce de nématode était méme
I’endoparasite le plus fréquemment rencontré chez les ratons laveurs. Pour terminer, une espéce
génétiquement distincte de S. procyonis (bien que morphologiquement tres similaire), a été tres
récemment observée au Japon chez un raton laveur, un chien viverrin et un blaireau, sans que
’on puisse la rattacher a aucune espéce connue jusqu’alors (Ko et al. 2020).

Le Raton laveur est donc le réservoir principal de S. procyonis, une espece zoonotique
pouvant aussi infester les chiens, et il pourrait potentiellement servir d’héte a S. stercoralis, la
principale espéce pathogene chez I’Homme. De plus, P. lotor a introduit avec lui S. procyonis
dans au moins quatre régions de I’Ancien Monde. Jusqu’a maintenant, aucun cas d’infestation
(hors essais expérimentaux) par S. procyonis chez I’Homme ou les Canidés n’a été observé.
Cependant, du fait de la forte ressemblance morphologique entre cet agent pathogene et S.
stercoralis, il est possible que des cas aient eté attribués a tort a S. stercoralis, particuliérement
dans les régions tempérées ou froides de I’hémisphére Nord, moins propices au développement
de ce parasite (Sato, Suzuki 2006). Du fait de la forte prévalence de S. procyonis parfois
observeée au sein des populations de ratons laveurs sauvages du Japon, d’Iran et d’Europe, et de
leur proximité avec I’Homme et les animaux domestiques (notamment dans les milieux

urbanisés), le risque de transmission de Strongyloides par P. lotor est non négligeable.

9) Toxocaridés

i) Agent pathogeéne et importance

La famille des Toxocaridés réunit, entre autres, des nématodes zoonotiques parasites de
Carnivores et présents dans le monde entier (Mehlhorn 2016; CDC 2021). Parmi ceux-la, il y a
Toxocara canis, T. cati et Toxascaris leonina, particulierement cosmopolites et fréquents chez
les Canidés et Félidés (pres de 10 a 80% des chiens, chats et renards roux européens auront été
porteurs durant leur vie). Ces trois parasites peuvent aussi infester les humains et provoquer des
larva migrans, comme en témoignent des taux de séroprévalence contre ces vers de 1’ordre de
10 a 15% dans la population humaine européenne (plus élevée dans les pays en développement).

Les hotes définitifs de T. canis sont essentiellement des Canidés (chiens, renards, loups), tandis
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que ceux de T. cati sont surtout des Félidés domestiques et sauvages. Le spectre d’hote définitif
de T. leonina est quant a lui beaucoup plus vaste, regroupant la plupart des Carnivores.

Le cycle de vie des Toxocaridés peut étre assez complexe, comme peut I’illustrer celui
de T. canis (CDC 2021). Pour ce parasite, la forme adulte, pouvant mesurer 10 a 20 centimeétres,
se trouve dans la lumiére intestinale de 1’hote définitif et se nourrit de chyme. Elle produit des
ceufs qui sont expulsés dans I’environnement avec les selles. Les larves se développent au sein
des ceufs jusqu’au stade infestant L3 et peuvent résister sous cette forme plus de deux ans dans
le milieu extérieur. Un hote définitif peut s’ infester en ingérant accidentellement ces ceufs. Dans
ce cas-1a, si I’animal ne posséde pas encore d’immunité contre ces vers, ceux-Ci migrent au
travers de la paroi digestive afin de rejoindre la circulation sanguine jusqu’aux poumons. De 14,
ils remontent 1’arc respiratoire par la trachée, et sont déglutis. Une fois revenus dans I’intestin
de leur hote, les vers évoluent jusqu’a leur forme adulte. La période pré-patente dure entre
quatre et cing semaines. Si les hotes ont déja été en contact avec ces vers, une réponse
immunitaire a lieu en cas d’ingestion de nouvelles larves L3. Celles-ci se retrouveront bloquées
au niveau du parenchyme pulmonaire, ou elles ne pourront pas rejoindre la trachée. Elles vont
donc continuer a circuler dans le sang, se disséminant dans tous 1’organisme et s’enkystant dans
les tissus pour rentrer en diapause. Elles peuvent alors survivre six mois, puis dégénérer ou étre
réactivées en cas de gestation chez une femelle. En effet, pour T. canis, une contamination
maternelle in utero ou trans-mammaire (par le lait) est possible, et s’avére méme la principale
voie d’infestation. Une derniére voie de contamination par les larves L3 vient de la
consommation d’hotes paraténiques. De trés nombreuses especes d’invertébrés et de vertébrés
(Oiseaux, Reptiles, Mammiferes dont I’THomme) peuvent se contaminer en ingérant des ceufs
larvés de T. canis. Les larves vont alors migrer a travers la muqueuse digestive et s’enkyster
dans tous le corps de 1I’hote paraténique. Elles peuvent rester infestantes au sein de cet hote
jusqu’a deux ans et peuvent autant contaminer un autre hote paraténique qu’un hote définitif,
auquel cas elles vont directement se développer en adulte dans le tube digestif.

Le cycle de vie de T. leonina est plus simple, avec une contamination de I’hote définitif
uniquement par ingestion directe d’ceufs larvés ou d’hotes paraténiques infestés. Dans les deux
cas, il n’y a qu’une migration de la larve L3 dans la muqueuse digestive pour muer, avec un
retour directement dans la lumiére intestinale pour devenir adulte.

Chez les hotes définitifs, une toxocarose peut rester asymptomatique, notamment si la
charge parasitaire est faible (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020). Cependant, on peut observer
des signes respiratoires transitoires (toux entre autres) lors du passage de vers dans les poumons
et la trachée. Plus fréquemment, des signes généraux, tel qu’un retard de croissance et un
amaigrissement sont remarqués, ainsi que des signes digestifs, avec une alternance de diarrhee

et de constipation, des vomissements, et plus rarement des obstructions voire des perforations
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intestinales. Les signes sont plus marqués chez les jeunes individus. Les animaux ayant été en
contact avec ces parasites peuvent par la suite expulser les vers adultes de leurs intestins grace
a la mise en place d’une réaction immunitaire intestinale. Chez les hotes paraténiques et
deéfinitifs, la présence de ces Néematodes dans 1’organisme peut provoquer des hypersensibilités
a ’origine de réactions inflammatoires violentes. Le pica, la géophagie, et les contacts plus
rapprochés avec des animaux font que ce sont surtout, chez les humains, les jeunes enfants qui
sont exposés a ces nématodes. Une contamination par ingestion de viandes et d’abats
insuffisamment cuits, provenant d’hotes paraténiques infestés, peut aussi avoir lieu. Les signes
cliniques chez I’Homme sont souvent bénins, allant de formes asymptomatiques a de 1’asthénie,
des éruptions cutanées prurigineuses, et en cas de larva migrans viscérale de la fievre et des
troubles dépendant de 1’organe touché. Des larva migrans oculaires ont aussi été remarquées,
avec une perte d’acuité visuelle et la formation d’un granulome rétinien. Enfin, des larva
migrans neurologiques peuvent exister, entrainant souvent des troubles plus graves, comme de
I’épilepsic et des méningo-encéphalites. Les infestations par T. leonina sont moins
symptomatiques que celles par des espéces du genre Toxocara (Mehlhorn 2016; Merck & Co.
2020).

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de ces Toxocaridés

Chez les ratons laveurs, le portage de Toxocaridés n’est pas fréquemment observé, avec
méme une absence de signalement en Amérique du Nord. Ce sont chez des individus japonais
qu’un ver de cette famille de Nématode a été remarqué pour la premiére fois (Asakawa et al.
2000). 11 s’agissait de Toxocara tanuki, un parasite asiatique probablement non-zoonotique, trés
proche de T. cati et T. canis et ayant comme réservoir les chiens viverrins. Ce ver sous forme
adulte a été a nouveau isolé quelques années plus tard d’un autre raton laveur sauvage japonais,
montrant la capacité de cette espéce a étre un hote definitif pour T. tanuki (Matoba et al. 2006).
Dans une étude plus récente, s’intéressant aux ratons laveurs vivant dans le Caucase, c’est cette
fois T. canis qui a été trouvé sous forme adulte chez 6,2% (8/129) des individus autopsiés
(Azizova 2010). T. canis a ensuite aussi €té observé sur deux ratons laveurs importés en
Norvége, individus s’avérant étre également infestés par T. leonina (Davidson et al. 2013).
D’autres travaux ont permis d’isoler T. leonina chez 6% (1/18) des ratons laveurs sauvages
danois autopsiés (Al-Sabi et al. 2015). P. lotor semble donc pouvoir jouer le rdle d’hote définitif
pour au moins trois espéces de Toxocaridés (dont au moins deux zoonotiques). Cependant, le
trés faible nombre de travaux scientifiques montrant la circulation de ces agents pathogénes au
sein des populations de ratons laveurs, et les prévalences assez faibles observeées sur le terrain

semblent indiquer que cet animal n’est pas un réservoir important pour ces parasites. Pour
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I’Homme et les animaux domestiques et sauvages, les sources de contamination prédominantes
restent donc les chiens, chats et renards, le Raton laveur ne semblant jouer qu’un réle mineur

dans le cycle épidémiologique.

10) Trichinella spp.

i) Agent pathogéne et importance

Le genre Trichinella regroupe de nombreuses espéces et génotypes différents de
Nématodes, zoonotiques pour la plupart (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020; CDC 2021).
Cosmopolites, ces vers parasitent de nombreuses especes de Vertébrés dans la plupart des
régions du Monde. Leur cycle de vie, assez simple, est similaire d’une espéce a 1’autre. Les
adultes sont de petits vers ne mesurant pas plus de quatre millimétres de long et vivant dans
I’intestin gréle de leur hote. Les larves éclosent au sein des femelles, puis elles traversent la
paroi digestive et gagnent la circulation lymphatique ou sanguine. De |a, en quatre a cing
semaines, elles rejoignent des muscles ou elles pénétrent dans les cellules, s’y enkystent (sauf
pour certaines especes comme Trichinella pseudospiralis) et rentrent en latence. Les larves se
retrouvent principalement dans les muscles les plus irrigués (comme les masséters, la langue et
le diaphragme), et elles peuvent rester infestantes plusieurs décennies. La contamination d’un
nouvel héte se fait par consommation de ces larves présentes dans la viande. Une fois dans le
tube digestif, elles vont évoluer jusqu’a la forme adulte mature en moins de trois jours et
pouvoir commencer a pondre de nouveaux ceufs. Chez un méme hoéte, on retrouve donc a la
fois les stades larvaires et adultes du parasite, et le cycle de vie ne comporte pas de phase libre.
L’épidémiologie de cette parasitose a tendance a montrer la présence d’un cycle sylvatique et
d’un autre domestique, avec peu d’interactions entre les deux.

T. spiralis est ’espece la plus fréquemment retrouvée chez les humains, notamment
dans tout I’hémisphére Nord. Ce ver posséde un spectre d’hdtes trés large parmi les
Mammiferes, pouvant infester plus de 150 espéces différentes, particulierement les Carnivores
(Mehlhorn 2016; CDC 2021). T. pseudospiralis a la particularité de pouvoir infester a la fois
des Mammiféres (dont les humains) et des Oiseaux, et s’avére tout aussi cosmopolite que T.
spiralis. D’autres espéces ont des spectres d’hotes plus étroits, et des répartitions géographiques
moins étendues, comme T. murrelli, présente essentiellement en Amérique du Nord, proche
génétiquement de T. spiralis, mais circulant essentiellement au sein d’hdtes sylvatiques
(touchant surtout les Ursidés mais étant aussi zoonotique). Le génotype T9 est quant a lui un
ver affectant principalement des Carnivores du Japon, et responsable de foyers épidémiques
chez ’Homme (Tada et al. 2018).
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La trichinellose touche prés de 10 000 personnes par an a travers le monde et s’avére
étre une zoonose émergente en Europe (Vorou, Papavassiliou, Tsiodras 2007; CDC 2021). Les
humains se contaminent la plupart du temps par 1’ingestion de viandes de Porc, de Sanglier ou
de Cheval, qui s’avérent insuffisamment cuites. Chez I’Homme, I’infestation peut étre
asymptomatique ou aller jusqu’a provoquer des formes graves, le pouvoir pathogéne dépendant
fortement de la charge parasitaire. On observe cependant souvent durant la phase digestive du
parasite des troubles gastro-intestinaux, avec de la diarrhée, des vomissements, des douleurs
abdominales et des nausées. Cela débute 48 a 78 heures aprés 1’ingestion des larves et peut
durer quelques jours. S’ensuit généralement, durant la phase musculaire du ver, de la fiévre,
une myalgie et un cedéme de la face, avec parfois des complications comme des troubles
neurologiques et cardiaques pouvant entrainer la mort. Ces derniers signes cliniques
commencent deux semaines aprés l’ingestion des vers, et peuvent étre présentS pendant

plusieurs dizaines de jours.

ii) Interaction et réle du Raton laveur vis-a-vis de ces Trichinella

Des travaux Nord-américains ont clairement montré la présence de Trichinella au sein
des populations de ratons laveurs. Il a notamment été détecté T. spiralis chez 3,0 a 33,3% des
individus étudiés (Scholtens, Norman 1971; Schaffer et al. 1981; Smith, Kennedy, Wilhelm
1985; Cole, Shoop 1987; Leiby et al. 1988; Richardson, Owen, Snyder 1992; Munscher 2006),
ainsi que T. murrelli, chez respectivement 2,8% (9/323) et 19% (11/59) des individus testés
(Snyder et al. 1993; Hill et al. 2008). Au Japon, c’est Trichinella T9 qui a été observé chez
0,9% (6/678) des ratons laveurs examinés (Kobayashi et al. 2007), et en Russie T.
pseudospiralis a été isolée sur un individu, ainsi qu’une autre espéce inconnue de Trichenella
sur 12% (5/42) des ratons laveurs autopsiés (Pozio 2016; Itin, Kravchenko, Shantiz 2018). Pour
I’Europe, la présence de Trichinella spp. chez les ratons laveurs n’a été démontrée qu’en Europe
centrale, avec des taux de séroprévalence allant de 5% (1/22) en République Tchéque, a 9%
(3/34) en Allemagne et 11% (9/83) en Pologne (Cybulska et al. 2020). Des larves ont aussi pu
étre isolées respectivement sur 5% (4/83) et 27% (6/22) des individus sauvages polonais et
tcheques, appartenant a T. spiralis (89,9% des vers identifiés) et T. pseudospiralis (9,1%)
(Cybulska et al. 2018; 2020).

P. lotor s’avere réceptif a différentes souches zoonotiques de Trichinella (T. spiralis, T.
pseudospiralis, T. murrelli et T9). De plus, dans la plupart des régions ou ces animaux sont
présents, les prévalences parfois élevées de ratons laveurs atteints de trichinellose semblent
montrer que cette espece pourrait jouer un role de reservoir pour ces parasites. Cependant,

aucune étude n’a montré la transmission par le Raton laveur de ces agents pathogéne a I’ Homme
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ou aux animaux domestiques. 1l se pourrait donc que P. lotor ait un impact principalement sur
le cycle sylvatique de transmission du ver. Cet animal ne présente un risque pour les humains

et leurs animaux qu’en cas de consommation de ses chairs sans cuisson suffisante.

e) Ectoparasites
1) Gales a Notoedres cati et Sarcoptes scabiei

i) Agent pathogeéne et importance

La gale est une dermatose provoquée notamment par trois espéces d’acariens
Sarcoptidés : Sarcoptes scabiei, Notoedres cati et N. muris (Mehlhorn 2016; Merck & Co.
2020; CDC 2021). S. scabiei se distingue génétiquement en plusieurs variétés, chacune
spécifique d’une ou plusieurs especes hotes. Ce parasite est retrouvé sur la plupart des
Mammiferes, dont I’Homme, et I’on peut citer comme exemple de variétés connues S. scabiei
var. hominis (agent principal de la gale humaine), S. scabiei var. bovis (retrouvé chez les
Bovins), ou S. scabiei var. canis (chez les chiens). N. cati a pour sa part comme hotes principaux
les Félidés, et dans une moindre mesure les Rongeurs et Lagomorphes. Ces deux derniéres
espéces de Sarcoptidés ont un cycle de vie similaire, d’une durée totale de trois semaines. Les
adultes s’accouplent a la surface de la peau, puis les femelles creusent des galeries dans la
couche cornée de 1’épiderme et y pondent a intervalle de temps régulier leurs ceufs. Les larves
éclosent au bout de deux a trois jours et muent quelques jours aprés en nymphes, qui vont
remonter a la surface de la peau et a leur tour muer en adultes. Ce sont des parasites permanents,
obligatoires et spécifiques de leur hote (bien que le spectre entier d’hotes réceptifs pour chaque
variété de S. scabiei soit encore mal connu). Ces agents pathogénes ne survivent que quelques
jours hors de leur hote respectif (que ce soit dans I’environnement ou sur un autre hote). Ils se
nourrissent des squames, débris et sérosités épidermiques. Ces acariens sont mobiles et peuvent
rapidement se répartir sur I’ensemble du corps de leur hote.

