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Introduction

Le changement climatique est indéniable, révélé par de nombreuses études et rapports
internationaux. Il pourrait entrainer I'apparition de phénoménes météorologiques extrémes et
fréquents, des menaces pour la sécurité hydrique et alimentaire, mais également des effets
catastrophiques sur les écosystémes, dont une des résultantes est 'émergence ou la réémergence
d’agents infectieux vectorisés. Ces agents infectieux sont, pour bon nombre, transmis par les
ectoparasites des carnivores domestiques. Ces ectoparasites sont a la fois responsables de
désagréments, de part leur statut de parasite mais sont aussi, et surtout, responsables de la
transmission d’agents pathogénes pouvant avoir de graves conséquences sur la santé des
carnivores domestiques. Environ 60% des maladies humaines infectieuses ont une origine animale,
et au moins 70% des maladies émergentes sont des maladies zoonotiques ou vectorielles, qui
peuvent étre favorisées par des déséquilibres écologiques ou climatiques. Elles illustrent alors
parfaitement la nécessité d’intégrer ensemble la médecine humaine et vétérinaire, en relation avec
leur environnement. |l s’agit la du concept One Health.

L’'objectif de cette étude bibliographique est, tout d’abord, de détailler le changement
climatique, particulierement en Europe, puis, de décrire son impact sur les principaux ectoparasites
des carnivores domestiques et les agents pathogénes qu’ils transmettent. Il est attendu que I'impact
du changement climatique soit particulierement marqué pour eux. En effet les ectoparasites sont
des organismes ectothermes, dont le métabolisme et la régulation des fonctions physiologiques
dépendent de la température ambiante, et plus largement, des conditions climatiques de leur
environnement. Ainsi, leur biologie, et celle des agents pathogénes qu’ils transmettent, est
susceptible d’étre impactée par les modifications climatiques en cours, et a venir. D’aprés
I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), les maladies a transmission vectorielle sont
responsables de plus de 17% des maladies infectieuses humaines, et provoquent plus d’'un million
de déces chaque année. Comme nous I'avons évoqué, certaines de ces maladies vectorisées sont
des zoonoses. Ainsi, nous nous intéresserons a l'intégration de ces connaissances dans le concept
One Health. En effet, les vétérinaires sont des professionnels reconnus de la santé publique. De
cette fagon, la question du changement climatique et de son impact sur cette derniére est essentielle
a considérer comme faisant partie de leur champ de compétence et d’action. Cependant, il s’agit
d’'un probleme a multiples facettes, qui nécessite une collaboration interdisciplinaire, et une
implication intégrée de tous les acteurs de la santé publique, afin d'établir des solutions efficaces.

Pour appuyer cette étude, une synthése de la réunion d’experts organisée par le laboratoire
MSD Santé Animale en septembre 2020, a été réalisée. Cette réunion s’intéegre dans le projet
« Protect our future too », visant a protéger les animaux de compagnie contre les déréglements
climatiques, via des conseils et des analyses. Les conclusions de cette réunion permettent aux
vétérinaires de bénéficier des derniéres connaissances scientifiques, et d’employer au mieux les
moyens de lutte a leur disposition pour protéger leurs patients de ces nouvelles menaces, ceci
toujours dans le contexte plus large du concept One Health.






Premiere partie : le changement
climatique en Europe et son influence sur
les principaux ectoparasites des
carnivores domestiques

1. Le changement climatique et ses particularités en Europe :
état des lieux et prévisions

Le changement climatique se définit par les variations durables des températures et des conditions
météorologiques planétaires. Les variations cycliques des températures ont toujours eu lieu a
I'échelle mondiale, mais, depuis les années 1800, ces changements sont accélérés et attribués
principalement aux activitéts humaines (ONU, 2022a). On parle de changement climatique
anthropique (c’est-a-dire di aux activités humaines). La Convention Cadre des Nations Unies sur
les Changements Climatiques (CCNUCC) définit les changements climatiques actuels comme :
« les changements de climat qui sont attribués directement ou indirectement & une activité humaine
altérant la composition de I'atmosphére mondiale et qui viennent s'ajouter a la variabilité naturelle
du climat observée au cours de périodes comparables » (ONU, 2022a).

Dailleurs, dans son 5°" rapport (2013-2014), le GIEC (Groupe d'Experts
Intergouvernemental sur I'Evolution du Climat) affirme qu'’il est extrémement probable (probabilité
de 90%) que l'influence humaine sur le climat ait été la cause dominante du réchauffement observé
depuis le milieu du 20°™ siécle. Dans son 6™ rapport (2021-2022), le GIEC affirme que I'activité
humaine est responsable « sans équivoque » du réchauffement climatique et que celui-ci
engendre des changements rapides dans I'atmosphere, les océans, la cryosphére et la biosphére.
La figure 1 montre I'historique des changements de température dans le monde et les causes du
réchauffement récent. On observe, sur la partie (a), les changements de température sur la surface
du globe, reconstitués a partir des archives paléoclimatiques (ligne grise continue, années 1 a 2000)
et a partir des observations (ligne noire continue, 1850-2020). La barre verticale a gauche montre
la température estimée au cours de la période pluriséculaire la plus chaude ayant eu lieu depuis les
100 000 dernieres années et qui s'est produite il y a environ 6 500 ans pendant la période
interglaciaire actuelle. Cette partie (a) souligne le réchauffement, sans précédent depuis plus de
2000 ans, qui a lieu actuellement. La partie (b) montre les changements de la température sur la
surface mondiale (moyenne annuelle), tels qu'observés et simulés a l'aide de facteurs humains et
naturels ou uniguement naturels, pendant la période 1850-2020. On observe que le changement
climatique sur cette période est da a I'influence du climat, largement associée a celle des humains.
Ainsi, l'influence humaine a réchauffé le climat, & un rythme sans précédent, au cours des 2000
derniéres années au moins et s’est amplifiée au cours de la période 1850-2020 (Allan et al., 2021).
Par ailleurs, nous serions a I'heure actuelle passé dans une autre ére : 'anthropoceéne. |l s’agit d’'une
époque de l'histoire de la Terre au cours de laquelle les activités humaines ont un impact significatif
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et global sur le systéeme planétaire, dont le commencement est sujet a débat chez les
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scientifiques. Certains proposent de la faire commencer avec la révolution industrielle et autres
remontent aux débuts du néolithique, il y a quelque 10 000 ans, lorsque des sociétés de cultivateurs-
pasteurs sédentaires se sont substituées aux chasseurs-cueilleurs nomades.