La gale est une maladie cosmopolite et fréquente, présente sous forme épidémique dans
les pays développés (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020; CDC 2021). En France, cette maladie
est essentiellement provoquée par S. scabiei. Cette dermatose est tres contagieuse et le parasite
se transmet par contact cutané direct, ou moins fréqguemment par contact indirect au travers de
I’environnement, en cas de partage de I’habitat entre plusieurs animaux ou humains. Des
contacts croisés entre Mammiferes d’espéces différentes peuvent également conduire a des
formes cliniques de gale chez ces animaux. Cependant, la maladie ne sera que transitoire si le

nouvel hote n’est pas réceptif a I’acarien. Le parasite mourra en quelques jours, et en I’absence
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de recontamination par la source parasitaire, les signes cliniques disparaitront spontanément.
Ainsi, on qualifie la gale de pseudo-zoonotique, car aucun Sarcoptidé connu ne partage a la fois
I’Homme et d’autres animaux comme hotes réceptifs. La pathogénie de la gale est liée a 1’action
mécanique térébrante des femelles, ainsi qu’aux sécrétions des acariens (notamment la salive
et le liquide des poches de mues) qui sont irritantes et allergisantes. Les signes cliniques sont
un prurit intense pouvant entrainer une alopécie avec des 1ésions d’excoriations auto-induites
et la formation de croQtes. Des boutons de gale (papulo-vésicules) sont aussi observables, ainsi
que des érythémes. L’inflammation locale au niveau des acariens a tendance a s’amplifier a
cause de I’hypersensibilisation aux antigenes parasitaires et induit une réaction inflammatoire
indépendante de la charge parasitaire. En ’absence de traitement, une hyperkératose peut
progressivement apparaitre, s’accompagnant d’une dégradation de 1’état général. Bien que
bénigne la plupart du temps, des complications peuvent se manifester en cas de surinfection
bactérienne des lésions cutanées. Les animaux les plus sensibles semblent étre les individus

jeunes, agés ou a 1’état général fragilise.

ii) Interaction et rGle du Raton laveur vis-a-vis des agents de la gale

Peu de travaux ont étudié le portage par P. lotor de Sarcoptidés. Néanmoins, il a été
démontré que les ratons laveurs sont sensibles a du parasitisme par N. cati et S. scabieli, et ils
présentent les mémes signes cliniques que ceux identifiés chez d’autres animaux, a savoir du
prurit, de ’alopécie, des érythemes, des crodtes et une hyperplasie cutanée (Sashika et al. 2009;
Makouloutou et al. 2015). Des enquétes épidémiologiques ont établi des taux de prévalence du
portage de N. cati par P. lotor a 4% (2/50) au Japon, et du portage de S. scabiei a 2,4% (3/125)
aux USA et 2,1% (5/236) en Allemagne (Ninomiya, Ogata 2002; Fitzgerald et al. 2004;
Renteria-Solis, Min, et al. 2014). Les cas de gale en Allemagne n’ont été notifiés que pour des
individus vivant en milieu urbain, et les acariens observés s’avéraient extrémement proches
génétiquement parlant de ceux rencontres sur les renards roux des mémes aires urbaines. Ces
données semblent donc indiquer une transmission interspécifique de S. scabiei entre les
populations urbaines de ratons laveurs et de renards roux. D’autres observations tendent a
confirmer cette hypothése, comme la détection des premiers cas de gale chez des ratons laveurs
dans des régions japonaises au moment d’épizooties de cette maladie parmi d’autres
Mammiferes sauvages (Makouloutou et al. 2015). De plus, une analyse génétique des S. scabiei
isolés chez des animaux de différents taxons au Japon a montré une similitude marquée du
génome entre les acariens parasitant des Mammiféres herbivores, comme les serow japonais
(Capricornis crispus), et d’autres parasitant des mésocarnivores du sous-ordre Caniformia, tels

que les ratons laveurs (Matsuyama et al. 2019). Alors qu’il était admis que les spécificités
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d’hotes des différentes variétés de S. scabiei étaient liées a 1’appartenance a un méme taxon,
ainsi que parfois a un lien prédateur-proie entre especes animales, cette étude vient montrer que
certains S. scabiei pourraient avoir un spectre d’hotes plus étendu encore, regroupant des
animaux de taxons différents et sans lien évident de prédation. La transmission de cet acarien
entre ces deux catégories de Mammiféres pourrait avoir lieu par contact direct avec des
carcasses d’animaux galeux ou indirectement, par I’environnement, en cas de partage du méme
habitat. Ainsi, le Raton laveur pourrait étre porteur et transmettre des Sarcoptides specifiques a
d’autres espéces phylogénétiquement proches (comme les Canidés et les Mustélidés), mais
aussi a des Mammiferes sans lien écologique ou génétique, partageant seulement le méme

environnement (Matsuyama et al. 2019; Niedringhaus et al. 2019).

2) Puces

i) Agent pathogene et importance

Les puces sont des insectes piqueurs de 1’ordre des Siphonaptéres (comprenant des
milliers d’espéces distinctes, réparties en plusieurs centaines de genres) qui parasitent de
nombreuses espéces animales (Mehlhorn 2016; Merck & Co. 2020). Contrairement a d’autres
ectoparasites comme les poux, la spécificité d’hote chez les puces est relative. Elles ont plutot
tendance a parasiter une large gamme d’animaux d’un méme biotope. Les puces sont des
parasites temporaires ou quasi-permanents de leur hote et sont hématophages stricts. Les adultes
sont sédentaires du pelage de 1I’animal, ils s’accouplent sur leur héte et pondent en continu des
ceufs qui tombent dans I’environnement. Les larves éclosent en quelques jours et fuient la
lumiere. Elles se nourrissent de débris organiques ainsi que de matieres fécales de puces adultes,
puis se transforment ensuite en nymphes, en quiescence au sein d’une pupe. Les adultes
n’émergent de cette pupe qu’en cas de stimuli extérieur trahissant la présence d’un animal
(tremblement du sol, variation du taux de CO2 dans I’air), et sautent sur cet hdte pour le
parasiter. Le cycle de vie dure au minimum 15 jours mais peut s’étirer sur plusieurs mois et
jusqu’a un an, en cas de quiescence prolongeée. La transmission des puces se fait essentiellement
par I’environnement, le passage de I’adulte d’un hdote a un autre hote étant assez rare.
Cependant, ce risque est augmenté en cas de parasitisme intensif d’un hote, de la mort de celui-
ci ou de contacts directs prolongés entre animaux.

Les puces sont responsables de pulicose, une dermatose parasitaire causee par leur
piglres et déplacements sur I’hote, et caractérisée par du prurit, entrainant a son tour une
alopécie (surtout en région dorso-lombaire) et des excoriations (Mehlhorn 2016; Merck & Co.
2020). La salive de ces insectes contient des protéases irritantes et allergisantes, pouvant parfois
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provoquer une dermatite allergique par hypersensibilité, avec présence d’érythémes et de
papules. La spoliation sanguine causée par les repas sanguins est limitée, mais peut s’avérer
plus grave sur des jeunes individus fortement parasités. La pulicose est bénigne, et les

complications rares, hormis lors de surinfections bactériennes de Iésions cutanées auto-induites.

ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis des puces

Les puces parasitant les ratons laveurs ont été peu étudiées jusqu’a aujourd’hui, et la
plupart des travaux s’y consacrant viennent d’ Amérique du Nord. Les principaux Siphonaptéres
retrouvés sur P. lotor en Amérique sont Orchopeas howardi, Ctenocephalides felis et
Chaetopsylla lotoris, avec entre 5,0 et 56,5% des ratons laveurs infestés par au moins un de ces
trois parasites (Whitaker, Goff 1979; Main 1983; Richardson, Durden, Snyder 1994; Nelder,
Reeves 2005; Wright, Gompper 2005; Monello, Gompper 2009). Une étude sur 161 ratons
laveurs sauvages a d’ailleurs montré un parasitisme variable entre individus : plus de la moitié
des ratons laveurs portaient des puces (56,5%) avec en moyenne 8 puces par animal, mais le
parasitisme pouvait atteindre 168 puces pour certains ratons laveurs (Main 1983). De plus,
certaines recherches ont aussi permis d’isoler Pulex simulans, Euhoplopsyllus glacialis,
Echidnophaga gallinacea et Rhopalopsyllus australis sur quelques individus des USA, du
Mexigue et du Panama (Richardson, Durden, Snyder 1994; Durden, Richardson 2013; L6pez-
Pérez et al. 2018; Durden et al. 2021). Ailleurs dans le Monde, des travaux iraniens ont décrit
la présence de C. felis et Pulex irritans sur 23% (7/30) des ratons laveurs étudiés, et C. felis a
été observé sur un raton laveur sauvage polonais (Haitlinger, Lupicki 2009; Sharifdini et al.
2021).

Au moins huit especes de puces ont donc été découvertes sur des ratons laveurs a travers
le Monde. La plupart d’entre elles sont des espéces dites généralistes (spectre d’hote assez
large), pouvant parasiter de nombreux mammiferes voire des oiseaux comme pour E.
gallinacea (LOpez-Pérez et al. 2018). Certaines ont pour hote principal des lagomorphes (E.
glacialis) ou des écureuils (O. howardi), et I’infestation des ratons laveurs a pu se faire lorsque
ceux-ci ont consommé une carcasse de ces petits mammiféres, ou tout simplement du fait du
partage du méme territoire (Durden et al. 2021). A I’inverse, C. lotoris est spécifique du Raton
laveur (ainsi que dans une moindre mesure d’autres Carnivores), ce qui explique le portage plus
fréquent de cet ectoparasite par P. lotor en comparaison d’autres puces (Wright, Gompper
2005). Certaines des puces présentes sur les ratons laveurs sont originaires d’ Amérique (comme
O. howardi). Or, I’importation de ratons laveurs en Europe ou en Asie pourrait étre une voie
d’introduction de ces insectes sur le vieux continent. Ce phénomene s’est d’ailleurs déja produit

avec O. howardi sur les iles britanniques, ou le parasite s’est installé grace a I’importation d’un

128



de ses hotes, I'Ecureuil gris (Sciurus carblinensis) (Sharifdini et al. 2021). P. lotor mériterait
donc plus d’attention et de suivi concernant le portage d’ectoparasites exotiques dans les
régions ou il a été introduit. De plus, certains agents pathogéenes sont transmis par les puces
trouvées sur les ratons laveurs, tels que des rickettsies ou des bartonelles. Or, P. lotor est réceptif
a certains de ces agents pathogénes et pourrait potentiellement jouer un réle épidémiologique
dans leur diffusion. Cela pourrait avoir des conséquences, entre autres, pour les humains et les
animaux domestiques qui partagent certaines puces avec les ratons laveurs (comme C. felis et

P. irritans).

3) Tiques
i) Agent pathogene et importance

Les tiques forment un ordre d’acariens ectoparasites des Vertébrés strictement
hématophages, composé de plus de 800 espéeces différentes (Mehlhorn 2016; Merck & Co.
2020; CDC 2021). Ce sont des parasites temporaires, vivant alternativement dans
I’environnement et sur leur hote. Le cycle de ces acariens est généralement triphasique. Les
ceufs dispersés dans I’environnement éclosent, les larves en sortent et attendent alors le passage
d’un héte pour s’y fixer et réaliser un premier repas de sang. A la suite de ce repas elles se
décrochent de I’animal et muent en nymphes. Celles-ci vont chercher un second héte pour un
deuxieme repas de sang, puis vont rechuter dans 1’environnement pour devenir des adultes qui,
apres un dernier repas de sang sur un troisieme hote, s’accouplent (sur 1’héte ou dans
I’environnement) afin de terminer le cycle. Certaines tiques ont un cycle diphasique, ou la larve
et la nymphe restent sur le méme hoéte avant de se détacher, et plus rarement encore, d’autres
ont un cycle monophasique, restant du stade larvaire a adulte sur le méme héte. Le spectre
d’hétes est trés variable selon les tiques et leur stade, certaines étant ubiquistes a tous les stades
et pouvant parasiter trois espéces différentes durant leur cycle, d’autres étant spécifiques a une
ou plusieurs especes durant un ou plusieurs stades. Ces ectoparasites sont tres résistants dans
I’environnement et peuvent attendre le passage d’un hote pendant plusieurs mois.

La spoliation sanguine entrainée par les tiques est souvent bénigne pour 1’hote, hormis
en cas de trés forte infestation, notamment chez les jeunes ou les individus affaiblis (Mehlhorn
2016; Merck & Co. 2020; CDC 2021). La salive des tiques peut s’avérer allergisante et entrainer
des hypersensibilisations dans certains cas. De plus, elle peut contenir des toxines neurotropes,
a Dorigine de trés rares paralysies chez certains hotes. Cependant, le plus gros risque lié aux
tiques est la contamination de 1’héte par un des nombreux agents pathogénes animaux et

zoonotiques qu’elles peuvent porter (White et al. 2020; Sharifdini et al. 2021).
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ii) Interaction et role du Raton laveur vis-a-vis des tiques

Les tiques des ratons laveurs ont été abondamment étudiées en Amerique du Nord. Aux
USA, les especes les plus régulierement trouvées sur P. lotor, autant en milieu urbain que rural,
sont Amblyomma americanum, Dermacentor variabilis, Ixodes texanus, I. cookei et I.
scapularis, avec généralement plus de 50% des ratons laveurs examines parasités par au moins
une de ces tiques (Whitaker, Goff 1979; Anderson et al. 1986; Richardson, Durden, Snyder
1994; Ouellette et al. 1997; Lockhart et al. 1997; Wilson, Durden 2003; Dugan et al. 2005;
Nelder, Reeves 2005; Wright, Gompper 2005; Yabsley et al. 2008; Tackett 2009; Cohen et al.
2010; Durden, Richardson 2013; Rainwater et al. 2017). Ces especes de tiques, assez communes
en Ameérique du Nord, sont généralistes en terme d’hotes, pouvant se retrouver sur beaucoup
de Mammiféres domestiques et sauvages différents, ainsi que pour certaines sur I’Homme
(Tackett 2009; Cohen et al. 2010). Or, ces ectoparasites sont les principaux vecteurs d’agents
pathogénes animaux et zoonotiques, telles que des rickettsies, borrélia et ehrlichia pour lesquels
P. lotor est suspecté de servir de réservoir (Anderson et al. 1986; Ouellette et al. 1997; Tackett
2009; Ryan et al. 2000; Cohen et al. 2010). Les ratons laveurs vivant en milieu péridomestique
pourraient donc, dans cette région du Monde, étre la source de contamination pour les humains
et animaux domestiques d’un certain nombre de ces agents pathogénes, d’autant plus que
certains travaux tendent a montrer que cette espece est 1’une des plus parasitées parmi les
mésocarnivores et méme parmi ’ensemble des Vertébrés Nord-américains (Levin et al. 2002;
Cohen et al. 2010). Certaines études trouvent en effet en moyenne entre 1 et 42 tiques par
animal, mais avec parfois des animaux infestés par plus de 100 tiques d’une méme espéce
(Levin et al. 2002; White et al. 2020).

D’autres especes de tiques ont été observées, moins fréqguemment, sur des ratons
laveurs. Aux USA, Ixodes muris et /. affinis ont eté trouvés sur des individus (Anderson et al.
1986; Wilson, Durden 2003), tandis que Amblyomma auricularium, A. oblongoguttatum, A.
ovale et A. tapirellum ont été détectés sur des ratons laveurs panaméens (Bermudez et al. 2015).
Cependant, la variété d’especes de tiques pouvant parasiter P. lotor est beaucoup plus grande,
comme I’attestent des études dans des régions ou cette espéce est exotique. Au Japon, au moins
dix espéces de tiques indigenes (Amblyomma testudinarium, Ixodes ovatus, I. persulcatus, I.
tanuki, I. pavlovskyi, I. nipponensis, Haemaphysalis longicornis, H. flava, H. megaspinosa et
H. japonica) ont été retrouvées sur des ratons laveurs, avec des nombres moyens de tiques par
animal équivalents voire supérieurs a ceux observés en Amérique (Yamada 2000; Kawabuchi
et al. 2005; Yamauchi et al. 2012; Doi, Kato, Hayama 2018). En Iran, ce sont Haemaphysalis

concinna, Ixodes ricinus, Rhipicephalus sanguineus et R. turanicus qui ont été identifiés sur
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des ratons laveurs sauvages et en Pologne Ixodes hexagonus (Haitlinger, Lupicki 2009;
Sharifdini et al. 2021). Or, la plupart de ces tiques asiatiques et européennes sont elles aussi
vectrices d’agents pathogénes animaux et zoonotiques pour lesquels le Raton laveur peut
potentiellement jouer un réle de réservoir (comme les agents de la tularémie, des rickettsioses,
de I’anaplasmose, des babésioses, des bartonelloses, des borrélioses, des ehrlichioses et de
I’hépatozoonose) (Doi, Kato, Hayama 2018; Sharifdini et al. 2021). En France, les trois
principales tiques rencontrées sur le territoire sont Ixodes ricinus, Rhipicephalus sanguineus et
Dermacentor reticulatus. Le Raton laveur a la capacité d’étre parasité par les deux premiéres
especes citees, et potentiellement par la troisieme, dont le spectre d’hotes est assez large. De
plus, des animaux importés du Nouveau Monde pourraient introduire des tiques americaines en
Europe et en Asie, ainsi que leurs agents pathogenes. Il est donc probable que la présence de P.
lotor augmente le risque de transmission de certains agents pathogénes vectorisés dans 1’ Ancien

Monde et notamment en France.

f) Bilan

Une synthese des connaissances épidémiologiques actuelles des agents pathogenes
décrits précédemment, touchant a la fois les ratons laveurs et d’autres animaux ou humains, est
proposée ci-dessous sous forme de tableaux. Au total, 15 espéces de virus (dont 5 au pouvoir
zoonotique avéré ou suspecté), réparties au sein de 10 genres différents, ont été recensées dans
ce travail (Tableau 1). Concernant les bactéries a 1’origine de maladies chez les humains ou les
animaux, ce sont 27 especes (dont 26 potentiellement zoonotiques), réparties dans 15 genres
distincts, qui ont été retrouvées chez les ratons laveurs (Tableau 2). Pour les protozoaires, 17
agents pathogenes (dont 6 especes zoonotiques), appartenant a 8 genres différents, ont comme
hote compétent le Raton laveur (Tableau 3). Une espéce de microsporidie zoonotique a
également été trouvee chez ces animaux (Tableau 3). Les helminthes parasites observés chez
les ratons laveurs sont regroupés en 24 espéces (dont 19 potentiellement pathogénes pour les
humains) réparties au sein de 14 genres différents (Tableau 4). Concernant les ectoparasites
pathogenes pour le Raton laveur et d’autres animaux ou humains, ce travail a denombré au total
36 espéces différentes (dont 22 pouvant étre pathogénes pour les humains), comprenant 8
especes de puces, 26 de tiques et 2 agents de gales, réparties au sein de 14 genres distincts
(Tableau 5).
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Tableau 1. Synthése des connaissances épidémiologiques actuelles sur les principaux virus pathogénes animaux et zoonotiques portés par les ratons laveurs dans le Monde.
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Amérique
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L. L Fiévre du Nil | 2 AC Oiseaux, Oiseaux, Pigare par un moustique, du Nord, P I.D/I :
Flavivirus (West Nile virus) . O i - Contact direct avec Europe, Amérique du H/V-C
occidental = ++ Mammiféres | Moustiques . . - .
< sécrétions biologiques Afrique, Nord
Asie
Oro-nasal, .
. . Maladie c | AP AC, R _— Contact direct ou indirect . R—p/l X H-C,
Herpesvirus porcin de type 1 . =l FS Mammiféres|  Suidés " : Mondiale | Ameérique du .
d’Aujeszky | Z it avec sécrétions et tissus Nord R/V potentiel
biologiques
P-D/I :
. . . 3 AP, AC, . Carnivores, | Morsure et contact direct . Amilrgige du H/V-C
Lyssavirus (Rabies lyssavirus) Rage o FS Mammiferes TR . Mondiale ' . !
Z et Chiropteres avec salive AII_emagne, R important
Lituanie,
Russie, Ukraine
P-D/I :
Morbillivirus (Canine Distemper | Maladiede | £ | AC,FS . Can,ld_es,, Oro-qasal, . Amerigue du H/V-C,
- . =} Carnivores | Musteélideés, Contact direct avec Mondiale Nord, .
Virus) Carre z ++ . i : - R important
Procyonidés | sécrétions biologiques Allemagne,
Belgique, Japon
<5} Oral,
Orthohepevirus Hépatite E E) AP, FS Olsea.ug, Suidés, Contact,dlre_ct ou mgilrect Mondiale | P-1: Allemagne H/V-C
Z ++ Mammiféres| Homme avec sécrétions et tissus

biologiques
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Parvovirus canin de | Parvovirose L Qral, - Amérique du
. h c | AC,FS . Canides, Contact direct/indirect . H/V-C,
type 2, Carnivore canine, o Carnivores C1: s s Mondiale Nord, .
- - z ++ Felides avec secrétions R important
Protoparvovirus 1 | Typhus félin ologi Allemagne,
biologiques
Parvovirus Japon
. Oral, .
Carnivore Mala}dle c |AP.AC, . v Contact direct/indirect . P,'I;)/I ’
. aléoutienne | 2 FS Carnivores | Mustélidés P Mondiale | Amérique du H/V-C
Amdoparvovirus 1 - z avec sécrétions
du Vison ++ Nord

*AP = Animaux de production, AC = Animaux de compagnie, FS = Faune sauvage, + = virus non mortel, ++ = virus mortel pour certains individus, +++ = virus potentiellement mortel pour tous les individus.