Figure 1 : Changements de la température sur la surface du globe au cours des derniéres
décennies (Allan et al., 2021)

a) Changement de la température a la surface du globe (moyenne b) Changement de la température a la surface du globe (moyenne annuelle)
décennale) reconstruit (1-2000) et observé (1850-2020) observé et simulé en considérant les facteurs humains et naturels et les
facteurs naturels uniqguement (1850-2020 pour les deux)
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L’effet de serre est un phénoméne naturel qui s’applique a toutes les planétes dotées d’'une
atmosphére et est indispensable a la vie sur Terre. Sans ce phénomene, la température du globe
avoisinerait les -18°C. Le soleil émet des rayonnements dont 30% sont renvoyés vers I'espace, 20%
sont absorbés par I'atmosphére et 50% atteignent la surface de la Terre. La surface du globe est
alors réchauffée et émet a son tour des rayonnements infrarouges. Parmi ceux-ci, 5% sont renvoyés
vers I'espace et 95% sont retenus par I'atmosphére et les gaz a effet de serre (GES). Plus leur
concentration augmente, plus les rayons infrarouges émis par la Terre sont retenus dans
'atmosphére. Ainsi, la concentration croissante des GES dans I'atmosphére, due aux activités
humaines, est a l'origine du réchauffement climatique (Surfrider Ocean Campus, 2015; Garrett,
2022). En effet, depuis I'ére préindustrielle, les activités humaines n’ont cessé de produire des GES,
principalement via la I'utilisation de combustibles fossiles (pétrole, gaz, charbon), la déforestation,
l'utilisation d'engrais dans l'agriculture, I'élevage et la décomposition de matiéres organigues dans
les décharges. Leur émission est majeure et a augmenté de pres de 40% depuis les années 1990.
La production de ces gaz a déséquilibré I'effet de serre naturel. Les gaz produits par l'activité
humaine sont principalement le dioxyde de carbone, qui contribue a 75% des émissions de GES, le
méthane et 'oxyde nitreux. La vapeur d’eau est le principal gaz a effet de serre, mais les activités
humaines ont trés peu d'impact direct sur les fluctuations de sa concentration (ONU, 2022a; Sédillot,
2021). Ainsi, le changement climatique observé est largement d0 aux activités humaines, via la
production de GES. Cependant il est partiellement masqué par le refroidissement via les aérosols
amincissant la couche d’ozone (Allan et al., 2021).

La figure 2 met en évidence les contributions des activités humaines au réchauffement de la
surface du globe observées en 2010-2019 par rapport a 1850-1900. La partie (a) montre
l'augmentation de la température de surface du globe. Les parties (b) et (c) montrent les
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contributions des activités humaines au réchauffement de la surface du globe selon deux approches
complémentaires. La partie (b) tient compte des preuves des études d'attribution, qui synthétisent
les informations des modeles climatiques et des observations. La partie (c) tient compte des
données issues de I'évaluation du forcage radiatif et de la sensibilité au climat. Le forcage radiatif
est la mesure de 'augmentation de I'énergie restant dans I'atmosphére, principalement due a
'augmentation de la concentration en GES (Lepousez and Aboukrat, 2022). La figure 2 met donc
en évidence que le réchauffement observé a la surface du globe est di aux émissions de GES
engendrées par les activités humaines et que ce réchauffement est partiellement masqué par le
refroidissement di aux aérosols (Allan et al., 2021).

Figure 2 : Contributions des activités humaines au réchauffement de la surface du globe
observées en 2010-2019 par rapport a 1850-1900 (Allan et al., 2021)
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A. Etat des lieux du changement climatique

Le changement climatique est indéniable et révélé par de nombreuses études et rapports
internationaux. Il est étudié via des indicateurs climatiques qui sont des variables dont I'évolution a
long terme est utilisée pour estimer les tendances mondiales et régionales d'un changement
climatique. Parmi celles-ci, hous pouvons citer 'augmentation de la température terrestre et des
océans, 'augmentation de la concentration atmosphérique en gaz a effet de serre, 'augmentation
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du niveau de la mer, la fonte des glaciers ou encore les phénoménes météorologiques extrémes
(GCOS, 2020; Copernicus, 2022a).

Le GIEC a pour mission d’évaluer I'état des connaissances sur I'évolution climatique, ses
causes et ses conséquences. Il détermine également des solutions pour limiter et s’adapter au
réchauffement climatique attendu. Il s’agit d’'une expertise collective qui synthétise les travaux
menés dans les laboratoires du monde entier. Il a été créé il y a plus de 30 ans, en 1988, par 2
institutions des Nations unies : I'Organisation Météorologique Mondiale (OMM) et le Programme des
Nations Unies pour 'Environnement (PNUE). Tous les pays membres de ces organisations peuvent
y prendre part et, a ce jour, 195 pays y participent, soit la quasi-totalité des pays du monde. Les
conclusions du GIEC sont régulierement publiées dans des rapports qui sont au coeur des
négociations internationales sur le climat mais, ont aussi le role d’alerter les décideurs et la société
civile sur les enjeux du changement climatique (Ministéres Ecologie Energie Territoires, 2022). Les
rapports qu’il publie se composent de 3 parties distinctes, rédigées par 3 groupes de travail. Le
groupe | traite des derniers éléments scientifiques pour discuter de la compréhension physigue du
climat et des changements climatiques. Le groupe Il examine les conséquences de ces
changements pour les écosystemes, la biodiversité et les communautés humaines mais également
les capacités d’adaptation et les limites a s’adapter a ces bouleversements. Le groupe Il évalue
I'atténuation du changement climatique et examine les sources mondiales d’émission de gaz a effet
de serre. Une équipe spéciale étudie également les émissions et absorptions de gaz a effet de serre
a I'échelle nationale (IPCC Intergovernmental Panel on Climate Change, 2022).

Le 6°m¢ et dernier rapport, publié en 2021-2022, fait un constat alarmant : I'ampleur des
changements climatiques est sans précédent depuis des siécles, voire des milliers d’'années et ses
changements sont plus rapides que ceux prévus dans le 5™ rapport (2013-2014). L’activité
humaine y contribue largement et les conséquences, telles que des phénoménes météorologiques
et climatiqgues extrémes, sont déja visibles a travers le monde entier (vagues de chaleur, fortes
précipitations, sécheresses, cyclones tropicaux etc.). Certains phénomeénes déja en cours, tels que
I'élévation continue du niveau des océans, sont irréversibles (Allan et al., 2021).

a. Augmentation des températures

La température a la surface du globe ne cesse d’augmenter. Depuis 1850 (début de l'ére
préindustrielle), chacune des quatre derniéres décennies a été successivement plus chaude que la
précédente. Mais, depuis 1980, on constate que le réchauffement de la planéte s’accentue
nettement. Entre 2011 et 2020 la température a la surface du globe était supérieure de 1,1°C par
rapport a 1850-1900, avec une plus grande augmentation (+ 1,6°C) au-dessus des terres qu’au-
dessus des océans (+ 0,88°C). Ainsi, la décennie 2011-2020 a été la plus chaude jamais observée.
Ce réchauffement de la surface du globe est contrebalancé par un refroidissement, également
d’origine humaine, di a 'appauvrissement de la couche d’'ozone, de I'ordre de 0°C a 0,8°C. Les gaz
a effet de serre sont le moteur principal du réchauffement climatique, avec une participation estimée
entre 1,0°C et 2,0°C. Les figures 1 et 2 expliquées ci-dessus, illustrent ces propos. Il ne faut pas
oublier que le changement climatique se mesure sur le long terme. En effet, des variations de
températures annuelles de +1,5°C ou +2°C, par rapport & 1850-1900, n'impliquent pas que ce niveau
de réchauffement climatique a été atteint (Allan et al., 2021).
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b. Biodiversité

Le réchauffement climatique a entrainé des changements dans la biosphere terrestre. Les zones
climatiques se sont déplacées vers les 2 pdles et la saison de croissance (période durant laquelle
les conditions météorologiques sont propices a la croissance des végétaux) s’est allongée d’en
moyenne deux jours par décennie dans I'hémisphére nord depuis 1950, soit prés de 14 jours jusqu’a
maintenant (Allan et al., 2021).

c. GES

Les émissions mondiales de gaz a effet de serre ont augmenté de plus de 80% depuis 1970 et de
45% depuis 1990. L’augmentation des concentrations atmosphériques est de I'ordre de 47% pour
le dioxyde de carbone (COy) et de 156% pour le méthane (CH,4), comparativement a 1750. Ces
concentrations n’ont jamais été aussi élevées que depuis plus de 2 millions d’années pour le CO; et
gue depuis 800 000 ans pour le méthane (Allan et al., 2021). Leur concentration atmosphérique est
donc en constante augmentation avec une moyenne d’accroissement d’environ 2,4 ppm/an (soit
0,6% par an) depuis 2010 pour le dioxyde de carbone, et de 9 ppb/an (soit 0,5% par an) depuis 2010
pour le méthane, comme le montrent les figures 3 et 4. La concentration atmosphérique en CO; est
principalement due aux émissions provenant de la combustion d’énergies fossiles (pétrole, charbon
et gaz naturel). La plus grande valeur de CO; enregistrée en 2021 a eu lieu en avril 2021, a environ
416 ppm, tandis que la moyenne annuelle pour 2021 était d'environ 414 ppm. La concentration
atmosphérique mondiale en CH, était presque constante entre 2003 et 2006, mais a augmenté
depuis. Les raisons de cette tendance ne sont pas encore claires mais seraient probablement liées
a l'augmentation des émissions dans les zones tropicales (notamment dues a 'augmentation des
émissions provenant de sources microbiennes), et a une diminution des processus chimiques qui
éliminent le CH4 de I'atmosphére (puits de CH4, notamment les radicaux hydroxyles formés par les
émissions humaines de monoxyde de carbone et d’'oxydes d’azote, qui ont fortement diminué avec
la réduction de la pollution mondiale lors de la pandémie de COVID-19). Les données préliminaires
indiquent que le CH4 a augmenté a un taux supérieur a la moyenne en 2020 et 2021 (Copernicus,
2022b).

Figure 3 : Concentrations mensuelles mondiales de CO; (en haut) et taux d’augmentation moyens
annuels en CO; (en bas) sur la période 2003-2021 (Copernicus, 2022b)

Atmospheric carbon dioxide (CO.) - 60°5-60°N

=== C35/CCl: XCO2_OBS4MIPS v4.3
410 H CAMS: CO2_GOS_BESD NRT(preliminary)

XCO, [ppm]
w
w
(=]

Increase (via linear fit) since 2010: 2.4 ppm/year (0.6%/year)

374.7 376.1 378.0 380.3 382.4 384.6 386.0 388.4 390.4 3924 3951 397.0 399.2 402.4 404.7 4069 409.7 412.0 4143
I I I I

2005 2010 2015 2020
Time [year]

Annual growth rate (GR)

1.0} 1
1.8 15 23 21 23 16 19 24 18 26 24 16 3.0 29 21 24 26 22 2.3 |

(0.6) (0.2) (0.2) (0.2) (0.2) (0.2) (0.2) (0.2) (0.2) (0.2) (0.2) (0.3) (0.3) (0.2) (0.2) (0.2) (0.2) (0.3) (0.3)
. . . .
2005 2010 2015 2020
Time [year]

XCO, GR [ppm/year]
3]
=)

15
-~ Copernicus Climate Change Service PROGRAMME OF L .ﬂll
@ Climate Indicators | 2021 THE EUROPEAN UNION OPEIMICYS [ EC MWF


https://sciencepost.fr/covid-19-ces-images-de-la-nasa-montrent-la-chute-spectaculaire-des-niveaux-de-pollution-en-chine/

Figure 4 : Concentrations mensuelles mondiales de CH. (en haut) et taux d’augmentation moyens
annuels en CH, (en bas) sur la période 2003-2021 (Copernicus, 2022b)
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d. Elévation du niveau de la mer

D’autres indicateurs, tels que le niveau moyen de la mer, ont également augmenté de fagon
inhabituelle. Le niveau des océans s'est élevé de 20 cm depuis un siécle, et le rythme de cette
hausse s’est accéléré durant la derniére décennie (Allan et al., 2021; Sédillot, 2021). Comme le
montre la figure 5, depuis 1993, le niveau moyen de la mer a augmenté de 3,2 £ 0,4 mm/an. Cela
représente une augmentation totale d'environ 9 cm entre 1993 et 2021. Aussi, le taux d'élévation du
niveau de la mer est passé de 2,62 + 0,69 mm/an entre 1993 et 2008 a 4,10 + 0,41 mm/an entre
2006 et 2021 (Copernicus, 2022c). Ce phénoméne est di pour 70% a la fonte des glaciers et calottes
glaciaires et pour 30% a I'augmentation de la température des océans, entrainant la dilatation de
I'eau et donc 'élévation de son niveau. On parle d’expansion thermique. Une augmentation d'un peu
moins de 0,3 mm/an est attribuée aux changements dans le stockage de I'eau terrestre, tels que
I'hnumidité du sol et les eaux souterraines (Allan et al., 2021; Copernicus, 2022c).
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Figure 5 : Changement mondial du niveau moyen de la mer depuis sur la période 1993-2022
(Copernicus, 2022c)
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e. Fonte des glaciers et calottes glaciéres