**P-D = Preuves directes, P-1 = Preuves indirectes, P-D/I = Preuves directes et indirectes.
***H-C = Hote compétent, V-C = Vecteur compétant, R = Réservoir.
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Tableau 2. Synthése des connaissances épidémiologiques actuelles sur les principales bactéries pathogénes animales et zoonotiques portées par les ratons laveurs dans le Monde.
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Maladie des ® P-D:
Bartonella (henselae, rochalimae, griffes du 2 AC Carnivores, Chats, . . L H-C,
koehlerae) Chat, % ++ Homme Puces Griffure de Chat Mondiale Amel\rllc%e du R potentiel
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P-D/I :
® RONGEUTS Amérique du
Borrelia (burgdorferi ss, afzelii, Maladie de :g AP, AC | Mammiféres, Oisgaux, Morsure de tique Hémisphére Nord H-C,
garinii) Lyme Z ++ Oiseaux Ti ues’ g Nord (burgdorferisl),| R potentiel
g Japon (afzelii,
garinii)
P-D:
L e Oiseaux Oral Amérique du
- \8 i L . L ) ) A N -
Campylobacter (coli, jejuni) Cam,pylo O AP Mammiferes, Bovins, Contact direct/indirect Mondiale Nord (coli, HC,
bactériose = + Oiseaux - \ S R/V potentiel
< Suidés avec des feces jejuni), Japon
(jejuni)
Oro-nasal et cutané,
3 . Contact direct ou P-D/I : )
Coxiella burnetii Fievre Q o AP Mammiferes Rumln_ants indirect avec sécrétions | Mondiale Amérique du H-C, .
= ++ domestiques | . . R/V potentiel
< biologiques, Morsure de Nord, Espagne
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monocytique 3: + Canrins (chaffeensis, R potentiel
prins, canis), Espagne
Tiques :
(canis)
. . - 3 AP .y Animaux Oro-nasal, . P-D: H/V_C’A
Escherichia coli Colibacillose | g + Vertébrés Pélevage Contact direct ou Mondiale Amérique du | Probable héte
< & indirect avec feces Nord, Espagne mineur
mlaigr?és Oral et cutané,
w L H - .
. . - kS FS _ Cervidés, . _Contactdwgct 99 Hémispheére PD/ I
Francisella tularensis Tularémie © Vertébrés . indirect avec sécrétions Amérique du H/V-C
= ++ Galliformes, . . N Nord
< biologiques, Piqdre par Nord, Japon
Arthropode .
. arthropode hématophage
hématophage
e I\Ijt?:tgéleiL:E Oral et cutan, AmF:é-rIiD/LIJe; du
L . L | AP, AC . N Contact direct ou . q H/V-C,
Leptospira interrogans Leptospirose | ‘© s Mammiféres Canidés, — i Mondiale Nord,
= | ta++t . indirect avec sécrétions R
< Ruminants, biolodiques Allemagne,
Suidés 919 France, Japon
e Oral et cutané, ) L.
3 . Mammiferes, Contact direct ou Amérique P-D - Amérique
L s L | AP, AC |Mammiféres,| Oiseaux, - e du Nord,
Listeria monocytogenes Listériose 0 . indirect avec sécrétions du Nord, H/V-C
= +++ Oiseaux Arthropode . . C Allemagne,
< . biologiques, Piqdre par Europe
hématophage Pologne, Japon
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. Ruminants, Oral, L
avium subsp. Para- 5 AP . . . P-D : Amérique
paratuberculosis | tuberculose | 2 et Ruminants Lago- Contact direct ou Mondiale du Nord H/V-C
morphes indirect avec des féces
Mycobacterium
® Bovins, Oral, HV-C
. Tuberculose | 2 AP e Cervidés, Contact direct ou . P-D : Amérique '
bovis - O Mammiferes - - e Mondiale Probable hote
bovine 3: +++ Suidés, indirect avec sécrétions du Nord mineur
Carnivores biologiques
P-1 : Amérique
du Nord
. . oo . % | AP, AC, Vertébrés, - Variable rickettsii),
Rickettsia (amblyommii, felis, Fievres L . Piqdre par arthropode ( )
o . . . ‘0 FS Vertébrés | Arthropodes . selon Japon H-C
helvetica, japonica, rickettsia) boutonneuses N . hématophage s ..
< | +a+++ hématophages I’espéce (amblyommii,
felis, helvetica,
japonica)
Salmonellose 3 AP Volaille Oral, P-D : Amérique
Salmonella enterica non-typhique S| 43 +;+ Vertébrés Reptiles, Contact direct ou Mondiale du Nord, H/V-C
< Ruminants indirect avec des féces Pologne, Japon
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L AP, Mammiféeres, | Mammiféres, . . g
Staphylococcus aureus © R . . Contact direct avec Mondiale du Nord, H-C
Z | ta++ Oiseaux Oiseaux . 0
< sécretions biologiques Pologne
P-D/I :
Ruminants, Amérique du
Rongeurs,
Lago- 2 Nord,
. o . 3 morphes Su[des, Oral Allemagne
Yersinia (enterocolitica, pseudo- | Yersinioses L | AP, AC : ' Ruminants, ! . :
! SO ‘0 Primates, - Contact direct ou Mondiale Pologne H/V-C
tuberculosis) digestives Z + Canidés, — X
Rongeurs, Felides indirect avec des féces (entero-
Canidés, : ’ colitica), Japon
1z Oiseaux
Felides (pseudo-
tuberculosis)

*AP = Animaux de production, AC = Animaux de compagnie, FS = Faune sauvage, + = maladie non mortelle, ++ = maladie mortelle pour certaines catégories d’individus, +++ = maladie potentiellement
mortelle pour tous les individus.

**P-D = Preuves directes, P-1 = Preuves indirectes, P-D/I = Preuves directes et indirectes.
***H-C = Hbte compétent, V-C = Vecteur compétant, R = Réservoir.
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Tableau 3. Synthése des connaissances épidémiologiques actuelles sur les principaux protozoaires et microsporidies pathogenes animaux et zoonotiques portés par les ratons laveurs dans
le Monde.
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genotyp: " | R probable de
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zoonose Z + Tiques Asie R/V potentiel
Oral, .
Contact direct ou F-Dil- H-C,
. X Amérique du o
indirect avec feces ou Nord Hote
Neospora caninum Neosporose S | AP, AC| Ruminants, Ruminants, transmission verticale Mondiale Allema ’ne intermédiaire,
P P Z ++ Canidés Canidés (hotes intermédiaires), Pelo r?e ' | Hote définitif
Ingestion tissus 0logne, probable,
. . N République .
biologiques (hotes Teheaue R/V potentiel
définitifs) d
Oral,
. . Contact direct ou
suicanis Carnivores, Carnivores, indirect avec féces Variable
S c | AP,AC Suides, Suidés, A i P-D : Amérique V-C,
bovicanis, Sarcocystose | 2 . . (hotes intermédiaires), selon la R
Z + Bovins, Lago- | Bovins, Lago- L du Nord Hote définitif
leporum Ingestion tissus souche
morphes morphes . . N
biologiques (hétes
Sarcocystis géfinitifs)
Oral,
) Contact direct ou
Myélo- . indirect avec féces P-DI/I : HIV-C,
encéphalite S AC Carnivores, . a i L. L. Hoéte
neurona . 5 L Carnivores | (h6tes intermédiaires), | Amérique | Amériquedu | . AR
protozoaire Z | +a+t Equidés S intermédiaire
équine _Inges_tlon tissus Nord important
biologiques (hotes
définitifs)
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Ora_l, P-D -
© Contact direct ou
= . . L . Allemagne H/V-C,
5 Carnivores, | Carnivores, indirect avec féces - N
. . 8 FS o s (sebeki), Hote
Sarcocystis lutrae, sebeki | Sarcocystose | © Rongeurs, Rongeurs, (hétes intermédiaires), Europe ; ) . PR
= + e République intermédiaire
S Rapaces Rapaces Ingestion tissus X .
> L9 . Tcheque compétant
biologiques (hotes (lutrae)
définitifs)
P-D/I :
Oral, Amérique du
Contact direct ou Nord,
o indi > H/V-C,
g . indirect avec feces Allemagne, n
. Toxo- L | AP, AC | Mammiféres, —— PO i . Hote
Toxoplasma gondii O . . Félidés (hétes intermédiaires), | Mondiale Espagne, . PR
plasmose = | +tat+t Oiseaux L intermédiaire
< Ingestion tissus Luxembourg, .
. . Py important
biologiques (hotes Pologne,
définitifs) République
Tcheque, Japon
Maladie de 3 Homme, P-D/I -
. Chagas, L AC R Carnivores, . ) - L H-C,
Trypanosoma cruzi 'O \ Mammiféres Pigdre de réduve Amérique | Amérique du .
Trypano- +a+++ Rongeurs, R important
. < ) Nord
somiase Réduves
Ruminants, . Lri
L P-D : Amérique | H-C pour des
. 3 Suidés Oral,
. . Micro- o AP o L X . du Nord, souches non-
Enterocytozoon bieneusi o ‘0 X Vertébrés Canidés, Contact direct ou Mondiale .
sporidiose +a++ 1 - X Allemagne, zoonotiques,
< Félidés, indirect avec des féces .
Homme Pologne, Iran | R/V potentiel

*AP = Animaux de production, AC = Animaux de compagnie, FS = Faune sauvage, + = maladie non mortelle, ++ = maladie mortelle pour certaines catégories d’individus, +++ = maladie potentiellement
mortelle pour tous les individus.

**P-D = Preuves directes, P-l = Preuves indirectes, P-D/I = Preuves directes et indirectes.

***H-C = Hote compétent, VV-C = Vecteur compétant, R = Réservoir, R-1 = Risque élevé d’introduction de 1’agent pathogéne par des ratons laveurs dans des régions indemnes.
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Tableau 4. Synthése des connaissances épidémiologiques actuelles sur les principaux helminthes pathogénes animaux et zoonotiques portés par les ratons laveurs dans le Monde.
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stomose 3 +a++ Poissons, biologiques de cas
a Autre ? S .
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*AP = Animaux de production, AC = Animaux de compagnie, FS = Faune sauvage, + = maladie non mortelle, ++ = maladie mortelle pour certaines catégories d’individus, +++ = maladie potentiellement

mortelle pour tous les individus.

**pP-D = Preuves directes, P-l1 = Preuves indirectes, P-D/I = Preuves directes et indirectes.
***H-C = Hote compétent, VV-C = Vecteur compétant, R = Réservoir, R-1 = Risque élevé d’introduction de ’agent pathogéne par des ratons laveurs dans des régions indemnes.
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Tableau 5. Synthése des connaissances épidémiologiques actuelles sur les principaux ectoparasites pathogénes animaux et zoonotiques portés par les ratons laveurs dans le Monde.
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*AP = Animaux de production, AC = Animaux de compagnie, FS = Faune sauvage, + = maladie non mortelle, ++ = maladie mortelle pour certaines catégories d’individus, +++ = maladie potentiellement
mortelle pour tous les individus.

**P-D = Preuves directes.
***H-C = Hbte compétent, R = Réservoir.
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B) Etude du portage de certains agents pathogenes viraux
par les ratons laveurs préesents en France métropolitaine

1) Introduction

Compte tenu de I’ensemble des risques sanitaires liés au Raton laveur, et de 1’absence
presque complete d’études a 1’heure actuelle en France, il a semblé intéressant de s’intéresser
au statut sanitaire des populations sauvages de ratons laveurs en France. Ainsi, le consortium
qui s’est constitué dans ce pays autour de cet animal (consortium sur 1’étude sanitaire du raton
laveur en France ou Consortium ESRLF) vise a étudier un maximum d’agents infectieux viraux,
bactériens et parasitaires d’importance pour la santé publique ou animale. Les différentes
analyses ont été menées par plusieurs laboratoires et équipes. Dans ce contexte, I’étude
épidémiologique descriptive, réalisée au sein de 1’équipe VIRAL de ’'UMR THAP INRAE
ENVT et présenteée ici, s’attache a (1) évaluer au sein de populations sauvages de ratons laveurs
échantillonnées en France métropolitaine la prévalence de portage et la diversité de virus
appartenant a quatre groupes distincts (adénovirus canins, virus de la maladie de Carré,
parvovirus des Carnivores, virus de la grippe aviaire) et (2) analyser la variabilité de ces
prévalences en fonction de caractéristiques populationnelles et individuelles des animaux. Les
virus étudiés dans le cadre de ce travail ont été choisi du fait : (a) de leur présence sur le territoire
francais, (b) de leur importance pour la santé des humains, des animaux domestiques ou de la
faune sauvage, (c) du réle prouvé ou suspecté du Raton laveur dans leur épidémiologie et (d)
du manqgue de données concernant leur interaction avec les ratons laveurs en Europe.

Il a donc été retenu dans ce travail I’é¢tude du portage par P. lotor :

- de certains adénovirus canins (Canine mastadenovirus A), car cet animal est sensible
aux virus responsables de 1’Hépatite de Rubarth (CAV-1) et de la toux de chenil
(CAV-2) chez le Chien ;

- du Canine morbillivirus, responsable de la maladie de Carré (CDV), maladie ré-
émergente en Europe qui touche principalement les Canidés et les Mustélidés (dont
certaines especes en danger d’extinction), mais qui est aussi est une des maladies les
plus fréquemment rencontrée chez les ratons laveurs en Amérique du Nord ;

- de certains parvovirus des Carnivores, P. lotor pouvant étre un hote excreteur a la

fois du Carnivore protoparvovirus 1 (CPPV-1), responsable de la panleucopénie
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infectieuse féline chez les chats, et du parvovirus canin de type 2 (CPV-2), un variant
du CPPV-1 a I’origine de la plupart des cas de parvovirose du Chien ;

du virus de la grippe aviaire (Influenza A virus - IAV), car cet animal peut s’infecter
avec de nombreux variants de cette espéce virale, dont certains zoonotiques, voire

responsables d’épizooties.

I1) Matériels et méthodes

a) Zone d'étude et collecte des spécimens

La collecte de ratons laveurs sauvages a été organisée par le Consortium ESRLF dans

deux régions distinctes de France, en Nouvelle-Aquitaine (dans des milieux composés

essentiellement de zones humides péri-urbaines) et dans le Grand Est (dans des milieux

essentiellement ruraux et forestiers). Ces deux régions ont été choisies pour la facilité a collecter

des ratons laveurs sur place, mais également pour pouvoir comparer le statut sanitaire de ces

animaux entre deux territoires a I’environnement différent. Les ratons laveurs ont été prélevés

entre 2017 et 2021 selon différentes modalités :

150

L’OFB a capturé en Ardennes, en Meurthe-et-Moselle et en Meuse des individus a
I’aide de cages-pieges initialement destinés aux sangliers dans le cadre de la lutte
contre la peste porcine africaine a la frontiere avec la Belgique. Les ratons laveurs
découverts dans les pieges de cette zone de réduction des populations de sangliers
(zone blanche) ont été abattus (en conformité avec les réglementations en vigueur en
France encadrant les especes exotiques envahissantes nuisibles) et collectés par
I’Anses ;

L’URCA et le GREGE ont collecté, en Ardennes et en Marne, des individus retrouves
morts en bord des routes ou capturés et abattus par les réseaux d’acteurs locaux
impliqués dans le programme (dans le cadre de campagnes de régulation de
I’espéce) ;

Le GREGE a collecté en Gironde des individus retrouvés morts en bord des routes
ou captures et abattus par des piegeurs agreés de 1’ Association départementale des
piégeurs de Gironde (dans le cadre de campagnes de régulation de 1’espéce), avec
une forte implication de la commune de Villenave d’Ornon qui déploie un
programme de lutte active contre 1’espece. Un individu capturé en Charente par la

Fedération des chasseurs de Charente a également pu étre récupéré.