Les glaciers ont connu une perte de masse depuis le milieu du XIX®™ siécle, qui s’est accélérée
depuis les années 1990 (Copernicus, 2022d). Concernant les calottes glaciaires, elles stockent prés
de 68% des ressources en eau douce de la planéte et sont représentées par le Groenland et
I'Antarctique. Entre 1992 et 2020, les calottes glaciaires ont fondu et perdu en masse, contribuant a
I'élévation globale du niveau de la mer. En effet, la calotte glaciaire du Groenland a perdu 4 890
gigatonnes (Gt) de glace, contribuant a hauteur de 13,6 mm a I'élévation mondiale du niveau de la
mer, et celle de I'Antarctique a perdu 2 670 Gt de glace, contribuant a hauteur de 7,4 mm a |'élévation
mondiale du niveau de la mer. Cette perte de masse s’est vivement accélérée depuis 30 ans. Elle a
été multipliée par 3,5, passant de 105 Gt par an entre 1992 et 1996 & 372 Gt par an entre 2016 et
2020. Si les calottes glaciaires devaient fondre entierement, elles éléveraient le niveau moyen global
de la mer de 7,4 + 0,05 m pour la calotte glaciaire du Groenland et de 57,9 + 0,9 m pour la calotte
antarctique (Morlighem et al., 2020; Copernicus, 2022¢). La figure 6 illustre ces données. On
constate qu’entre 1957 et 2021, la variation totale moyenne de I'épaisseur de glace des 41 glaciers
de référence dans le monde est estimée a 32 m (Copernicus, 2022d).
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Figure 6 : Valeurs annuelles cumulées du bilan de masse sur 41 glaciers de référence répartis
dans le monde entre 1957 et 2021 (Copernicus, 2022d)
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f. Fonte delacryosphére

Le terme de cryosphére fait référence a toutes les zones terrestres ou I'eau est sous forme solide
(les calottes glaciaires, les plateformes de glace, les glaciers, la couverture de neige etc.). Elle
permet le stockage d’'une grande quantité d’eau et sa fonte a un impact sur le niveau de la mer,
comme nous l'avons évoqué précédemment. Elle posséde également des propriétés de réflectivité
de surface qui lui permettent de renvoyer une grande partie du rayonnement solaire dans l'espace,
ce qui a donc un impact sur la quantité d'énergie solaire absorbée par les terres et les océans. On
parle d’albédo. A mesure que la surface de la cryosphére diminue avec l'augmentation des
températures, plus d’énergie solaire est absorbée par la surface de la Terre, ce qui contribue a son
tour a 'augmentation des températures. On parle de rétroaction de I'albédo (Copernicus, 2022f).

g. Glace dans les mers Arctique et Antarctique

Il faut également noter le recul de la glace dans les océans Arctique et Austral.

Entre 2011 et 2020 la surface annuelle de glace dans la mer Arctique a atteint son niveau le
plus bas depuis 1850 et était la plus petite depuis au moins 1 000 ans (Allan et al., 2021). Ces glaces
de mers ont également un réle important dans le systeme climatique. Une réduction de la couverture
de glace de mer permet a plus d'énergie solaire d'étre absorbée par I'océan et plus de chaleur est
libérée de l'océan dans l'atmosphére, ce qui peut alors entrainer une perte de glace de mer
supplémentaire. On parle de boucle de rétroaction, qui explique le réchauffement plus rapide de la
région polaire nord par rapport au reste du monde. La surface de la banquise Arctique a connu une
diminution marquée depuis 40 ans avec un déclin plus rapide a la fin des années 1990 et au début
des années 2000. Depuis 2007 la tendance est moins claire mais I'étendue de la banquise arctique
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en septembre est restée constamment inférieure a la moyenne pour la période de référence 1991-
2020 avec, en 2012 I'étendue la plus faible jamais enregistrée.

En revanche, concernant la surface de la banquise antarctique, il n’y a pas de tendance claire
sur le long terme. En effet, la variabilité de son étendue d’'une année a l'autre et les fluctuations a
court terme ont été marguées, notamment depuis les 10 derniéres années. Entre 2012 et 2015 les
étendues de glace étaient trés supérieures a la moyenne, puis entre 2016 et 2019 elles étaient bien
inférieures a la moyenne (Copernicus, 2022g).

B. Etat des lieux du changement climatique : particularités en Europe

Selon Copernicus, le programme de I'Union européenne pour I'observation de la Terre, en Europe,
le changement climatique a été plus marqué que sur le reste du globe. L’augmentation de la
température moyenne a été deux fois plus importante en Europe qu’a I'échelle mondiale avec une
augmentation de 2,2°C depuis I'ére préindustrielle en Europe contre 1,1°C a I'échelle mondiale
(Copernicus, 2021, 2022a). Cela est di aux émissions de GES, associées a I'importante réduction
d’émission d’aérosols en Europe centrale et orientale (Global climat, 2022)

En 2019, I'Union européenne (& 27 membres) représentait 8% des émissions mondiales de
CO., derriére la Chine (30%) et les Etats-Unis (13%). Ces émissions ont chuté de 28% par rapport
a 1990. L'utilisation d’énergie était la principale source d’émissions de GES (76,7% du total hors
Utilisation des Terres, Changements d'Affectation des Terres et de la Foréts), dont 26,8% pour
I'industrie de I'énergie (notamment la production d’électricité), et 23,1% pour 'usage des transports.
Elle est suivie de I'agriculture (10,7%) et des procédés industriels (9,4%) (Sédillot, 2021).

Concernant I'élévation du niveau de la mer en Europe, il a augmenté de 2 a 4 mm/an dans
la plupart des zones cétiéres d'Europe. |l faut savoir que le niveau moyen de la mer n'augmente pas
partout de la méme maniére et localement, le niveau d’élévation de la mer peut s’écarter
considérablement de la tendance mondiale en raison de divers processus géophysiques et
océaniques. En Europe, certaines régions montrent des variations de pres de + 5 mm/an par rapport
a la vitesse mondiale. En régle générale, les tendances d’élévation du niveau de la mer sont
[égérement supérieures au taux moyen mondial. Seules quelques zones, telles que les parties
centrales de la mer Méditerranée, ne montrent aucun changement ou une Iégére baisse du niveau
de la mer, comme le montre la figure 7 (Copernicus, 2022c).
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Figure 7 : Tendances du niveau de la mer (mm/an) de janvier 1993 a juillet 2021 (Copernicus,
2022c)

Mean sea level trend
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Tout comme dans le reste du monde, les glaciers européens ont connu une accélération de
leur perte de masse depuis les années 1990 et particulierement depuis 1997. Depuis cette année-
1a, la perte de masse correspond a 9-30 m de glace selon les glaciers surveillés. Il existe une forte
variabilité régionale, notamment entre le nord de la Scandinavie, avec la plus faible perte de masse,
et les Alpes, avec la plus grande perte de masse. Dans les années 1970-1980, la masse des glaciers
était relativement stable avec méme des courtes périodes de gains de masses. Ces informations
sont illustrées par la figure 8 (Copernicus, 2022d).
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Figure 8 : Changements de masse cumulés des glaciers en Europe de 1967 a 2021 (Copernicus,

2022d)
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C. Prévisions du changement climatique

Le 6°™ rapport du GIEC dévoile 5 scénarios évaluant la réponse du climat en fonction des évolutions
futures possibles des facteurs anthropiques du changement climatique, tels que I'émission de gaz a
effet de serre sur une large gamme d’éventails. Ces scénarios débutent en 2015. Les émissions de
GES varient entre les scénarios, en fonction des hypothéses socio-économiques, des niveaux
d'atténuation du changement climatique et, pour les aérosols et les précurseurs d'ozone non
méthaniques, le contrble de la pollution atmosphérique. Cet ensemble de scénarios conduit a des
projections de modéles du changement climatique (Allan et al., 2021). Ces modéles climatiques sont
des représentations numériques des interactions entre les différents réservoirs qui modulent le
climat (I'atmosphére, les océans et les surfaces continentales) qui ont pour but de convertir les
émissions de GES en concentrations atmosphériques de GES, et donc en réchauffement futur et
parameétres climatiques associés. Ce sont les projections climatiques. Elles sont présentées sur la
base de 5 scénarios, selon le terme « SSPx-y » avec : SSP (Shared Socio-economic Pathways) qui
sont les parcours socio-économiques partagés ; x le numéro du SSP ; et y le niveau de forcage
radiatif approximatif en 2100, calculé en relatif par rapport a 'année 1750 (aube de I'ére industrielle),
en Watt par metre carré (W/m2). Les résultats de ces projections sont donnés a court terme (2021-
2040), moyen terme (2041-2060) et long terme (2081-2100) par rapport & 1850-1900.
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Les 5 scénarios prennent en compte des émissions de GES trés élevées, a trés faibles dont voici
la répartition (Allan et al., 2021) :

% Emissions de GES tres élevées = SSP 5-8,5 : des émissions de CO- qui doublent d'ici 2050
% Emissions de GES élevées = SSP 3-7,0 : des émissions de CO; qui doublent d'ici 2100

<+ Emissions de GES intermédiaires = SSP 2-4,5 : des émissions de CO; restants autour des
niveaux actuels jusqu'au milieu du siécle

« Emissions de GES et de CO; faibles = SSP 1-2,6 : émissions a z€ro net autour ou apres
2050

7
0.0

Emissions de GES et de CO trés faibles = SSP 1-1,9 : des niveaux variables d'émissions
négatives nettes de CO

Les puits de carbone sont des réservoirs naturels ou artificiels qui stockent le CO; en dehors de
'atmosphére. lls sont représentés par les océans, qui stockent prés de 30% du carbone émis par
'Homme, les foréts et les sols (Heyman, 2022). Avec 'augmentation des émissions de GES, les
puits de carbone océaniques et terrestres devraient étre moins efficaces pour ralentir I'accumulation
de CO- dans I'atmosphére, ce qui devrait se traduire par une proportion plus élevée de CO, émis,
restant dans I'atmosphére. Méme dans le scénario d'émissions intermédiaires de GES qui stabilise
les concentrations atmosphériques de CO; de ce siécle (SSP 2-4,5), les taux de CO, absorbés par
la terre et I'océan devraient diminuer dans la seconde moitié du 21°™ siecle (Allan et al., 2021).

Ainsi, a I'échelle mondiale, des changements dans le systéme climatique sont déja en cours et
s’amplifieront avec 'augmentation de la température de surface mondiale. Nous pouvons citer entre
autres : une augmentation de la fréquence et de l'intensité des températures extrémes, des vagues
de chaleur marines, des fortes précipitations, des sécheresses, une augmentation de la proportion
de cyclones tropicaux intenses et la réduction de la banquise arctique, de la couverture neigeuse et
du permafrost (Allan et al., 2021).

a. Augmentation des températures

Concernant 'augmentation des températures dans le monde, tous les scénarios prévoient une
augmentation jusqu’au moins le milieu du siecle. Un réchauffement global de 1,5°C par rapport a
1850-1900 serait dépassé au cours du 21°™ siécle avec les scénarios d’émissions de GES
intermédiaire, élevés et trés élevés (Allan et al., 2021).

A long terme (1080-2100), tous les scénarios, sauf celui prenant en compte des émissions
de GES tres faibles (SSP 1-1,9), prévoient une élévation de la température mondiale d’au moins
+1,5 a +2°C au cours du siécle, par rapport a la valeur de référence prise entre 1850 et 1900. De
plus, tous les scénarios prenant en compte des émissions de GES intermédiaires et supérieures
prévoient une augmentation d’au moins +2°C. La température de surface mondiale serait trés
probablement supérieure de 1,0°C a 1,8°C dans le scénario de trés faibles émissions de GES, de
2,1°C a 3,5°C dans le scénario d’émission intermédiaire de GES, et jusqu’a atteindre 3,3°C a 5,7°C
dans le scénario d'émissions trés élevées de GES ! La température a la surface du globe n’a pas
été maintenue supérieure a +2,5°C (comparativement a la période 1850-1900) depuis plus de 3
millions d’années. (Allan et al., 2021)

A court terme (2021-2040), le niveau de réchauffement mondial de 1,5°C est trés susceptible
d'étre dépassé dans le scénario d'émissions de GES trés élevées (SSP5-8.5), susceptible d'étre
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dépassé dans le cadre de scénarios d'émissions de GES intermédiaire et élevées (SSP 2-4,5 et
SSP 3-7,0), susceptible d'étre dépassé dans le scénario de faibles émissions de GES (SSP 1-2,6)
et susceptible d'étre atteint dans le cadre du scénario de tres faibles émissions de GES (SSP 1-1,9)
(Allan et al., 2021).