La localisation géographique du lieu de collecte pour chaque animal et le type d’habitat
dans lequel celui-ci a été trouvé ont été notés sur place, ainsi que le jour de la collecte. Dans le
cadre de ce travail, tous les ratons laveurs captures vivants ont été sacrifiés dans le respect des
regles du bien-étre animal (Directive 2010/63/EU). Des leur sacrifice ou découverte, les
cadavres ont été collectés et rapidement congelés a -18°C pour conservation avant les sessions

d’autopsie.

b) Protocole d’autopsie et de prélevements

Apres décongélation dans un réfrigérateur a +4°C, les carcasses collectées ont fait
I’objet d’une autopsie selon un protocole detaillé, défini et testé de fagon collégiale par le
Consortium ESRLF (Annexe 1 et Annexe 2). Les ratons laveurs issus du Nord-Est de la France
ont été autopsiés par 1’Anses, ’'URCA et le GREGE au sein des locaux de 1’Anses, et les
individus du Sud-Ouest par le GREGE lors de sessions organisées a ’ENVT, avec 1’aide
d’étudiants Vvétérinaires. Un ensemble de données morphologiques, biométriques et
physiologiques ont été relevées pour chaque animal, et plus d’une quarantaine de prélevements
ont été effectués. Une estimation de I’age des individus autopsiés a été réalisée par 1’observation
de différents criteres, réesumés dans le Tableau 6. L’4age réel sera connu par la suite grace a des
analyses histologiques des canines permettant de compter les anneaux d’arrét de croissance

hivernaux du cément.

Tableau 6. Critéres d’estimation de 1’age des ratons laveurs autopsiés dans 1’étude du portage de certains agents
pathogénes viraux par les ratons laveurs présents en France métropolitaine.

Age estimé Dentition Reproduction

<lan Dents de lait et/ou absence de tartre et d’usure Tétines non tirées, tissus mammaires
non-développés (femelles),
gonades non développées

1-2ans Quantité de tartre et/ou usure légéres Tétines tirées et/ou tissus mammaires
développés et/ou lactation (femelles),
gonades développées

> 2 ans Quantité de tartre et/ou usure Tétines tirées et/ou tissus mammaires
modérées a importantes développés et/ou lactation (femelles),
gonades développées

Pour les analyses virologiques présentées ici, dans la mesure de leur présence, des
échantillons d’environ 0,15 cm?® de vessie, de nceuds lymphatiques mésentériques, de rate, de
rein, de foie, de poumon, d’encéphale et de féces ont été prélevés, et des écouvillons

nasopharyngés ont été réalisés. A I’issue des autopsies, tous les échantillons biologiques ont été
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conservés a -80°C dans des microtubes individuels stériles, jusqu'a la mise en ceuvre des

analyses de laboratoire.

c) Extraction de ’ADN et de PARN

Pour chaque échantillon de chaque individu (prélévements tissulaires de vessie, nceud
lymphatique mésentérique, rate, rein, foie, poumon, encéphale, ainsi que feces et ecouvillon
oropharyngé), une extraction commune d’ADN et d’ARN, a été réalisée grace au kit
d’extraction 1D Gene® Mag Fast (Innovative Diagnostics, Grabels, France) et en utilisant le
robot d’extraction KingFisher Flex™ (Thermo Fisher Scientific, Waltham, MA. USA), en
suivant les protocoles fournis par les fabricants. Suite aux extractions, les éluats contenant les
ADN et ARN ont été regroupés en sous-échantillons pour chaque individu et pour chaque agent
pathogene recherché. Le choix des regroupements d’éluats pour chaque maladie s’est fait en
réunissant les prélévements pouvant contenir les plus fortes charges virales :

- Pour la recherche du CAV-1 et CAV-2 : féces, poumon, encéphale, foie et rein ;

- Pour la recherche du CDV : poumon, encéphale, rate, rein et vessie ;

- Pour la recherche de parvovirus des Carnivores: féces, rate, rein et nceuds
lymphatiques mésentériques ;

- Pour la recherche de I’'TAV : écouvillon nasopharyngé.

Les échantillons ont ensuite été conservés a -80°C en attente des analyses.

d) Analyses PCR et RT-PCR en temps reéel

Tous les tests PCR et RT-PCR ont été effectués avec un appareil LightCycler® 96
(Roche diagnostics GmbH, Mannheim, Allemagne). Deux contrdles négatifs ont eté inclus dans
chaque cycle PCR et RT-PCR afin de détecter d’éventuelles contaminations croisées de la
plaque (lors des manipulations des puits ou lors de I’amplification). Il s’agit d’un témoin négatif
d’extraction (témoin placé dés 1’étape d’extraction, ou seul I’ARN/ADN a été remplacé par du
tampon phosphate salin) et d’un témoin négatif de PCR (composé uniquement d’eau). Des
contréles positifs ont aussi été inclus aux tests PCR et RT-PCR, permettant de vérifier la qualité
du mix enzymatique utilisé. Pour le CAV-2, le CDV et les parvovirus des Carnivores, la matrice
des témoins positifs était un vaccin a destination des chiens (NOBIVAC® CHPPI), contenant

des virus atténues de ces trois agents infectieux. Pour la matrice du témoin positif de I’IAV, une
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souche faiblement pathogene d’TAV isolée et disponible au laboratoire a été utilisée. Pour le
CAV-1, nous n’avons pas eu acces a un témoin positif.

Les critéres utilisés dans cette étude pour considérer un échantillon positif sont les
suivants :

- PCR et RT-PCR en temps réel utilisant la technologie TagMan (CAV-1, CAV-2 et
CDV) : courbe d’amplification avec un CT (cycle threshold) inférieur a 37 ;

- PCR et RT-PCR en temps réel utilisant la technologie SYBR Green (IAV et
parvovirus) : courbe d’amplification quel que soit le CT associée a une courbe de
dissociation dont la température du pic ne differe pas de plus d’1°C de celle du témoin
positif.

Les résultats douteux (considérés dans cette étude comme négatifs), sont ceux ne

remplissant pas les critéres cités précédemment, mais s’en approchant grandement.

1) Adénovirus canins (CAV-1 et CAV-2)

La présence d'/ADN de CAV-1 et de CAV-2 dans les échantillons biologiques a été
recherchée par PCR duplex en temps réel basée sur la technologie TagMan, en amplifiant un
fragment génomique de 80 paires de bases (pb) ciblant une région du géne hexon de chacun des
deux adénovirus. Pour cela, les amorces CAV-F ( AGTAATGGAAACCTAGGGG?) et CAV-
R CTCTGTGTTTCTGTCTTGC?) ont été utilisées, ainsi que les sondes CAV1-Pb
(FAMTCAATCGTCTCAACTAAATGCCGTGEHR! ¥) | spécifique aux CAV-1 et CAV2-Pb
(CVICTCAGTCATCTCAGCTCAATGCCGTGBHR! 3 spécifique aux CAV-2, précédemment
décrites par Dowgier et al. (2016). La seule modification a été 1’utilisation du fluorochrome
VIC & la place de TxR. Pour la réalisation de ce test PCR, le kit QuantiNova® Probe PCR
(Qiagen, chatsworth, CA, USA) a été utilisé, en suivant le protocole fourni par le fabricant. Les
conditions d’amplification comprenaient un premier cycle de préincubation a 95°C pendant 5
minutes, suivi de 45 cycles d’amplification, chacun comprenant une phase de dénaturation a
95°C pendant 15 secondes, puis une phase d’hybridation a 60°C pendant 1 minute. Un cycle de
refroidissement a eu lieu a la fin, avec une température de 37°C pendant 30 secondes. Les
vitesses de transition de tempeérature ont été programmées a 4,4°C/seconde pour le

réchauffement et 2,2°C/seconde pour le refroidissement.

2) Virus de la maladie de Carré (CDV)

L'ARN du CDV a été amplifié par RT-PCR en temps réel basée sur la technologie
TagMan, en utilisant les amorces CDV-F (* AGCTAGTTTCATCTTAACTATCAAATT?) et
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CDV-R (*TTAACTCTCCAGAAAACTCATGC?), ainsi que la sonde CDV-Pb
(CFAMACCCAAGAGCCGGATACATAGTTTCAATGCTAMRASY 'Ces amorces et cette sonde,
précédemment decrites par Elia et al. (2006), amplifient un fragment de 87 pb du géne N du
CDV. Le test RT-PCR en temps réel a été réalisé a 1’aide du kit QuantiNova® Probe RT-PCR
(Qiagen, chatsworth, CA, USA), en suivant les instructions du fabricant. Les conditions
d’amplification comprenaient un premier cycle de préincubation a 45°C pendant 10 minutes
puis 95°C pendant 5 minutes, suivi de 40 cycles d’amplification, chacun comprenant une phase
de dénaturation a 95°C pendant 5 secondes, puis une phase d’hybridation a 60°C pendant 30
secondes. Un cycle de refroidissement a eu lieu a la fin, avec une température de 37°C pendant
30 secondes. Les vitesses de transition de température ont été programmeées a 4,4°C/seconde
pour le réchauffement et 2,2°C/seconde pour le refroidissement.

3) Parvovirus des carnivores (CPPV-1)

Pour la détection de I'ADN de parvovirus des Carnivores, il a été effectué une PCR en
temps réel en fluorescence SYBR Green | ciblant un fragment de 83 pb du géne de la protéine
VP2 des CPPV-1. Les amorces utilisées sont FPV/CPV-F
(" ACAAGATAAAAGACGTGGTGTAACTCAA®) et FPV/CPV-R
(CAACTTCAGCTGGTCTCATAATAGT?), et ont été auparavant décrites par Decaro et al.
(2008). Ce protocole a été adaptée par rapport a la publication d’origine (PCR TagMan avec
deux sondes ciblant respectivement les parvovirus canins (CPV), et parvovirus félins (FPV))
afin de réduire la spécificité et de pouvoir éventuellement détecter des parvovirus trés proches
(notamment des souches habituellement isolées sur les ratons laveurs). Pour la réalisation de ce
test PCR en temps réel, le kit KAPA SYBR® FAST gPCR (Roche diagnostics GmbH,
Mannheim, Allemagne) a été utilisé, en suivant le protocole fourni par le fabricant. Les
conditions d’amplification comprenaient un premier cycle de préincubation a 95°C pendant 5
minutes, suivi de 45 cycles d’amplification, chacun comprenant une phase de dénaturation a
95°C pendant 15 secondes, puis une phase d’hybridations & 50°C pendant 15 secondes et une
phase d’élongation a 72°C pendant 15 secondes. Aprés cela, une courbe de fusion a été
enregistrée en montant la température a 95°C pendant 10 secondes, puis en la diminuant a 65°C
pendant 1 minute, pour la remonter ensuite progressivement a 97°C, au rythme de
0,2°C/seconde. Un cycle de refroidissement a eu lieu a la fin, avec une température de 37°C
pendant 30 secondes. Les vitesses de transition de tempeérature ont été programmeées a
4,4°C/seconde pour le réchauffement (hormis pour la courbe de fusion) et 2,2°C/seconde pour

le refroidissement.
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4) Virus de la grippe aviaire (IAV)

Pour la détection de I'ARN d’lAV, il a été effectué une RT-PCR en temps réel en
fluorescence SYBR Green | ciblant un fragment de 200 pb d’un géne codant la protéine de la
matrice  des  Alphainfluenzavirus. Les amorces  utilisees sont  M+52C
(CTTCTAACCGAGGTCGAAACG?) et M-253R
(' TGCAAAAACATCTTCAAGTCTCTG?), et ont été auparavant décrites par Fouchier et al.
(2000). Le test RT-PCR a été réalisé a I’aide du kit iTaq" Universal SYBR® Green One-Step
(Bio-Rad, Hercules, CA, USA), en suivant les instructions du fabricant. Les conditions
d’amplification comprenaient un premier cycle de préincubation & 50°C pendant 10 minutes
puis 95°C pendant 1 minute, suivi de 40 cycles d’amplification, chacun comprenant une phase
de dénaturation a 95°C pendant 15 secondes, puis une phase d’hybridation a 60°C pendant 1
minute. Aprés cela, une courbe de fusion a été enregistrée en montant la température a 95°C
pendant 10 secondes, puis en la diminuant & 65°C pendant 1 minute, pour la remonter ensuite
progressivement a 97°C, au rythme de 0,2°C/seconde. Un cycle de refroidissement a eu lieu a
la fin, avec une température de 37°C pendant 30 secondes. Les vitesses de transition de
température ont été programmées a 4,4°C/seconde pour le réchauffement (hormis pour la

courbe de fusion) et 2,2°C/seconde pour le refroidissement.

5) Synthese

Le Tableau 7 résume les informations sur les sequences virales ciblées ainsi que les

amorces, les sondes et les techniques utilisées pour les (RT-)PCR de notre étude.
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Tableau 7. Synthése sur les séquences virales ciblées, le type de PCR et les amorces et sondes utilises dans 1’étude du portage de certains agents pathogénes viraux par les ratons laveurs

présents en France métropolitaine.

Virus” Séquence ciblee Type de PCR Amorces et sondes . Referenc_es
bibliographiques
Géne hexon PCR en temos réel Amorces CAV-F (*AGTAATGGAAACCTAGGGG?)
CAV-1 (80pb) technolodie Tpa Man et CAV-R CTCTGTGTTTCTGTCTTGC?), Dowgier et al. (2016).
P gie 1aq Sonde CAV1-Pb (SFAMTCAATCGTCTCAACTAAATGCCGTGRH! %)
Geéne hexon PCR en temps réel Amorces CAV-F (*AGTAATGGAAACCTAGGGG?)
CAV-2 (80pb) rechnolodie Tpa Man et CAV-R TCTGTGTTTCTGTCTTGC?), Dowgier et al. (2016).
P gie faq Sonde CAV2-Pb (*VICTCAGTCATCTCAGCTCAATGCCGTGBHC! 3)
Amorces CDV-F (AGCTAGTTTCATCTTAACTATCAAATT?)
Géne N RT-PCR en temps réel, et CDV-R C TTAACTCTCCAGAAAACTCATGC?), .
Cbv (87pb) technologie TagMan Sonde CDV-Pb Elia etal. (2006)
(*TAMACCCAAGAGCCGGATACATAGTTTCAATGCTAMRAT)
Gene de la PCR en temps réel en : ,
- Amorces FPV/CPV-F (*ACAAGATAAAAGACGTGGTGTAACTCAAY)
CPPV-1 prozggsb\)m ﬂuoresc‘;re:;f ISYBR et FPV/CPV-R (*CAACTTCAGCTGGTCTCATAATAGT?) Decaro etal. (2008)
Geéne codant la protéine | RT-PCR en temps réel , ,
: Amorces M+52C (°CTTCTAACCGAGGTCGAAACG?) .
IAV de(l;ogstt)r)lce en fluorésr(;eer;]cle SYBR et M-253R (" TGCAAAAACATCTTCAAGTCTCTG?) Fouchier et al. (2000)

* CAV-1 = Adénovirus canin de type 1, CAV-2 = Adénovirus canin de type 2, CDV = virus de la maladie de Carré, CPPV-1 = Carnivore protoparvovirus 1, IAV = Influenza A virus
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e) Analyse des données

Une analyse descriptive de 1’échantillonnage des ratons laveurs retenus dans 1’étude a
été faite en comparant la répartition des individus selon différentes variables :

- Sexe;

- Classe d’age estimée : moins d’un an, entre un an et deux ans, plus de deux ans
(lorsqu’un individu était classé a la limite entre deux groupes d’age, le groupe d’age
supérieur a éte retenu) ;

- Date de collecte : par années ainsi que par saisons (avec pour chaque annee le
printemps du 21 mars au 20 juin, I’ét¢ du 21 juin au 22 septembre, 1’automne du 23
septembre au 20 décembre et I’hiver du 21 décembre au 20 mars) ;

- Zone de collecte : département et région.

Du fait d’un échantillon de petite taille, il a été préféré pour ’analyse descriptive
I’utilisation de la loi binomiale a la loi normale. Des tests exacts binomiaux (fonction
‘binom.test’) ont ainsi €té réalisés pour étudier la significativité des écarts de distribution des
individus échantillonnés par rapport aux distributions théoriqguement attendues pour chacune
des variables citées précédemment. Des tests exacts de Fisher (fonction ‘fisher.test”) ont ensuite
été conduits pour étudier I’indépendance de ces répartitions d’individus entre variables (sexe,
classe d’age estimée, région, année et saison de collecte). Ces seconds tests ont €té réalisés en
étudiant successivement toutes ces variables deux par deux.

Une analyse statistique bivariée puis multivariée de la prévalence d’infection a ensuite
été conduite pour chaque agent viral. Elle a consisté a étudier la variable a expliquer (ratons
laveurs positifs ou négatifs au virus par (RT-)PCR), selon chacune des variables explicatives
citées précédemment (sexe, classe d’age estimée, annee, saison et région de collecte). Toujours
du fait d’un échantillon de petite taille ne remplissant pas toujours les critéres pour appliquer le
théoreme central limite (taille d'échantillon supérieure ou égale a 30, multiplication de la taille
d’échantillon par la prévalence supérieure a 5), il n’était possible d’utiliser la loi normale pour
obtenir les estimations des intervalles de confiance a 95% des prévalences apparentes, ni
d’utiliser des tests du y? classiques pour étudier I’indépendance des variables explicatives avec
la variable & expliquer. La aussi, il a été préféré 1’utilisation de la loi binomiale, a 1’aide de tests
exacts binomiaux, pour calculer les intervalles de confiance des prévalences de chaque agent
pathogene pour chaque modalité de chaque variable. Une analyse statistique bivariée a ensuite
été effectuée a I’aide de tests exacts de Fisher en comparant la variable a expliquer avec chaque
variable explicative une a une. Lorsque la p-value des tests de cette analyse bivariée était

inférieure a 0,2, la variable explicative a été conservée pour une analyse multivariée ultérieure.
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A I’issue de cette analyse bivariée, une évaluation de la colinéarité (au travers de 1’étude
du facteur d'inflation de la variance) a été réalisée pour les variables explicatives conservées, a
’aide de la fonction “vif” du package ‘car’ (Fox, Weisberg 2019). Il a été considéré qu’il y avait
présence d’une multi-colinéarité pour des valeurs du facteur d’inflation de la variance
supérieures a cing. L’analyse multivariée, par utilisation de régressions logistiques entre la
variable a expliquer et les variables explicatives conservées, a ensuite était réalisée gréace a la
fonction ‘glm’ puis ‘Anova’ du package ‘car’. La recherche du modeéle le plus parcimonieux
s’est faite en comparant les criteres d'information d'Akaike (AIC) des différents modeles, avec
la fonction ‘stepAIC’ du package ‘MASS’ (Venables, Ripley 2002). Enfin, la visualisation
graphique des coefficients des modéles obtenus a été réalisée grace a la fonction
‘ggcoef model” du package ‘GGally’ (Schloerke et al. 2021).