Ainsi, la température de surface mondiale continuera d'augmenter jusqu'au moins le milieu du
siecle dans tous les scénarios d'émissions. Le réchauffement climatique de 1,5°C a 2°C sera
dépassé au cours du 21°™ siécle & moins que des réductions profondes d'émissions de gaz a effet
de serre se produisent dans les années a venir. Les températures au-dessus des terres continueront
a se réchauffer plus rapidement (1,4 a 1,7 fois plus vite) qu'au-dessus des océans. Par ailleurs, il
est pratiquement certain que I'Arctique continuera a se réchauffer plus vite que le reste du monde,
jusqu'a 2 fois le niveau de réchauffement climatique global. Avec chaque augmentation
supplémentaire de la température de surface mondiale, les changements continueront de s'amplifier.
Par exemple, chaque 0,5°C supplémentaire de réchauffement climatique provoque des
augmentations tout a fait perceptibles de l'intensité et de la fréquence des extrémes chauds avec
des vagues de chaleur, des fortes précipitations, ainsi que des sécheresses dans certaines régions.
Le tableau 1 expose les prévisions de changement de la température a court, moyen et long terme
en fonction de chacun des 5 scénarios prévus par le GIEC (Allan et al., 2021).

Tableau 1 : Changements de la température de surface du globe a court, moyen et long terme
selon les 5 scénarios d’émissions de GES prévus par le GIEC (Allan et al., 2021)

Court terme, 2021-2040 Moyen terme, 2041-2060 Long terme, 2081-2100

Meilleure Fourchette trés Meilleure Fourchette trés Meilleure Fourchette trés

ST estimation (°C) probable (°C) estimation (°C) probable (°C) estimation (°C) probable (°C)

S5P1-1.9 1.5 1.2t01,7 1.6 1,210 2,0 1.4 1.0101,8

S5P1-2.6 15 1,210 1,8 1,7 131022 1.8 13t02,4

SSP2-4.5 15 1,2t01,8 2,0 161025 2,7 2,1103,5

SSP3-7.0 15 1,2t01,8 2,1 1,7t02,6 3,6 281046

SSP5-8.5 1.6 1.3t01,9 24 1.9103,0 44 331057

b. Intensification du cycle de I’eau (pluies ou sécheresses plus intenses) et
modification de la répartition des pluies

Des températures plus chaudes a la surface de la Terre intensifieront le cycle de I'eau et sa
variabilité. Cela s’exprimera par des événements climatiques plus graves et des saisons marquées
par des climats trés secs ou trés humides ayant pour conséquences des inondations et des
sécheresses.

Les précipitations et les débits d'eau de surface devraient devenir plus variables au cours
des saisons et d'une année a l'autre. A long terme (2081-2100) les précipitations devraient
augmenter de 0 a 5% dans le scénario de tres faibles émissions de GES (SSP 1-1.9), jusqu’a 1 a
13% dans le scénario d'émissions tres élevées de GES (SSP 5-8,5) par rapport a 1995-2014. Les
précipitations devraient augmenter sur les hautes latitudes, la zone équatoriale pacifique et certaines
parties des régions de mousson. Elles diminueront dans certaines parties plus limitées des zones
tropicales et subtropicales. A I'échelle mondiale, les événements de précipitations extrémes
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s’intensifieront de 7% pour chaque 1°C d’augmentation de température de surface mondiale. Les
précipitations de mousson devraient augmenter a I'’échelle mondiale, avec des variations a I'échelle
locale. Par ailleurs, la proportion de cyclones tropicaux de catégorie 4 et 5 deviendra plus fréquente,
et ils seront plus violents, avec des vitesses de pointe de vent toujours plus fortes (Allan et al., 2021).

Des changements perceptibles dans lintensité et la fréquence des sécheresses
météorologiques sont observés dans certaines régions pour chaque 0,5°C supplémentaire de
réchauffement. Il y a davantage de régions montrant une augmentation des sécheresses, que de
régions montrant une diminution de ces événements secs. Avec un réchauffement de 1,5°C, il y
aura de plus en plus de sécheresses hydrologiques extrémes et sans précédent (Allan et al., 2021).

c. Changements dans I'océan

Avec l'augmentation des températures mondiales, I'océan se réchauffe également. Selon les
scénarios, le réchauffement des océans varie de 2-4 fois (scénario SSP 1-2,6) a 4-8 fois (scénario
SSP5-8,5) le changement déja effectué entre 1971 et 2008. Durant le 21°™ siécle, 'océan va
continuer a se stratifier, s’acidifier, et a se désoxygéner, a des taux variables selon les scénarios et
donc dépendant des futures émissions de GES. Ces modifications sont jugées irréversibles pendant
des centaines, voire des milliers d’années (Allan et al., 2021). Ces changements affectent les
écosystemes marins, aussi bien que les populations qui dépendent de ceux-ci. lls se poursuivront,
au moins jusqu’a la fin de ce siécle (GIEC, 2021).

d. Elévation du niveau de la mer

Compte tenu de la dilatation des océans suite a leur montée en température, et a la fonte de la
cryosphére, il est pratiquement certain que le niveau mondial des mers continuera d’augmenter au
cours du 21°me siécle. D’ici 2100, cette élévation variera de 0,28-0,55 m dans le scénario de trés
faibles émissions de GES (SSP 1-1.9) a 0,63-1,01 m dans le scénario d'émissions tres élevées de
GES (SSP5-8.5), par rapport a la période 1995-2014. Selon les estimations, au cours des 2 000
prochaines années, la moyenne mondiale de I'élévation du niveau de la mer sera d’environ 2-3 m si
le réchauffement est limité a 1,5°C, de 2-6 m si le réchauffement est limité a 2°C et de 19-22 m avec
5°C de réchauffement (Allan et al., 2021).

e. Fonte de la cryosphére

Il est prévu que les glaciers continuent de fondre pendant encore des décennies ou des siécles. I
est pratiguement certain que la calotte glaciaire du Groenland va subir une perte de masse continue
au cours du 21°™ siécle, et trés probable que ce soit également le cas pour celle de I'’Antarctique.
Les processus de fonte des calottes glaciaires sont néanmoins incertains et pourraient se produire
plus rapidement que prévu. Ainsi, la poursuite du réchauffement amplifiera le dégel du permafrost
et la perte de manteau neigeux saisonnier, la fonte des glaciers et des calottes glaciaires et la
diminution des glaces de mer arctiques en été (Allan et al., 2021).