Le traitement de données a été effectué en langage R, version 4.0.3 datant du 10/10/2020
(R Core Team 2020). Nous avons considéré qu’il y avait une significativité statistique pour des

valeurs de p<0,05.

1) Résultats

a) Analyse descriptive de I’échantillonnage des ratons laveurs

Entre novembre 2017 et juin 2021, les prélevements biologiques de 167 ratons laveurs
ont été collectés et centralisés. Dans le cadre de notre étude, seuls les individus pour lesquels le
plus d’échantillons des différents organes étaient disponibles ont été retenus. De plus, afin
d’avoir la plus grande diversité possible parmi les échantillons testés tout en restant
parcimonieux dans le nombre d’analyses menées, lorsque plusieurs individus provenaient d’un
méme lieu a une méme date, seuls un ou deux individus ont été sélectionnés. Ainsi, dans un
premier temps, les échantillons biologiques de 92 ratons laveurs ont finalement été retenus pour
notre étude (Tableau 8). Il est émis le postulat que ce sous-échantillonnage est représentatif de
I’échantillon initial de 167 ratons laveurs. Des prélévements n’ont pas pu étre réalisés sur
certains individus du fait d’un état avancé de décomposition des matrices. Le plus faible nombre
d’écouvillons nasopharyngés et d’encéphales récoltés s’explique par le fait que certains
spécimens ont été abattus par tir dans la téte, pouvant parfois empécher le prélevement de ces

échantillons.
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Tableau 8. Nombre d’échantillons par matrice et par région d’origine des 92 ratons laveurs inclus dans I’étude du
portage de certains agents pathogenes viraux par les ratons laveurs présents en France métropolitaine..

Région Ecouvillon® Encéphale Féces Foie N.IL.* Poumon Rate Rein Vessie
Nouvelle Aquitaine 45 48 48 48 48 48 48 48 48
Grand Est 20 35 43 42 44 44 43 44 42
Total 65 83 91 90 92 92 91 92 90

"Ecouvillon = Ecouvillon nasopharyngé, *N.1. = neeud lymphatique mésentérique

Les 92 ratons laveurs retenus pour 1’étude se répartissent au sein de deux régions, la
Nouvelle-Aquitaine (n=48) et le Grand Est (n=44). La Figure 4 présente pour ces deux régions
la distribution spatiale des individus. En Nouvelle-Aquitaine, 46 des 48 ratons laveurs (96%)
ont été capturés dans 1’agglomération bordelaise ou & moins de 15 kilometres de celle-ci, en
zone humide semi-urbanisée. Les deux autres individus proviennent de régions rurales
caractérisées par des milieux fragmentés et principalement ouverts, a proximité de zones
résidentielles. Concernant les animaux prélevés dans le Grand Est, 75% (33/44) d’entre eux ont
été collectés a la frontiere avec la Belgique, dans la « zone blanche peste porcine africaine ». Il
s’agit essentiellement d’espaces ruraux au paysage fragmenté, alternant entre des massifs
forestiers et de vastes zones agricoles (prairies et terres arables). Les autres ratons laveurs issus
de cette région sont surtout des individus retrouvés accidentés sur le bord des routes, en milieu

forestier, ouvert ou péri-urbain.
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Figure 4. Répartition spatiale par commune des effectifs de ratons laveurs inclus dans I’étude du portage d’agents
pathogénes viraux en France métropolitaine, en région Nouvelle-Aquitaine (A) et Grand Est (B).

La Figure 5 nous présente la distribution chronologique des 92 ratons laveurs
échantillonnés en fonction des mois et des années, en distinguant la région d’origine des
individus collectés. Ainsi, on observe qu’un seul individu a été échantillonné en 2017 ainsi
qu’en 2018, et qu’ensuite 38 ratons laveurs ont été échantillonnés en 2019, 34 en 2020 et 18 en
2021. Il y a aussi une hétérogénéité significative (p<0,01) de la distribution des individus entre
les régions et les années, avec une sur-représentation significative (p<0,01) de 1’échantillon
provenant du Grand Est en 2020 et de celui de Nouvelle-Aquitaine en 2021. En termes de saison
de collecte, seul 1’été est sous-représenté de maniére significative (p<0,01) avec 11% (10/92)
des individus collectés a cette saison. En comparant la saison de collecte et la région d’origine
des individus, on observe une hétérogénéité significative (<0,01). Plus précisément, il s’agit
d’une différence significative (p<0,01) de ratons laveurs collectés au printemps et en hiver, avec
5% (2/44) des individus du Grand Est collectés au printemps, contre 58% (28/48) en Nouvelle-
Aquitaine, et respectivement en hiver, 57% (25/44) contre 2% (1/48). Cette repartition est donc
hétérogene dans le temps, avec divers facteurs entrant en jeu. Tout d’abord, la pression de
piégeage n’a pas été uniforme entre années et entre saisons, certains piégeurs ne capturant des
individus que durant des périodes restreintes. De plus, les confinements en lien avec la

pandémie de Covid-19 ont aussi affecté ’activité de collecte des ratons laveurs.
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Figure 5. Distribution temporelle des 92 ratons laveurs inclus dans 1’étude du portage d’agents pathogénes viraux
en France métropolitaine.

La Figure 6 présente la répartition par classe d’age estimée des ratons laveurs
échantillonnés en fonction de leur région d’origine. Pour I’ensemble des ratons laveurs dont
I’4ge a ¢été estimé, la proportion d’adultes et de jeunes adultes est presque identique
(respectivement 39% (35/89) et 38% (34/89)), et celle des jeunes est significativement plus
faible (p<0,05) avec 23% (20/92) des individus échantillonnés. Pour la répartition entre régions
des individus selon leur classe d’age estimée, le test exact de Fisher sur tableau de contingence
montre une hétérogénéité significative (p<0,01). Plus précisément, ce sont seulement les
individus agés d’un a deux ans qui ont une répartition significativement différente entre régions
(p<0,01), avec 54% (26/48) des individus collectés en Nouvelle-Aquitaine compris dans cette
classe d’age, contre 20% (8/41) de ceux dont I’estimation de 1’age a été faite dans le Grand Est.
Concernant cette fois la répartition entre saisons des individus selon leur classe d’age estimée,
il apparait la aussi une hétérogénéité significative (p<0,01). Plus précisément, il y a une sur-
représentation significative (p<0,01) des individus agés d’un & deux ans au printemps, avec
56% (19/34) d’entre eux collectés a cette saison, ainsi qu’une sous-représentation significative
(p<0,05) de cette méme classe d’age en hiver, avec seulement 12% (4/34) d’individus de cette
classe d’age recueillis. De plus, il y a également une sous-représentation significative (p<0,01)
des individus de moins d’un an au printemps, avec 5% (1/20) de ceux-ci collectés a cette saison.
Enfin, il y a une hétérogéneite significative (p<0,01) entre les classes d’age et les années de
collecte, avec une sous-représentation significative des jeunes de moins d’un an en 2021
(p<0,01) et des jeunes adultes en 2020 (p<0,05). Il y a aussi une sur-représentation des jeunes
adultes en 2021 (p<0,01).
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Figure 6. Répartition par classe d’age estimée des 92 ratons laveurs inclus dans 1’étude du portage d’agents
pathogeénes viraux en France métropolitaine. A = adulte (plus de deux ans), JA = jeune adulte (un a deux ans), J =
jeune (moins d’un an), NR = non renseigné.

Au point de vue national, le sexe-ratio (hnombre de méles par nombre de femelles) des
individus échantillonnés est proche de 1,6 et significativement différent de 1 (Tableau 9). Il y
a donc une sur-représentation des males dans 1’échantillon, et ce de maniéere similaire pour les
deux sous-populations. Cependant, ce désequilibre varie selon la classe d’age. La sur-
représentation des males est particulierement accentuée chez les jeunes adultes, ou le sexe ratio
pour I’ensemble des individus de cette classe d’age atteint une valeur proche de 3,9
(significativement différente de 1). A I’inverse, chez les jeunes de moins d’un an et chez les
adultes, le sexe-ratio est plus faible et non-significativement différent de 1, allant a prés de 0,7
chez les jeunes et 1,2 chez les adultes. Aucune hétérogénéité significative n’a été observée entre

le sexe des individus échantillonnés et la saison ou 1’année de collecte.
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Tableau 9. Répartition par sexe des 92 ratons laveurs échantillonnés, selon leur classe d’age estimée et leur région
d’origine, avec indication sur la significativité des valeurs de sexe-ratio dans 1’é¢tude du portage de certains agents
pathogénes viraux par les ratons laveurs présents en France métropolitaine.

Parameétre Males Femelles Sexe-ratio Valeur de p*

Moins d’un an

Nouvelle-Aquitaine 2 5 0,4 >0,05

Grand Est 6 7 0,9 >0,05

Total 8 12 0,7 >0,05
Entre un et deux ans

Nouvelle-Aquitaine 20 6 3,3 <0,05

Grand Est 7 1 7,0 >0,05

Total 27 7 3,9 <0,01
Plus de deux ans

Nouvelle-Aquitaine 7 8 0,9 >0,05

Grand Est 12 8 1,5 >0,05

Total 19 16 1,2 >0,05
Total Nouvelle-Aquitaine 29 19 15 >0,05
Total Grand Est 26 16 1,6 >0,05
Total 55 35 1,6 <0,05

* Par utilisation d’un test exact binomial

b) Détection moléculaire et prévalences apparentes

1) Adénovirus canins (CAV-1 et CAV-2)

Les analyses PCR ont montré que trois ratons laveurs, tous originaires de Gironde,
étaient positifs au CAV-1, avec des CT compris entre 36 et 37, soit avec des charges virales
tres faibles. Deux d’entre eux proviennent de 1’agglomération bordelaise, dans un milieu semi-
urbanisé pavillonnaire (communes de Cenac et Latresne). Il s’agit d’une femelle adulte capturée
en mai 2019 et d’un jeune male adulte prélevé en novembre 2019. Le troisiéme animal positif
est issu de la commune de Saint-Vivien-de-Médoc, sur la rive gauche de I’estuaire de la
Gironde. C’est un male adulte qui a été capturé en février 2020 en périphérie d’un village, a la
jonction entre un quartier résidentiel et un espace forestier. Il s’est aussi avéré étre infecté par
un CPPV-1. La prévalence apparente d’infection au CAV-1 dans I’échantillon testé est de 3,3%
[0,7 - 9,2] (Tableau 10 et Annexe 3). Aucune différence significative de la prévalence n’a été
observée en fonction de la saison ou année de collecte, la région d’origine, la classe d’age

estimeée ou le sexe des individus échantillonnés. Du fait de valeurs de p supérieures a 0,2 pour
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I’ensemble des variables explicatives de I’analyse bivariée, I’analyse multivariée n’a pas été
réalisée car aucune variable explicative n’a été retenue.

Aucune présence de CAV-2 n’a été constatée dans les échantillons des 92 ratons laveurs
testés (Tableau 10 et Annexe 3). Des résultats PCR douteux ont été obtenus pour quatre

individus mais ont été considérés comme négatifs.

2) Virus de la maladie de Carré (CDV)

Aucune présence de CDV n’a été constatée dans les échantillons des 92 ratons laveurs
testés (Tableau 10 et Annexe 3).

3) Parvovirus des Carnivores (CPPV-1)

Les analyses PCR ont montré que 54 ratons laveurs étaient positifs au CPPV-1. La
prévalence apparente d’infection dans I’ensemble de 1’échantillon testé est de 58,7% [48,0 -
68,9] (Tableau 10 et Annexe 3). Les analyses statistiques bivariées ont montré une différence
significative (p<0,05) de la prévalence selon :

- La région de collecte, avec une prévalence 1,9 [1.3 - 2.7] fois plus élevée dans le
Grand Est qu’en Nouvelle-Aquitaine ;

- L’année de collecte, avec une prévalence a 1’échelle nationale significativement plus
faible (p<0,01) en 2019 et significativement plus élevée (p<0,05) en 2020 par rapport
a la prévalence cumulée des autres anneées ;

- La saison de collecte, avec une prévalence a 1’échelle nationale significativement

plus élevée (p<0,01) en hiver par rapport a la prévalence cumulée des autres saisons.

Il n’y a pas de variation significative de prévalence a 1’échelle nationale selon le sexe
(p>0,2) ou la classe d’age estimée (p=0,08) des ratons laveurs.

Pour I’étude multivariée, toutes les variables explicatives, sauf le sexe des individus, ont
été conservées. Le facteur d'inflation de la variance est inférieur a 3,5 pour la saison de collecte
et méme inferieur a 2,5 pour I’année, la classe d’age estimée et la région. Il n’y a donc pas de
colinéarité forte entre ces quatre variables explicatives. Le premier mode¢le testé pour I’analyse
multivariée (modéle complet), comprend comme variables explicatives les quatre citées
précedemment. Les odds ratios de chaque variable explicative de ce modéle, ainsi que leurs

significativité, sont présentés en Figure 7.
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Tableau 10. Prévalence du nombre de ratons laveurs positifs a la détection d’ADN ou ARN viral dans I’étude du
portage de cing agents pathogenes viraux en France métropolitaine, par région, classe d’age, sexe, année et saison.

% positif (nombre positifs/total analysé)

Paramétre CAV-1* CAV-2* CDV* CPPV-1* IAV*
Région
Grand Est 0 (0/44) 0 (0/44) 0 (0/44) 77,3 5,0
(34/44) (2/20)
Nouvelle-Aquitaine 6,3 0 (0/48) 0 (0/48) 41,7 2,2
(3/48) (20/48) (1/45)
Age
> 2 ans 5,7 0 (0/35) 0 (0/35) 31,4 39
(2/35) (11/35) (1/26)
1-2ans 2,9 0 (0/34) 0 (0/34) 55,9 0 (0/28)
(1/34) (19/34)
<lan 0 (0/20) 0 (0/20) 0 (0/20) 55,0 9,1
(11/20) (2/11)
Sexe
Male 3,6 0 (0/55) 0 (0/55) 60,0 4,9
(2/55) (33/55) (2/41)
Femelle 29 0 (0/35) 0 (0/35) 54,3 0 (0/24)
(1/35) (19/35)
Année
2017 0 (0/1) 0 (0/1) 0 (0/1) 100 0 (0/1)
(1/2)
2018 0 (0/1) 0 (0/1) 0 (0/1) 100 0 (0/1)
(1/1)
2019 53 0 (0/38) 0 (0/38) 34,2 3,1
(2/38) (13/38) (1/32)
2020 29 0 (0/34) 0 (0/34) 73,5 7,7
(1/34) (25/34) (2/13)
2021 0 (0/18) 0 (0/18) 0 (0/18) 77,8 0 (0/18)
(14/18)
Saison
Printemps 3,3 0 (0/30) 0 (0/30) 56,7 0 (0/27)
(1/30) (17/30)
Eté 0 (0/10) 0 (0/10) 0 (0/10) 40,0 12,5
(4/10) (1/8)
Automne 3,9 0 (0/26) 0 (0/26) 46,2 0 (0/21)
(1/26) (12/26)
Hiver 3,9 0 (0/26) 0 (0/26) 80,8 11,1
(1/26) (21/26) (1/9)
Total 3,3 0 (/92) 0 (0/92) 58,7 3,1
(3/92) (54/92) (2/65)

*CAV-1 = Adénovirus canin de type 1, CAV-2 = Adénovirus canin de type 2, CDV = Virus de la maladie de Carré,
CPPV-1 = Carnivore protoparvovirus 1, IAV = Influenza A virus
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Figure 7. Odds ratios (OR) et leurs intervalles de confiance, avec valeur de p, pour chaque variable explicative du
modele complet décrivant la détection de Carnivore protoparvovirus 1 (CPPV-1) dans 1’étude du portage de
certains agents pathogenes viraux par les ratons laveurs présents en France métropolitaine.

Les effets propres de chaque variable explicative ont été étudiés a I’aide d’une analyse de
variance, qui montre que seules la région et I’année de collecte ont un effet significatif sur le
modele (avec respectivement p<0,001 et p<0,01). La recherche du modeéle le plus parcimonieux
a I’aide de I’AIC conduit ainsi a ne conserver comme variables explicatives que 1’année et la
saison de collecte (modéele réduit), permettant de passer d’'un AIC de 111,78 a 102,49. Ce
modele réduit confirme donc I’existence d’une association significative entre I’année et la
prévalence avec, pour un niveau de confiance de 95%, un risque d’infection augmentant avec
les annees (odd ratio de 3,00 [1.67-5,76], p<0,001). 1l confirme également 1’association
significative entre la région et le risque d’infection avec, pour un niveau de confiance de 95%,
un risque d’infection plus faible en Nouvelle-Aquitaine (odd ratio de 0,12 [0,04-0,34],
p<0,001). De plus, contrairement a 1’analyse bivariée, la régression logistique indique qu’une
fois I’année et la région de collecte pris en compte, la saison de collecte n’est plus responsable
d'un effet significatif sur la prévalence et ne permet donc pas de mieux expliquer les variations
de prévalence observées.

D’un point de vue régional, en Nouvelle-Aquitaine, 20 individus girondins sur les 48
(41,7% [27,6 — 56,8]) sont revenus positifs au CPPV-1. Parmi eux, 18 se trouvaient a la
périphérie de Bordeaux, et ont été capturés dans des milieux fragmentés, semi-urbanisés et

souvent pavillonnaires, avec présence de zones humides a proximité. Les deux autres individus
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proviennent de milieux ruraux plus éloignés de Bordeaux, et ont été capturés a la limite entre
des espaces forestiers et des quartiers résidentiels. Parmi les 20 individus girondins positifs a
un CPPV-1, il y a une différence significative (p<0,05) des prévalences selon la classe d’age
estimeée, avec une prévalence chez les moins d’un an significativement plus faible (p<0,05) par
rapport a la prévalence cumulée des autres classes d’age. En effet, parmi les individus positifs,
14 étaient de jeunes adultes, le reste étant des adultes de probablement plus de deux ans. Une
différence significative (p<0,01) des prévalences dans cette région est également observée selon
I’année de collecte, avec une prévalence significativement plus élevée (p<0,01) en 2021 (78%
(14/18)) et significativement plus faible (p<0,01) en 2019 (9% (2/22)) par rapport a la
prévalence cumulée des autres années. Il n’y a en revanche pas de variation significative de la
prévalence entre saisons. Dans cette région, 26% (5/19) des femelles et 52% (15/29) des males
se sont avéreés étre positifs, sans différence significative de prévalence entre sexe.