D. Prévisions du changement climatique : particularités en Europe

En Europe, les prévisions sont énoncées par les scientifiques avec une grande confiance. Les
températures augmenteront plus rapidement que le niveau moyen mondial. Cette différence
s’explique en partie par des facteurs anthropiques. En effet, depuis la derniere décennie, une
diminution des émissions d’aérosols et donc de leurs impacts sur la compensation du réchauffement
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climatique dus aux GES a eu lieu. La fréquence et l'intensité des événements extrémes chauds, y
compris les vagues de chaleur marines, continueront a augmenter dans tous les scénarios
d'émissions de GES. La fréquence des vagues de froid et des jours de gel diminuera dans tous les
scénarios d'émissions de GES, tout comme cela a été le cas dans les décennies passées. Le niveau
de la mer continuera également a augmenter dans toutes les régions d’Europe, a un rythme proche
ou supérieur au niveau moyen mondial, a I'exception de la mer Baltique. Cette élévation entrainera
davantage d’'inondations. Une forte diminution de la masse des glaciers, du permafrost, de I'étendue
de la couverture de neige et de la durée saisonniére de la neige, a haute latitudes et altitudes, se
poursuivra. Une diminution des précipitations est prévue dans la zone méditerranéenne, s’étendant
aux régions du nord en été. A l'inverse, des précipitations extrémes et des inondations devraient
s’accentuer a des niveaux de réchauffement planétaire supérieurs a 1,5°C dans toutes les régions,
sauf la Méditerranée (IPCC Sixth Assessment Report, 2021).

En 2015, les Accords de Paris ont été adoptés par 196 Etats membres de la CCNUCC lors de
la COP 21. L'objectif est de limiter 'augmentation de la température moyenne mondiale a un niveau
bien inférieur & 2°C, de préférence a 1,5°C, par rapport au niveau préindustriel, en limitant 'émission
de gaz a effet de serre. Dans ce cadre, les pays doivent évaluer, tous les 5 ans, leurs progrés en
matiére de limitation des émissions de gaz a effet de serre (ONU, 2022b, 2022c). Cependant, le 6™
rapport du GIEC évoque la possibilité que le réchauffement planétaire excéde 1,5°C au cours des
prochaines décennies et fait valoir qu’a moins de réductions immédiates, rapides et massives des
émissions de gaz a effet de serre, la limitation du réchauffement aux alentours de 1,5°C, ou méme
a 2°C, sera hors de portée (GIEC, 2021).

E. Conséquences

Les conséquences de ce changement climatique en Europe et a I'échelle mondiale sont multiples.
L’augmentation des températures, avec des vagues de chaleurs plus nombreuses et plus intenses,
touche directement la santé publique. Par exemple 'OMS estime a 33% l'augmentation de la
mortalité liée a la chaleur entre 2000 et 2018 (Romanello et al., 2021; Watts et al., 2021). Par ailleurs,
il a été estimé qu’en Europe, prés d’un déces sur trois était imputable au changement climatique
anthropique entre 1990 et 2018 (Vicedo-Cabrera et al.,, 2021). De plus, les sensibilisations et
symptdmes allergiques pourraient également étre plus nombreux en raison de saisons polliniques
plus longues et de changement dans les concentrations de pollen (Lake et al., 2017). Les autres
conséquences, évoquées précédemment, sont: le développement de phénomeénes
météorologiques plus intenses et plus fréquents ; 'accroissement des sécheresses et des risques
d’'incendies. Ces phénoménes météorologiques menacent les systémes agricoles et donc la sécurité
alimentaire et hydrique mondiale (Romanello et al., 2021). D’autre part, le changement climatique
conduit a 'augmentation des risques de transmission d’agents de maladies infectieuses, notamment
vectorielles. C’est d’ailleurs déja le cas en Europe, notamment en favorisant le déplacement des
tiques Ixodes ricinus vers des latitudes plus élevées, mais également des moustiques Aedes
albopictus ainsi que des phlébotomes. Ces facteurs climatiques sont associés a 'augmentation des
transports et des voyages internationaux, favorisant la dispersion des agents pathogénes et des
vecteurs dans de nouvelles zones (Semenza and Suk, 2018).
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Bilan

Le changement climatique est indéniable et révélé par de nombreuses études et rapports
internationaux. L'ampleur de ces changements est sans précédent depuis des siécles, voire des
milliers d’années, et I'activité humaine y contribue trés majoritairement. En effet, les émissions de
GES, responsables de l'effet de serre et du réchauffement climatique, ont explosé depuis I'ére
préindustrielle et leur concentration dans I'atmosphére terrestre est croissante.

Ces changements se manifestent tout d’abord par une augmentation de la température a la
surface de la Terre, avec une accentuation depuis les années 1980. Par ailleurs, en Europe, ce
réchauffement a déja été plus marqué que sur le reste du globe. On constate également une
élévation du niveau des océans, due en partie a I'expansion thermique, conséquence du
réchauffement des océans, mais également a la fonte des glaciers, des calottes glaciaires et de la
cryosphere.

Le GIEC a récemment dévoilé ses prévisions, selon 5 scénarios d’émission de GES, dans
son 6™ rapport. La température continuera d'augmenter jusqu'au moins au milieu du 21°™® siécle,
dans tous les scénarios d'émissions, avec une augmentation plus rapide en Europe. Il est
pratiquement certain que le niveau mondial des océans continuera également d’augmenter au cours
de ce siécle. Par ailleurs, les modifications de I'océan, telles que la stratification, I'acidification, et la
désoxygénation, se poursuivront et sont déja jugées irréversibles pour des centaines, voire des
milliers d’années.

Les conséquences du changement climatique sont déja visibles dans le monde entier, via
des phénoménes météorologiques et climatiques extrémes. D’un point de vue climatique, nous
observerons une augmentation de la fréquence et de l'intensité des températures extrémes, des
vagues de chaleur marines, des fortes précipitations, des sécheresses, une augmentation de la
proportion de cyclones tropicaux intenses et la réduction de la banquise arctique, de la couverture
neigeuse.