Dans le Grand Est, ce sont 34 des 44 (77,3% [62,2 — 88,5]) ratons laveurs testés qui se
sont avérés positifs a un CPPV-1, dont 23 des 33 animaux piégés a la frontiére belge (Ardennes,
Meurthe-et-Moselle et Meuse) et I’ensemble des 11 individus piégés ou retrouvés morts en bord
de route en Ardennes et dans la Marne. Des résultats PCR douteux ont été obtenus pour sept
individus mais ont été considérés comme negatifs. Pour 25 des animaux positifs, la collecte a
été faite en milieu sylvatique, tandis que les autres individus ont été récupérés dans des zones
rurales au paysage fragmenté, voire en milieu péri-urbain pour un des ratons laveurs. Par rapport
a I’ensemble des individus échantillonnés dans cette région, les individus positifs a un CPPV-
1 représentent 85% (11/13) des jeunes de moins d’un an, 63% (5/8) des jeunes adultes et 75%
(15/20) des adultes de plus de deux ans. En termes de répartition par sexe, ce sont 88% (14/16)
des femelles et 71% (20/28) des méles qui sont revenus positifs dans cette région. Les analyses
bivariées n’ont pas montré de différence significative de la prévalence dans le Grand Est selon

I’année, la saison de collecte, la classe d’age estimée des individus ou leur sexe.

4) Virus de la grippe aviaire (IAV)

Les analyses RT-PCR ont montré que deux ratons laveurs étaient positifs a un IAV avec
des CT compris entre 36 et 37, soit avec des charges virales trés faibles. Un des ratons laveurs
positifs provient de la commune d’Izon en Gironde, proche de la métropole bordelaise. Il s’agit
d’un jeune de moins d’un an capturé a la mi-juillet 2019 aux abords d’habitations dans une zone
humide. Le deuxieme individu positif, un méale de probablement plus de deux ans, a éte prélevé
début février 2020 a la frontiére avec la Belgique, au niveau de la commune d’Allondrelle-la-
Malmaison en Meurthe-et-Moselle, dans un milieu rural fragmenté (présence de massifs

forestiers et de grands espaces ouverts). Cet animal était aussi porteur d’un CPPV-1. La
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prévalence apparente d’infection aux IAV dans I’échantillon testé est de 3,1% [0,4 - 10,7]
(Tableau 10 et Annexe 3). Aucune différence significative de la prévalence n’a été observée
en fonction de 1’année ou la saison de collecte, la région d’origine, la classe d’age estimée ou
le sexe des individus échantillonnés. Du fait de valeurs de p inférieures a 0,2 dans I’analyse
bivariée pour le sexe des individus et les saisons, une analyse multivariée de la prévalence a été
réalisée avec ces deux variables explicatives. Il n’y avait pas de colinéarité entre les deux
variables explicatives (facteur d'inflation de la variance inférieur a 1,5). Cependant, la
régression logistique n’a pas permis de trouver de modele décrivant significativement les
variations de prévalence selon ces deux variables. Dans notre étude, il n’y a donc aucune

différence significative de la prévalence avec les cing variables explicatives étudiées.

V) Discussion

Cette étude originale sur le portage d’agents pathogeénes viraux par les ratons laveurs
sauvages est la premiére initiée en France. Elle est aussi novatrice par les techniques employées,
avec I’utilisation inédite pour cette espeéce animale de PCR afin de détecter le CAV-1 et le
CAV-2. Gréce a la mise en place du Consortium ESRLF, un nombre conséquent de ratons
laveurs a pu étre collecté et dépisté au sein de deux noyaux de population provenant de deux
régions distinctes de France métropolitaine.

a) Interprétation des différences significatives dans I’échantillonnage

Tout d’abord, il a été démontré une sur-représentation des males dans 1’échantillonnage,
et notamment parmi les jeunes adultes collectés. Cela pourrait venir du fait que les jeunes males
sont plus enclins a s’¢éloigner de leur lieu de naissance une fois adulte, et seraient donc plus
exposés a une capture a l’interface entre les milieux anthropisés et naturels, lors de leur
recherche de nouveaux territoires (Bartoszewicz 2011). Il est également observé dans
I’échantillon une sur-représentation des jeunes adultes durant la collecte au printemps, ce qui
pourrait correspondre aux jeunes de I’année précédente venant tout juste d’avoir plus d’un an.
A TDinverse, en hiver, on observe une sous-représentation des jeunes adultes. Cela pourrait
s’expliquer par le fait que les jeunes adultes vont presque avoir deux ans et remplissent déja
pour certains d’entre eux les critéres utilisés pour définir un adulte (usure des dents et quantité
de tartre modérées). Pour ces raisons, du fait de collectes significativement plus intenses en
hiver dans le Grand Est et au printemps en Nouvelle-Aquitaine, il est logique d’observer plus
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de jeunes adultes au sein des échantillons de Nouvelle-Aquitaine. Ainsi, la sur-représentation
dans I’échantillonnage d’individus provenant du Grand Est en 2020 et de Nouvelle-Aquitaine
en 2021 pourrait expliquer le nombre plus faible de jeunes adultes collectés en 2020, et le
nombre plus élevé en 2021. Pour finir, il y a moins de jeunes collectés au printemps, tres
probablement du fait de leur présence quasi-exclusive a cette période-la dans les taniéres et
abris (en raison de leur jeune age), rendant impossible leur capture (Rosatte 2000; Hernandez
et al. 2020). La sous-représentation des jeunes en 2021 pourrait alors s’expliquer par le fait que

seuls des individus collectés au printemps ont été échantillonnés cette année-la.

b) Role du Raton laveur en France metropolitaine dans le portage de
certains virus pathogenes

Avec une prévalence d’infection au CAV-1 de 3,3 %, et sous réserve d’une confirmation
par typage ADN des souches isolées, notre étude montre pour la premiére fois le portage de cet
agent par des ratons laveurs en Europe. Il s’agit également de la premiére étude a notre
connaissance détectant 1’ ADN de ce virus de maniére directe sur ces animaux. Jusqu’ici, seules
des enquétes serologiques avaient été menées en Amérique du Nord et au Japon, aboutissant a
la détection d’anticorps contre le CAV-1 chez 2,6 & 12,0% des animaux testés (Jamison et al.
1973; Rabinowitz, Potgieter 1984; Junge et al. 2007; Aoki et al. 2017). Cependant, une limite
a ces études sérologiques vient du fait que des réactions immunitaires croisées peuvent avoir
lieu entre le CAV-1 et le CAV-2. Ainsi, il n’est pas assuré que les séroprévalences obtenues
correspondent spécifiquement a des cas d’infection par le CAV-1. Notre étude permet de
s’affranchir de ce probléme.

Seuls trois ratons laveurs issus de milieux résidentiels péri-urbains sont revenus positifs
au CAV-1 dans ce travail. Dans les précédentes études sur le sujet, les taux de séroprévalence
étaient relativement similaires, malgré des milieux de vie différents, pouvant aller de 2,6%
(3/117) en parc naturel protegé aux USA, a 6,9% (11/159) en milieu urbain dans ce méme pays
ou 6% (6/100) dans des zones péri-urbaines du Japon (Rabinowitz, Potgieter 1984; Junge et al.
2007; Aoki et al. 2017). Malgré le peu de travaux effectués jusqu’a maintenant sur
I’épidémiologie du CAV-1 dans les populations de ratons laveurs, le type d’environnement ne
semble pas influer sur le risque d’infection par le CAV-1. En Europe et en France, la vaccination
des chiens contre le CAV-1 est couramment effectuée avec un vaccin inactivé. Les Canidés
domestiques ne sont donc plus les principaux réservoirs pour ce virus, contrairement au Renard
roux. On observe en effet chez ce Canidé sauvage des prévalences pour le CAV-1 pouvant aller
de 3% (1/29) en Allemagne a 38% (8/21) au Royaume-Uni, et des séroprévalences de 11 a 64%
dans ces mémes pays (Verin et al. 2019; Pouille-Vidal 2020). Par comparaison, les prévalences
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d’infection connues chez le Chien domestique en Europe de 1’Ouest sont comprises entre 1,6 et
8% (Pouille-Vidal 2020). On ne sait actuellement pas comment les ratons laveurs se
contaminent par le CAV-1. Cependant, ce sont des animaux peu farouches, avec des domaines
vitaux potentiellement étendus et qui peuvent étre en contact autant avec la faune sauvage
qu’avec les animaux domestiques (Gehrt 2004; Bartoszewicz et al. 2008). 1l est donc possible
que les ratons laveurs trouves positifs au CAV-1 dans cette étude aient été contaminés par des
renards roux ou, moins probablement, par des chiens domestiques non-vaccinés. De plus, bien
que pour ce virus le taux de prévalence chez les ratons laveurs de notre travail soit faible, il
reste comparable a celui observé chez les renards roux dans certaines régions d’Europe. P. lotor
pourrait donc potentiellement étre un réservoir non négligeable du CAV-1, comme le sont les
renards roux. Or, il a été prouvé qu’un continuum épidémiologique existe pour ce virus entre
les Carnivores domestiques et sauvages (Gavier-Widén, Duff, Meredith 2012; Merck & Co.
2020). Le Raton laveur pourrait donc accentuer la circulation du CAV-1 en France, autant dans
la sphere sylvatique que domestique.

Avec 58,7% des ratons laveurs testés positifs a la présence d’ADN de CPPV-1, et sous
réserve de typage ADN des souches isolées, notre étude vient montrer pour la premiere fois le
portage de parvovirus des Carnivores par P. lotor en France. Les parvovirus des Carnivores
sont fortement apparentés entre eux et sont responsables pour certains de la panleucopénie
infectieuse féline chez le Chat, et de formes cliniques chez le Chien, pouvant dans les deux cas
étre mortelles. Les souches virales provoguant ces maladies sont trés fréquemment rencontrées
chez les ratons laveurs ailleurs dans le monde : des études sérologiques montrent des taux de
séroprévalence pour ces virus allant de 10 a 91,5% en Amérique du Nord et au Japon (Junge et
al. 2007; Rainwater et al. 2017; Aoki et al. 2017). Plus récemment, ce sont des preuves
d’infection qui ont été apportées, avec 8% (3/40) des ratons laveurs testes positifs par PCR en
Allemagne (2/30 en milieu urbain et 1/10 en milieu rural), sans qu’une identification des
souches exactes n’ait pu étre réalisée (Renteria-Solis et al. 2017). Les taux de prévalence
constatés dans notre étude sont beaucoup plus élevés qu’en Allemagne, et significativement
différents entre les régions d’étude, avec des valeurs de 77,3% dans le Grand Est et de 41,7%
en Nouvelle-Aquitaine. Alors que dans le Grand Est les analyses statistiques bivariées n’ont
pas permis d’identifier de variation significative des prévalences selon la classe d’age estimée,
le sexe, I’année ou la saison, le constat est différent en Nouvelle-Aquitaine ou la prévalence
pour les individus de moins d’un an est plus faible que celles pour les autres classes d’age, et
ou la prévalence est également plus faible en 2019 et plus élevée en 2021. L’échantillonnage
particulier en Nouvelle-Aquitaine pourrait expliquer I’absence d’infection constatée chez les
jeunes dans cette région. Le virus a possiblement véritablement moins circulé dans la région en

2019, n’atteignant pas ou peu les jeunes. Mais a I’inverse, en 2021 (ou la prévalence était
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élevée), du fait de collectes réalisées uniquement au printemps, la sous-représentation des
jeunes dans 1’échantillon pour cette année n’a pas permis de détecter de cas de parvovirose
parmi eux. Le virus ne circulerait donc pas moins chez les jeunes en Nouvelle-Aquitaine, et
cela serait en accord avec les données issues du Grand Est, ou beaucoup de jeunes sont revenus
positifs a la PCR. Une explication possible & I’augmentation de la prévalence d’infection par
les parvovirus chez les ratons laveurs en Nouvelle-Aquitaine en 2021 pourrait venir de la
variation de la pression de piégeage dans cette zone entre les années. Plus précisément, certains
piégeurs de la région bordelaise ont capturé beaucoup moins de ratons laveurs en 2020 par
rapport aux années précédentes, du fait des confinements liés a la pandémie de COVID-19.
Cela a possiblement entrainé une augmentation de la densité des populations pour cette espece
en 2020 et 2021 dans la région, a I’origine de modifications dans la transmission des parvovirus.
Cette hypothése pourrait étre également envisagée au niveau national pour expliquer
I’accroissement des prévalences constatées entre 2019 et 2021.

La différence significative de taux de prévalence d’infection par les parvovirus chez les
ratons laveurs entre régions francaises pourrait venir des différences d’environnements entre
ces deux populations. En Gironde, les individus capturés se trouvaient essentiellement en zone
péri-urbaine, alors que ceux venant du Grand Est vivaient principalement dans des milieux
ruraux et partiellement forestiers. Ainsi, la deuxieme population est probablement plus exposée
a une transmission sylvatique du CPPV-1, par I’intermédiaire d’autres carnivores sauvages
(renards, mustélidés, loups). En effet, en France et en Europe, du fait d’une vaccination
importante des Carnivores de compagnie contre les parvovirus pathogénes, les principaux
réservoirs de ces virus sont surtout les Carnivores sauvages (bien que des épizooties chez les
chiens non ou mal vaccinés et ceux de jeune age continuent a avoir lieu fréqguemment). Pour les
Carnivores sauvages, les taux de prévalence pour les CPPV-1 en Europe peuvent aller de 2,4 a
2,8% chez les renards roux, de 4,7 a 60% chez les Mustélidés (blaireaux européens, martres et
fouines) et de 3,5 a 98% chez les loups (Calatayud et al. 2020; Pouille-Vidal 2020; Ndiana et
al. 2021). Cependant, les ratons laveurs vivant en Gironde sont potentiellement en contact avec
autant de Carnivores sauvages gue les populations du Grand Est, car les populations de certains
mustélidés sont importantes dans le Sud-Ouest, et la densité de population des renards roux en
milieu péri-urbain est méme potentiellement plus élevée qu’en milieu rural. Il est donc difficile
d’expliquer les variations de prévalence uniquement par le type d’environnement dans lequel
vivent les ratons laveurs. Une autre raison, plus vraisemblable, pouvant en partie expliquer la
différence de prévalence entre régions serait I’hétérogénéité de 1’échantillonnage entre régions
et saisons. En effet, I’hiver est la saison ou il y a le plus de contacts entre ratons laveurs (période
de reproduction et temps accru passé dans des taniéres avec d’autres congéneres, voir méme

d’autres animaux comme des renards) (Rosatte 2000; Hernandez et al. 2020). C’est donc durant
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I’hiver que les ratons laveurs pourraient étre les plus exposés a une infection par un parvovirus,
et il est en effet observé lors de 1’analyse bivariée au niveau national significativement plus de
ratons positifs au CPPV-1 a cette saison. Or, dans le Grand Est, significativement plus
d’individus ont été collectés durant I’hiver, tandis qu’en Nouvelle-Aquitaine, seul un individu
a été capturé a cette saison. Il apparait alors compréhensible que la prévalence soit plus élevee
dans le Grand Est, et potentiellement plus de cas auraient pu étre observés en Nouvelle-
Aquitaine si plus d’individus avaient été collectés en hiver. Néanmoins, 1’analyse multivariée
vient nuancer ces hypotheéses. En effet, a I’échelle nationale, lorsque I’effet de 1’année et de la
région de collecte sur la prévalence sont pris en compte, I’effet propre aux saisons n’est plus
significatif. Ces résultats pourraient s’expliquer Soit par le fait que 1’échantillon est de trop
petite taille pour permettre de montrer I’effet de la saison sur la prévalence, soit par le fait que
I’échantillonnage par saisons est trés hétérogéne entre les deux régions, soit, enfin, par le fait
qu’il n’y a véritablement pas de différence significative du risque d’infection entre les saisons.

P. lotor, avec son taux de prévalence élevé pour les CPPV-1 en France, semble jouer un
role de réservoir important pour ce virus au sein de la faune sauvage. Il pourrait augmenter
grandement 1’exposition des Carnivores sauvages et domestiques a des CPPV-1 en France, du
fait de ses habitudes péridomestiques. Ce risque est d’autant plus important que cet animal est
reconnu comme une source fréquente de contamination pour les chiens et les chats en Amérique
du Nord (Allison et al. 2013).

En détectant un portage d’IAV de 3,1% chez les ratons laveurs testés, et sous réserve de
typage ADN des souches isolées, notre étude prouve pour la premiere fois en Europe la
circulation de ce virus chez ces animaux. Par le passé, des études sérologiques ont déja prouveé
I’exposition des ratons laveurs a de nombreuses souches (parfois zoonotiques et/ou hautement
pathogénes) de ce virus en Amérique du Nord et au Japon, avec des séroprévalences pouvant
aller de 0,9 a 36,4% (Hall et al. 2008 ; Roberts et al. 2009 ; Root, Bentler, Sullivan, et al. 2010
; Horimoto et al. 2011 ; Yamaguchi et al. 2014). Hall et al. (2008) ont aussi découvert que les
ratons laveurs possedent des récepteurs cellulaires de type aviaire et humain, avec une
distribution similaire a celle trouvée dans les voies respiratoires humaines. P. lotor peut donc
représenter un risque réel, a la fois pour les humains, les animaux domestiques et la faune
sauvage, notamment en cas de co-infection, du fait de la possibilité de réassortiment génetique
et de création de nouvelles souches, potentiellement zoonotiques et hautement pathogenes. Ce
risque est d’autant plus sérieux que des intrusions de ratons laveurs sauvages dans des élevages
porcins et aviaires ont déja été notifiées en Amérique du Nord a de multiples reprises (Roberts,
Henzler, Clark 2009). De plus, il est frequemment observé des ratons laveurs pénétrant dans les
habitations et hangars, ou fouillant les poubelles a la recherche de nourriture, y compris en
Gironde, ou un individu de notre étude a été testé positif a I’'TAV (Gehrt 2004). Cet individu
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positif provenait d’une zone humide a proximité d’habitations humaines, et a été capturé en
juillet 2019. Le second individu positif est issu de Meurthe-et-Moselle, a la frontiére avec la
Belgique, et a été prélevé en février 2020 dans un espace forestier. Du fait que les ratons laveurs
soient des mésocarnivores semi-aquatiques et que leurs domaines vitaux puissent étre vastes,
ils peuvent donc fréquemment étre en contact avec des oiseaux aquatiques (réservoirs naturels
de I’TAV) et d’autres animaux réceptifs a I’'TAV. Bien que la facon dont les ratons laveurs se
contaminent par ce virus reste encore mal connue, il est probable que les oiseaux, autant
sauvages que d’¢levage, puissent étre la source d’infection. Dans le cas de notre étude, du fait
d’un typage génétique des souches virales encore en cours, 1’origine de la contamination des
ratons laveurs reste tres incertaine. Le raton laveur positif de Meurthe-et-Moselle en février
2020 a possiblement été contaminé par un oiseau sauvage, une infection par des oiseaux
d’¢levage étant moins probable du fait du faible nombre d’exploitations avicoles dans la région
et de I’absence de contacts connus entre ratons laveurs et élevages dans cette zone. L’individu
positif de Gironde vivait quant a lui dans une zone humide et a pu s’infecter au contact d’oiseaux
aquatiques présents dans le secteur, ou d’exploitations avicoles, nombreuses dans la région.
Cependant, le raton laveur était porteur du virus en juillet, hors période de migration des oiseaux
dans le pays et d’épizootie de grippe aviaire. Il pourrait s’agir d’une souche faiblement
pathogene circulant de maniere enzootique dans la région. Cela est a rapprocher d’une étude
japonaise qui a également montré le portage, hors des périodes de migration d’oiseaux, de
variants de I’influenza aviaire chez des ratons laveurs (Yamaguchi et al. 2018). P. lotor est donc
un hote chez qui les IAV peuvent circuler en dehors des périodes d’épizooties, possiblement
lorsqu’il s’agit de souches faiblement pathogénes enzootiques. Dans ces cas-1a, la source de
contamination est plus difficile & connaitre, pouvant potentiellement étre 1’avifaune ou bien une
transmission intraspécifique, comme évoqué par Yamaguchi et al. (2018).

Aucun cas d’infection par le CAV-2 et le CDV n’a été observé parmi les ratons laveurs
échantillonnés. Ce constat suggere une absence de circulation ou une circulation a bas bruit
(prévalence inférieure a 3,9% avec un niveau de confiance de 95%) de ces deux virus parmi les
populations échantillonnées durant la période d’étude. Pour le CDV, la mort rapide des
individus atteints par le virus pourrait aussi limiter la détection des cas au sein des populations
de ratons laveurs. Concernant le CAV-2, ce résultat est conforme a la littérature scientifique,
ou seuls quelques cas sporadiques d’infection ont été confirmés jusqu’a présent (Hamir, Raju,
Rupprecht 1992; Hamir et al. 2000). De plus, bien que sensible a ce virus, cette espéce présente
trés peu de risque de transmission interspécifique de 1’agent pathogéne, du fait de la difficulté
de contamination en 1’absence de contacts rapprochés entre individus. Pour le CDV en
revanche, ces résultats sont surprenants. En effet, en Allemagne et en Belgique, des infections

au CDV ont pu étre détectées par test PCR au sein de populations sauvages de ratons laveurs
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lors d’épizooties, a des taux pouvant aller de 10,8 & 76,3% (Wibbelt et al. 2008; Anheyer-
Behmenburg 2013; Renteria-Solis, Forster, et al. 2014; Garigliany et al. 2018). De plus, les
populations Nord-américaines de ratons laveurs sont trés exposees a ce virus, ou le taux de
séroprévalence moyen chez ces animaux est proche de 30% (Jamison et al. 1973; Roscoe 1993;
Mitchell et al. 1999; Bischof, Rogers 2005; Junge et al. 2007; Raizman et al. 2009). En France,
bien que la vaccination des chiens domestiques contre le CDV soit couramment effectuée, ce
virus continue de circuler sur le territoire, notamment chez les chiens non vaccinés et chez les
Carnivores sauvages. Une étude dans le Sud-Ouest de la France a par exemple mis en lumiére
une exposition des différentes especes sauvages de Mustélidés de la région au CDV, avec des
taux de seroprévalence allant de 5 a 33,3% selon les espéces (Philippa et al. 2008). Le Raton
laveur, pouvant partager le méme habitat que ces mustélidés ou d’autres carnivores sauvages,
et pouvant aussi étre en contact direct ou indirect avec des chiens, est donc particuliérement
exposeé a une infection par le CDV. Il est alors étonnant de ne pas avoir détecté de CDV dans
notre échantillon. Cela pourrait potentiellement venir d’une trop courte période
d’échantillonnage, avec I’absence de collecte d’animaux en période d’épizootie (contrairement
aux études réalisées en Belgique et en Allemagne), ainsi que d’un effectif étudié trop limité.
Quand bien méme le CDV circulerait a bas bruit au sein des populations francaises de ratons
laveurs, ces animaux constituent tout de méme une menace importante d’accroissement de la
circulation du CDV auprés des autres carnivores. En effet, en cas d’introduction de 1’agent
pathogene au sein des populations naives de ratons laveurs, un risque d’épizootie et de
transmission interspécifique de la maladie de Carré est a craindre, comme cela a été constaté
par le passé en Amérique du Nord et en Allemagne (Rosatte 2000; Lemberger et al. 2005;
Renteria-Solis, Forster, et al. 2014). De plus, une fois que le virus circule au sein des
populations de ratons laveurs, elle peut prendre une forme enzootique. Ces animaux peuvent
alors devenir un réservoir pour le CDV, comme observé en milieu urbain en Amérique du Nord
(Junge et al. 2007).

c) Limites, biais et perspectives

Cette étude épidémiologique descriptive est la premiére a estimer la prévalence dans les
populations de ratons laveurs de quatre groupes de virus d’importance Vvétérinaire et de santé
publique au sein de deux régions distinctes de France meétropolitaine. L’échantillonnage a
intégré dans 1’étude 44 individus pour la région Grand Est et 48 pour la Nouvelle-Aquitaine.
S’agissant du premier travail de recherche par le Consortium ESRLF sur les agents pathogenes

viraux portés par les ratons laveurs francais, le nombre de ratons laveurs inclus dans 1’étude est
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modeste, ne permettant que des analyses statistiques sommaires et reflétant partiellement I’état
sanitaire des populations cibles. De plus, le génotypage des souches isolées n’a pas été décrit
dans ce manuscrit mais est en cours de réalisation. Il va permettre d’identifier les souches virales
infectant les ratons laveurs de notre étude et de mieux comprendre 1’épidémiologie de ces agents
pathogenes, ainsi que nous donner plus d’informations sur les voies de transmissions possibles
de ces virus.

Du fait d’un nombre croissant avec le temps de prélévements de ratons laveurs stockés,
des études complémentaires sont a réaliser pour valoriser les échantillons non étudiés a
disposition. Elles permettront de produire davantage de données afin de consolider ce travail
préliminaire. Des analyses statistiques bivariées puis, lorsque les données étaient suffisantes,
des analyses multivariées des taux de prévalence ont été effectuées dans ce travail, afin de
prendre en compte de maniére la plus satisfaisante possible les facteurs de confusion.
Cependant, du fait d’un effectif modeste de ratons laveurs étudiés dans ce travail, il est possible
que les analyses statistiques n’aient pas pu identifier des effets réels de certaines variables
explicatives sur les prévalences d’infections aux virus. Seule I’é¢tude d’un échantillon plus grand
et plus représentatif permettra d’affiner les résultats des analyses statistiques.

Notre étude s’est concentrée sur deux foyers de populations de ratons laveurs. Or, il
existe deux autres noyaux de populations sur le territoire métropolitain, en Picardie et dans le
Massif central. Afin de mieux évaluer le statut sanitaire des ratons laveurs sauvages francais,
d’autres travaux, s’intéressant a des individus provenant de ces deux derniéres régions, sont
nécessaires. IIs permettront ainsi des comparaisons de prévalences entre I’ensemble des foyers
de populations de ratons laveurs en France métropolitaine.

Des biais d’échantillonnage ont été constatés dans cette étude, comme la sur-
représentation des males ou la collecte hétérogene dans le temps des ratons laveurs selon les
régions. Ce dernier biais pourrait impacter la valeur des prévalences apparentes de certains virus
étudiés, notamment ceux pour lesquels un accroissement des contacts interindividuels (en hiver
pour cette espece animale) est synonyme d’exposition accrue. Il serait donc intéressant
d’effectuer un échantillonnage plus homogéne dans le temps, pour pouvoir plus justement
comparer les valeurs de prévalences entre régions, saisons et années. Concernant la sur-
représentation des males, la sélection d’une plus grande proportion de femelles dans les
prochains échantillonnages pourrait facilement compenser ce biais. Pour I’age des individus
échantillonnés, I’estimation a été faite sur des critéres morphométriques. Des erreurs
d’appréciation ont donc pu étre commises, et une datation plus précise (notamment par analyse
des anneaux d’arrét de croissance hivernale du cément des dents) est nécessaire pour affiner les
estimations. Enfin, la proportion d’individus agés de moins d’un an est plus faible que celle de

jeunes adultes et d’adultes. Afin de s’assurer qu’il n’y ait pas de sous-représentation de certaines
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classes d’age, il serait nécessaire d’obtenir plus d’information sur la pyramide des ages de ces
populations.

Bien que les PCR permettent d’avoir une forte sensibilité et spécificité de détection, des
biais inhérents aux méthodes d’analyses sont également présents. Certains résultats de tests se
sont averés douteux, et ont été considérés comme négatifs dans notre étude. Il pourrait
cependant s’agir de prélévements contenant du matériel génétique viral, mais en tres faible
quantité. De plus, certains prélevements ont été réalisés sur des tissus d’aspect dégradé,
notamment pour les individus accidentés récupérés en bord de route, qui n’ont pas pu étre
conservé au froid immédiatement post-mortem. Cela peut induire une inhibition des réactions
de PCR, a I’origine de faux négatifs. Le typage ADN en cours des souches virales isolées
permettra de consolider les résultats des PCR.

d) Conclusion

Dans ce travail, les populations de ratons laveurs issues d'un habitat forestier et d’une
zone humide péri-urbaine de France métropolitaine ont été étudiées, afin d’évaluer pour la
premiére fois dans ce pays le portage de virus pathogénes animaux et/ou zoonotiques par cette
espece exotique envahissante. Ces animaux se sont révélés étre infectés par trois agents
pathogenes, avec des prévalences faibles pour I’TAV et le CAV-1, et élevées pour le CPPV-1.
En revanche aucun cas d’infection par le CAV-2 et le CDV n’a été constaté. Il s’agit de la
premiére preuve, sous réserve de confirmation par génotypage, du portage en Europe par des
ratons laveurs du CAV-1 et de I’TAV, ainsi que de la premiere détection par PCR d’infection
de P. lotor par le CAV-1. De plus, ce travail suggére une prévalence d’infection au CPPV-1
chez les ratons laveurs variable selon les années et plus élevée dans le Grand Est qu’en
Nouvelle-Aquitaine. Le réle d'héte réservoir de cette espece animale pour le CPPV-1 est
probable. Ceci pourrait induire une augmentation de I’exposition des Carnivores sauvages et
domestiques a ce virus en France métropolitaine, en lien avec 1’accroissement des populations
sauvages de ratons laveurs sur le territoire. Des études supplémentaires de surveillance du
portage de ces virus pour I’ensemble des populations sauvages de ratons laveurs frangais, et des
enquétes complémentaires pour d’autres maladies ou le Raton laveur est un hote compétant sont
nécessaires et ont été initiees par le Consortium ESRLF. Un travail plus approfondi de
recherche sur les modes de transmission de ces maladies virales entre les ratons laveurs et les
autres espéces serait également utile. Enfin, un travail plus global de réflexion sur la gestion

des risques sanitaires liés au Raton laveur est nécessaire. Il permettra de trouver des solutions
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viables et efficaces afin de réduire I’impact croissant que P. lotor pourrait avoir en France dans

la circulation de certains agents pathogénes d’importance Vvétérinaire et de santé publique.
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Annexes

Annexe 1 : Protocole d’autopsie des ratons laveurs

> X enw

PROTOCOLE - AUTOPSIES DE RATON LAVEUR

Ohjectifs des autopsies :

1

2
3.
a

Relever un certain nombre de paramétres biométrigues et bhiologiques sur les individus.
Décrire les lésions observées, le cas échéant.
Identifier la cause de la mort ou confirmer celle indiguée dans les commémoratifs.

Reéaliser toute une série de prélévements pour les différentes analyses prévues dans le cadre
du « Consortiurm Etudes Sanitaires Ratons Laveurs = : parasitaires, virologiques,
bactériclogiques.

Idéalement, chaque poste d'autopsie comprend 4 personnes -

1.

2
3.
a

Une personne pour suivre et indiquer les étapes, et pour renseigner la fiche d'autopsie.
Une personne pour réaliser I'autopsie en elle-méme.
Une personne pour gérer les échantillons (Découpe des arganes et conditionnement).

Une personne pour préparer les contenants des échantillons, les mettre a disposition au fur
et a mesure, et les trier par Labo. (Cette personne peut éventuellernent étre la méme que la
personne 1).

Etapes a suivre

La fiche Autopsies de Ratons Laveurs daoit servir de guide dans |a réalisation des différentes étapes et
pour le conditionnement des prélévements.

Sexage, pesée, mensurations.

Examen externe Observation des dents et des organes génitaux externes.

Penser & observer également la vulve.

Recherche d'ectoparasites
(Tiques et non tiques)

Wider le sac ayant contenu I'animal dans un plateau pour rechercher les
parasites.
Rechercher les parasites directement sur le spécimen.

Vibrisses Arracher 1 ou 2 grandes vibrisses (Il faut la vibrisse entigre).
Oreille ou peau Prélever 2 x 0,5 cm? doreille ou de peau dans un méme tube.
Trichine F‘r%lever ur_1 masseter.

Prélever triceps.

Prélever les NL rétropharygiens (situés de part et d'autre du pharynx).
Incision cutanée Quantifier les réserves graisseuses sous-cutanées de 0 & ++++.

Prélever le baculum [os pénien).

Incision abdominale

Quantifier les réserves graiszeuses internes (Viscérales, rénales, génitales)
avec une notre globale de 03 ++++.
Prélever du jus abdominal, le cas échéant.

Suivre 'ordre des prélévements de la fiche Autopsie.

Urine + Vessie

Le cas échéant, prélever de I'urine dans un tube sec.
Prélever enszuite la vessie.

Utérus

Couper le vagin au plus prés de la vulve, et prélever IPutérus et les ovaires
en retirant le maximum de mésentére et de graisse. Attention a ne pas
inciser les cornes utérines.
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Etapes a suivre

Fares

Couper le rectum au plus prés de 'anus.

PréoJavar les fasces dans un pot 40 ml, puis réaliser les divers Echantillons
dan les 3 tubes 2 ml et e tube & ml.

Paur I'échantillon 5 ml (Régime alimentaire) © bien prendre dans
différantes parties dea la féces,

Le reste du pat de 40 ml tera desting & « autres helminthes s

En l'absence de feces, prélever du cantenu rectalfcolon en faisant
caulisser une pince le lang de la muquewse axterne vers Forifice, en
privilégiant les prélévermnents ADN, ARM, Bp/Em et Alim.

Intestins ligaturés

Précmer si le cadavre est diéja passé & -B0°C ou non [pour
décantaminatian Dehinooooous).

Rate, reins

Rate - noter ks présence d'un sillon longitudinal e cas échéant jabservé
sur pls Ratans)

Rate, reins : Mettre an arganotheque b restant aprés réalisation des
Autres préléEvemants,

Foige

Sprés ADN Sdéno, mettre en organothégue 253 om.
Garder un max pour ka parasito.

Estomac ligatura

Faire un prélévement « Alim # 3 pas de contenu rectal

Piliers diaphragme

Prédever e diaphragme entier

Jus thoracigue

& centrifuger et aligueter en 5 aliguotes.

Cchantillon de labe infé&risur pour ARN Hanta.,
Cchantillons de labes supérisur, médian et inférieur & distinguer dans 3

Poumons tubes pour Lepta.

L& reste part &n Parasita.

Cxaminer les différentes cavités i la recherche de Dirofilaria avant de
CoEur realiser bes Echantillons.

5i Dirafilaria : mettre dans tube alcool 707

ruscle femoral

B ne prélever que gi absence du jus thoracique et abdaminal.

Zi préléEvement, Faire de nombrawses indsions avant mise en sachet.

Ecouvillon nasopharyngé

B Faire o '@tat de la tEte le parmet.

Cerveau

Cauper Fembout d'une seringue de 2 ml

Préfever e cerveau par le trou occipital avec la seringue coupée.

mMachoire inférieure

Le Bk ast des prélever les canines inférisures en bon atat, i défaut la
P4,

Inutile de désinsérer la machaire, on peut couper &u secateur &n arrisra
deas malaires.

Soparer les 2 demi-mdchoires pour e conditionnament 4 plat dans e

sachet.
. . & s demande &an fonction d'éventuelles lEsions observées ou paur
Histalogie
identifier la cause de la mort.
.. _ &l demande an fonction d'éventuelles lésions observéss au paur
Bacteriologie

identifier la cause de la mort.




Annexe 2 :

Formulaire des informations et tissus a collecter

® N

SNV

AUTOPSIES DE RATONS LAVEURS — BIOMETRIE ET PRELEVEMENTS

Table 1 : Informations générales et biométrie

P de Fanimal Equipe (URCA/GREGE/ANSES) N° d’ordre
(Codification échantillons) RL
Code animal de I'équipe
Date de

(si différent du N° ci-

découverte
dessus)
Date d’autopsie / / 20

Lieu autopsie
(= lieu stockage

temporaire)

Agent(s)

Etat du cadavre (entourer)

Bon - Correct - Début de putréfaction - Putréfaction avancée - Décomposition totale

Sexe

[ ] male - [JFemelle - [] Indéterminable

Classe d’age
- Examen des dents

- Mesure des testicules
au pied a coulisse a
travers la peau

- Examen des tétines et
de la mamelle

Mises-bas de mars a mai,

de 2 a 8 « ratonneaux »

Usure: 0 / + / ++ [/ +++ Commentaire :

Tartre: 0 / + [ ++ [ +++

Testicules apparents : OUl / NON / Partiels
Taille testicules par palpation

(lentille, petit pois, haricot, noisette...) :

Longueur (mm) : Largeur (mm)

Tétines tirées : OUI / NON | Tissu mammaire développé : | Lactation :

- Nombre : Oul / NON OUl / NON

Classe d’age estimée: J (<lan) JA A VA

Poids (en g)
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Biométrie
Animal sur le dos, a plat

LP au pied a coulisse

Longueur
Longueur du corps | Longueur de la queue
totale

Longueur du pied G

cm cm cm

Tour du cou (cm)

cm

Etat général

Bon — Moyen — Maigre — Cachectique — Amyotrophie

Réserves graisseuses

GraisseS-C: 0 / + / ++ [/ +++ / ++++ | GraisseInterne: 0 / + / ++ / +++ [ ++++

Commentaires ou
remarques

(si besoin)

Cause de la mort identifiée

apres autopsie

Confirmation des commémoratifs :

Autre cause :
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Table 2 : Tissus et prélevements a collecter

Couleur contenant/stockage -

, bleu =-20°C, vert = -80°C; noir = eau du robinet
Couleur carré/labols) : Burca, C]GrREGE, LI ENvT, Ol Anses, [] Lepto-vetagrosup, Il Muséum via URCA, ] OFE

Tissus/ Contenant Commentaires
Abbrev. Contenant Finalité Finalité
prélevements (-80°C) (Lésions, org. vide, etc.)
Peau
1. Peau Genet
(2x0,5cm?) I:'
Vibrisses
2. Vibri zipl Alim
(1 ou 2 grandes) .
URCA si Raton URCA ou GREGE,
3. Tiques Tique zipl |:| Tique )
sinon ANSES pour Raton ANSES
Ectoparasites
4, Ectop. . Ectopar
(non tiques)
5. Masséter Masse zip2 |:| Trichin
Muscle patte
6. MuscAv. zip2 I:' Trichin
avant (triceps)
7. Baculum Bacu zip2 . Age
8. NL rétro-phar. NLret. ptube 2mL I:' ADN Tub
9. Urine Urin 1 tube sec I:' Lepto
I:' Fievre Q
10. Vessie Vessi 2 zipl utube 2mL ADN Carré
|:| Organoth. |:|
11.| Utérus entier Uteru 1 flacon eau |:| Repro
|:| ARN Corona
2 ptubes
12. NL mésentér. NLmes zipl |:| Organoth.
2mL I:'
ADN Parvo
2 utubes [] | AN parvo
ptube 5mL Alim -—
m
13. Feces Feces . I:' ARN Corona
pot 40mL . Autres helm.
utube 2mL |:| Bp/Em
14 Intestins URCA si Raton URCA ou GREGE, o4 |:| Bp/Em/autres
. Intes zip
ligaturés sinon ANSES pour Raton ANSES helm.
T™MT ADN Carré/parvo
n 2 utubes [l P
15. Rate Rate 2x zipl
2mL
I:' Organoth. I:' ARN Flavi
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Tissus/ Contenant Commentaires
Abbrev. Contenant Finalité Finalité
prélevements (-80°C) (Lésions, org. vide, etc.)
. . ADN
16. Rein Rein zipl Organoth. putube 2mL
I:' Carré/parvo/Adeno
17. Rein entier Rein zip2 I:' Lepto
A Autres  helm.
zip3 .
18. Foie Foie ptube 2mL ADN Adeno
zip2 |:|
Organoth.
19. | Estomac ligaturé Estom zip3 . Helm.
Piliers du
20. diaphragme Pil.d zip2 |:| Trichin
(>20¢g)
Jus thoracique Rage
O | Hantavirus
puis tube sec |
21. JusTh. | T™MT
centrifugation 10mL
O | Toxoplasm
- ; O
>5 aliquots Serotheque
Poumon lobe
22. P.lob 1 ptube 2mL ARN Hanta
inférieur (1 cm3)
3 ptubes 5ml
(1cm3/ lobe |:| Lepto
23. Poumon Poumo ) putube 2mL ADN Carré/Adeno
inf/med/sup) .
zip3 Parasito
. Dirofilaria
24, Coeur Coeur |:| Toxo
zipl I:' Organoth.
Rage
Muscle fémoral Hantavirus
25.| (pour exsudat si MuscFe. zip2 T™MT
pas de jus tho.) Toxoplasma
Serotheque
Ecouvillon
26. EcNas Ecouvillon Influenza
nasopharyngé
Cerveau ptube 5mL
27. Cerve Organoth. utube 2mL ADN Carré/Adeno
(seringue 2mL) (1cm3) I:'
Machoire
28. inférieure Maxil zip2 |:| Age
dépecée
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Tissus/ Contenant Commentaires
Abbrev. Contenant Finalité Finalité
prélevements (-80°C) (Lésions, org. vide, etc.)
Histologie a la Poumons Reins NL mésentérique | Autres :
demande Coeur Vessie ML médiastinaux
29. Histo
(Préciser organes Foie Surrénales Cerveau
et lésions) Rate Muscles Moelle osseuse
Bactériologie a la Poumons Reins Autres :
demande Coeur Vessie
30. Bactério
(Préciser organes Foie Cerveau
et lésions) Rate Muscles
Foie
31. Ecotox Tox
Rein
Commentaires ou
remarques

(si besoin)

Sachets zip : Zip1: 60x80 - Zip2 100x150 - Zip3:120x170 ou 150x180
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Annexe 3 : Résultats détaillés des analyses PCR pour chaque
raton laveur échantillonné

L’estimation de 1’age s’est faite lors de 1’autopsie. A = adulte (plus de deux ans), JA =
jeune adulte (un a deux ans), J = jeune (moins d’un an), NR = non renseigné, M = male, F =
femelle, Dép. = département, IAV = Influenza A virus, CDV = Virus de la maladie de Carré,
Parvo = Carnivore Protoparvovirus 1, CAV1 et CAV2 = Adénovirus canin de type 1 et 2, NR

= non renseigné, NA = non analysé, N = négatif, P = positif, D = douteux.

Individu Date prélev. Saison Age | Sexe Commune Dép. 1AV CDV | Parvo | CAV1 | CAV2 Collecteur
ill:l-SES—Ol 25/10/2019 Automne | A M charency-vezin 54 N N D N N OFB
ill:l-SES-OZ 26/11/2019 Automne A F thonne-le-thil 55 NA N P N N OFB
ill:l_SES-o 4 29/10/2019 | Automne | A M breux 55 N N N N N OFB
ill:l_SES-OS 31/10/2019 | Automne | J F breux 55 N N p N N OFB
ill:l_SES—OG 26/11/2019 | Automne | A F thonne-le-thil 55 N N P N N OFB
ill:l-SES—OY 22/10/2019 Automne | JA M charency-vezin 54 NA N D N N OFB
ill:l-SES—OB 26/11/2019 Automne | JA M thonne-le-thil 55 NA N N N N OFB
ill:l-SES—OQ 26/11/2019 Automne A M thonne-le-thil 55 N N N N N OFB
ill:l_SES-lo 05/11/2019 | Automne | A | F breux 55 N N P N N OFB
ill:l_SES-ll 04/12/2019 | Automne | A | M breux 55 N N P N N OFB
ilL\l_SES-lz 23/01/2020 Hiver J M breux 55 NA N P N N OFB
i,';l'SES_B 28/01/2020 Hiver J F thonne-le-thil 55 NA N P N N OFB
ﬁll:l-SES—M 06/02/2020 Hiver J M thonne-le-thil 55 NA N N N N OFB
ﬁll:l-SES—15 05/02/2020 Hiver J F thonne-le-thil 55 NA N P N N OFB
ZL\"SES% 22/01/2020 | Hiver | A | M trercgk:i'gf;fs' 08 | NA N N N N OFB
ilL\l_SES-U 04/02/2020 Hiver NR M breux 55 NA N P N N OFB
ANcesqg | 28012020 | Hiver | A | F Tomency | %8 | NA | N P N N OFB
N cgsqe | 24012020 | Hiver | A | M Eae“rﬁ:ng 8 | NA | N P N N OFB
ill:l-SES—z o | 050212020 | Hiver | A | M a'r'T?:I‘:T’Si'Se(;r']a' 54 | P N P N D OFB
R Eegs | 04022020 | Hiver | aa | w | Alondrelela gy N P N N oFB
iIIQ»SES-Z 6 04/02/2020 Hiver J F longuyon 54 N N P N N OFB
R gy | 28012020 | wiver | g | B | dordelleld g, |oya |y P N N OFB
iIIQ»SES-ZB 31/01/2020 Hiver JA F longuyon 54 NA N N N N OFB
ill:l-SES»ZQ 29/01/2020 Hiver JA M longuyon 54 NA N P N N OFB
ill:l-SESGl 27/02/2020 | Hiver | A | F “ercg?i'gfa‘r']es‘ 08 | N N P N N OFB
ill:l-SESGZ 03/04/2020 | Printemps | J | M breux 5 | NA N P N N OFB
R roas | 18022020 | Hiver | g | m | dlrdelel g |y N N N N oFB
ill:;SES-s 4 | 060022020 | Hiver | NR | NR mogues 08 | NA N P N N OFB
ikl»SEs-ss 06/02/2020 Hiver | NR | NR mogues 08 NA N P N D OFB
ill:l>SES»37 26/02/2020 Hiver A M charency-vezin 54 NA N P N N OFB
ill:l-SES»39 28/01/2020 Hiver A F mogues 08 NA N N N N OFB
ill:l-SES»B 4 26/02/2020 Hiver A M breux 55 NA N P N N OFB
ill:l-SES-GS 01/04/2020 | Printemps | A M breux 55 NA N P N N OFB
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Individu Date prélev. Saison Age | Sexe Commune Dép. 1AV CDV | Parvo | CAV1 | CAV2 Collecteur
MECRGT 14052019 | printemps | A | F cenac 3| N N D P N Piégeur
RORG 1 2200712019 Ete A izon 33| P N N N N Piégeur
RLEGRG 1 1200812019 Eté Al F izon B3| N N N N N Piégeur
REGRG 1 1310812019 Ete 1| F izon 3| N N N N N Piégeur
gé"GRG' 21/04/2019 | Printemps | JA M | villenave-d'ornon | 33 N N N N N Piégeur
(F;é"GRG' 24/04/2019 | Printemps | JA M | villenave-d'ornon | 33 NA N N N N Piégeur
(F;;"GRG' 24/04/2019 | Printemps | JA | M | villenave-d'ornon | 33 N N P N N Piégeur
PCORGT | 200312019 | printemps | A | M luxe 6| N N N N N Chasseur
(Fg-‘GRG' 22/04/2019 | Printemps | A | F | villenave-domon | 33 | N N N N N Piégeur
RL-GRG- | 26/04/2019 | Printemps | JA | M | villenave-dromon | 33 | N N N N N Piégeur
lRlL'GRG' 28/04/2019 | Printemps | JA M | villenave-d'ornon | 33 N N N N N Piégeur
?ZL'GRG' 30/04/2019 | Printemps | A M | villenave-d'ornon | 33 N N N N N Piégeur
1R3'-'GRG' 27/07/2019 Eté 3 | F |villenave-domon | 33 | N N N N N Piégeur
le'l-'GRG' 27/07/2019 B¢ | JA | F |villenave-domon | 33 | N N N N N Piégeur
RUGRG | 21002019 | Autorme | A | F saim"’;';ﬁle”t'de' B3| N N N N N Piégeur
RUGRG | osior019 | Autorme | 9 | F Saim“’;gﬁfm'de' B3| NA | N N N N Piégeur
1R7L_GRG' 05/10/2019 | Automne | JA F saint-loubes 33 N N N N N Piégeur
fe O°C | w0009 | Auomne | sa | | TR | g | N N N N N Piégeur
le'a-'GRG' 05/10/2019 | Automne | 3 | M sai”t"’;gﬁle”t'de' 3| N N D N N Piégeur
ZR(IJ_ “GRE- 02/11/2019 | Automne | J F cambes 33 N N N N N Piégeur
szL-GRG- 19/11/2019 | Automne | JA | M latresne 33 N N P N N Piégeur
;ee,L_GRG_ 19/11/2019 | Automne | JA | M latresne 33 N N N P N Piégeur
BUGRG | 1oi02i2020 | Hiver | A | m | SMviviendes g |y N P P N GREGE
RL-GRG- | 0510612020 | Printemps | JA | M cambes B3| N N N N D Piégeur
PEORG 1 aaogz020 | Ee | 0A | M sa'”ctaf#efs'rgecet 3 | N N P N N Pidgeur
RLGRG 1 oajoar2020 Eté Al M saig.‘;;ﬂird' 3| N N D N N Piégeur
P CFC | sowon020 | Awomne | A | m | TR | gg | N N N D Piégeur
RLGRG- | 2010912020 | Automne | JA | M | villenave-dtomon | 33 | N N P N N Piégeur
53L GRG- 07/10/2020 | Automne | A | F | villenave-d'oron | 33 N N P N N Piegeur
;L'GRG' 25/10/2020 Automne J F | villenave-d'ornon | 33 NA N N N N Piégeur
RECRG 1 2510312021 | printemps | 1A | M bouliac 3| N N P N N Piégeur
RUORG 1 13/0a12021 | printemps | JA | M cadaujac 3| N N P N N Piégeur
RUGRG 1 13j0a2021 | printemps | A | F cadaujac B3| N N P N N Piegeur
PeORG 1 13/0412021 | printemps | JA | M | villenave-dornon | 33 | N N P N N Piégeur
ffé—’GRG' 13/04/2021 | Printemps | JA | F | villenave-domon | 33 | N N P N N Piégeur
ZQQL’GRG' 14/04/2021 | Printemps | JA | M | villenave-d'ornon | 33 N N P N N Piégeur
SRZL'GRG' 17/04/2021 | Printemps | JA | F | villenave-d'ornon | 33 N N P N N Piégeur
;'s-'GRG' 10/04/2021 | Printemps | JA | F | villenave-domon | 33 | N N D N N Piégeur
RLGRG | 10/042021 | printemps | JA | M | villenave-domon | 33 | N N D N N Piégeur
RLGRG | 11041201 | printemps | A | F cadaujac B3| N N N N N Piegeur
&R | 1m0z | prinemps | 9A | m | SRR g | N P N N Piégeur
REORG | 14j0ar2021 | printemps | 1A | M cadaujac 3| N N N N N Piégeur
REORG | a6i0ar2021 | printemps | A | M Saig.té?r(;?;rd' 3| N N P N N Piegeur
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Individu Date prélev. Saison Age | Sexe Commune Dép. 1AV CDV | Parvo | CAV1 | CAV2 Collecteur
RL-GRG- | 51/04/2021 | Printemps | JA | m | saintmedard- | g0 1 N P N N Piégeur
66 d'eyrans
RL-GRG- 21/0412021 | Printemps | A | wm | Sdintmedard- | o, N N P N N Piggeur
67 d'eyrans
RL-GRG- | 51/04/2021 | Printemps | JA | m | Saintmedard- ) g | N P N N Piégeur
68 d'eyrans
RL-GRG- . . .

69 04/05/2021 Printemps | JA M | villenave-d'ornon | 33 N N P N N GREGE
7R(I)‘_GRG' 04/05/2021 | Printemps | A F | villenave-d'ornon | 33 N N P N N Piégeur
RL-URCA- | 1311172017 | Automne | 3 | m | entrebuzancyet | o0 | N P N N URCA

01 bayonville

RL-URCA- | 1010072019 Eté A | g |entrebellevilleet | o0 )y, N P N N URCA

02 chatillons

(F;é"URCA' 11/07/2019 Eté A | M le chesne 08 N N ] N N URCA

(Ff‘:"URCA' 200012019 | Hiver | JA | m |°nte tt’)‘i)'bel;"”e &l o | N N P N N URCA

(Ffé"URCA' 19/10/2018 | Automne | 3 | F | Tout d?:Umm 08 | N N P N N URCA

(Ff(';'URCA' 27/09/2019 | Autorne | 3 | M vouziers 8 | N N P N N URCA

ORYL -URCA- 24/09/2019 | Automne | A M sainte memmie 51 N N P N N Chasseur
RL-URCA- | 291122019 | Hiver | A | m | enirebriquenay o5 | N P N N URCA

08 et le morthomme

RL-URCA- < entre briquenay

S 27/07/2020 Eté A M| e e | gg | NA N P N N URCA

ZR;-'URCA' 12/02/2020 | Hiver | A | F | boultauxbois | 08 | N N P N N Chasseur
%‘URCA' 28/01/2020 | Hiver | J | F saintimoges | 51 | NA N P N N Chasseur
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RESUME :

Le Raton laveur est une espéce exotique envahissante en France qui s’est adaptée a de nombreux environnements,
allant de zones rurales jusqu’a des régions urbanisées. Presqu’aucune étude frangaise ne s’est intéressée au portage
d’agents pathogénes par cette espéce sur le territoire métropolitain. Une synthése bibliographique des
connaissances actuelles a été réalisee sur les principaux agents pathogenes dont le Raton laveur peut étre porteur.
De plus, entre 2017 et 2021, a partir de I’autopsie de 92 ratons laveurs prélevés en Nouvelle-Aquitaine et dans le
Grand Est, la présence de virus pathogénes (adénovirus canins (CAV-1 et CAV-2), virus de la maladie de Carré
(CDV), parvovirus des Carnivores (CPPV-1) et virus de la grippe aviaire (IAV)) a été recherchée par PCR. Des
1AV, des CAV-1 et des CPPV-1 ont respectivement été détectés chez 3,1%, 3,3% et 58,7% des individus analysés,

avec des variations significatives de prévalence pour le CPPV-1 entre régions et années d’étude.
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ABSTRACT :

The Raccoon is an invasive alien species in France that has adapted to many environments, ranging from rural
areas to urbanized regions. Almost none French study has investigated the carriage of pathogens by this species
on the metropolitan territory. A bibliographic synthesis of current knowledge has been done on the main pathogens
carried by raccoons. Moreover, between 2017 and 2021, from 92 raccoons which were autopsied in the Nouvelle-
Aquitaine and Grand Est French regions, the presence of pathogenic viruses (canine adenoviruses (CAV-1 and
CAV-2), canine distemper virus (CDV), carnivore parvoviruses (CPPV-1) and avian influenza virus (IAV)) was
assessed by PCR. 1AV, CAV-1 and CPPV-1 were detected in 3.1%, 3.3% and 58.7% of animals, respectively,

with significant variations in the prevalence of CPPV-1 between regions, seasons and years.
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