Le changement climatique a aussi des enjeux socio-économiques importants, notamment
concernant la sécurité sanitaire et alimentaire. Il conduit également a 'augmentation des risques de
transmission d’agents de maladies vectorielles en impactant les cycles de développement des
vecteurs, ectoparasites des carnivores domestiques. Ces modifications conduisent a I'extension de
leur aire de répartition et a un risque accru d’émergence ou de réémergence de maladies induites
par les agents qu’ils transmettent.
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2. Les principaux ectoparasites des carnivores domestiques et
leur pouvoir pathogene direct ou indirect

A. Biologie des principaux ectoparasites infestant les carnivores
domestiques

a. Tiques

Les tiques sont des parasites externes (ectoparasites) appartenant a la classe des Arachnides. La
famille des Ixodidés, aussi appelées tiques dures en raison de la présence d’'un écusson chitinisé
sur leur face dorsale, comporte plus de 650 espéces dont plusieurs genres d’intérét médical et
vétérinaire, tels que Ixodes, Rhipicephalus, Dermacentor, Hyalomma et Amblyomma. Les
principales espéces parasites de carnivores domestiques en Europe sont Ixodes ricinus,
Dermacentor reticulatus et Rhipicephalus sanguineus. Nous nous intéresserons a la biologie des
différents genres, cités en raison de leur rdle pathogene direct (via leur pigQre) et indirect (via la
transmission de nombreux agents pathogenes) (Taylor et al., 2016a). D’ailleurs les tiques sont les
vecteurs les plus importants dans le domaine vétérinaire et sont les seconds vecteurs les plus
importants, aprés les moustigues, en santé publiqgue humaine (Nicholson et al., 2019). L'infestation
par les tiques est trés courante chez les animaux de compagnie et peut étre saisonniére dans les
zones tempérées, ou annuelle dans les régions plus chaudes (Taylor et al., 2016a). Les tiques ont
développé une variété importante de cycles de vie complexes, de préférence d’hote(s), selon les
stades, de stratégies d’alimentation mais aussi d’habitats, que nous détaillerons dans cette partie.

Les tiques Ixodidés sont relativement grosses par rapport aux autres acariens, avec une taille
variant de 2 a 20 mm de diametre. Le dos des males adultes est entierement recouvert d’'un écusson
chitinisé, tandis qu’il ne recouvre qu’une petite partie chez les stades immatures et chez les femelles
adultes, ce qui permet a 'abdomen de grossir aprés un repas sanguin (Taylor et al., 2016a). En
effet, ce sont des parasites hématophages obligatoires d’hétes vertébrés, mais temporaires, c’est-
a-dire qu’ils se développent et survivent dans le milieu extérieur. lls ont d’ailleurs une vie libre, entre
chaque repas, beaucoup plus longue que leur vie parasitaire, permise par de gros repas sanguins
périodiques (la quantité de sang absorbée par les tiques est difficile a évaluer en raison de
I'évacuation de I'eau au cours du repas). La vie parasitaire peut ne représenter que 10% de la
période de vie d’'une tique dans certains cas (Wall and Shearer, 2001a; Taylor et al., 2016a).

Les tiques dures ont un cycle biologique caractérisé par 3 stades de développement
différents : larve, nymphe et adulte, ainsi que le stade ceuf, entrecoupés par de longues périodes de
vie libre et dont chacun ne nécessite qu’'un repas sanguin pour se développer. Une particularité
morphologique a noter est le nombre de pattes qui varie entre les stades. La larve posséde 6 pattes
tandis que la nymphe et les adultes en possédent 8 (Beugnet et al., 2021a). Leur vie est relativement
longue en comparaison a d’autres arthropodes hématophages et chaque femelle produit plusieurs
milliers d’ceufs au cours de sa vie (Wall and Shearer, 2001a; Nicholson et al., 2019).

Il existe 2 types de comportement chez les tiques concernant la recherche d’'un héte. La
majorité des tiques dures sont relativement immobiles et sont dites « en quéte ». Elles grimpent sur
la végétation aux heures d’activité des leurs hétes (généralement a l'aube et au crépuscule) et
attendent passivement que ceux-ci passent. Entre les périodes d’attente, ou quand les conditions
environnementales sont défavorables, elles s’enterrent dans le sol. Parmi les espéces concernées
nous pouvons citer les tiques du genre Ixodes, Dermacentor, Haemaphysalis ou Boophilus. D’autres
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tiques seront beaucoup plus actives dans la recherche d’un hbte, elles le « chassent » en étant
mobiles et en le suivant. C’est le cas pour les tiques Amblyomma ou Hyalomma ainsi que
R. sanguineus (Wall and Shearer, 2001a; Taylor et al., 2016a; Beugnet et al., 2021a; Nicholson et
al., 2019). Les tiques repérent leurs hétes notamment grace a des chimiorécepteurs olfactifs
présents dans les organes de Haller au niveau des tarses des premiéeres paires de pattes. Des
stimuli tels que les vibrations, la chaleur, les ombres et I'humidité sont importants dans la
reconnaissance d’un héte potentiel (Wall and Shearer, 2001a; Beugnet et al., 2021a; Nicholson et
al., 2019). Le comportement de recherche d’un héte conditionne en partie le type d’habitat et donc
leur exposition aux conditions environnementales. On parle de stratégie endophile lorsque les tiques
adoptent un mode de vie nidicole en restant dans des terriers, nids, creux ou fissures a proximité de
leurs hbtes, et de stratégie exophile lorsque les tigues doivent rechercher activement leurs hotes
(Sobrino et al., 2012).

Ainsi, a I'état libre, les tiques n’ont pas toutes le méme type d’habitat. On distingue :

% Les tiques endophiles (par exemple R. sanguineus) que I'on retrouve dans I'environnement
de leurs hotes : terriers, nids, creux, fissures etc.

= Domestiques : chenil, maison, mur etc.
= Sauvages ou domestigues

% Les tiques exophiles (par exemple I. ricinus, D. reticulatus) que I'on trouve dans les foréts,
les bois, les champs etc.

Pour une méme espéce de tique, les différents stades peuvent étre soit endophiles soit
exophiles. Toutes les espéces de tiques n'ont pas les mémes exigences en ce qui concerne les
conditions de température et d’humidité. Ces facteurs détermineront alors la présence d’une espéce
ou d'une autre. Certaines nécessitent un taux d’humidité important et ne tolérent pas des
températures élevées et la dessiccation. Elles sont dites hygrophiles. C’est le cas pour I. ricinus et
D. reticulatus en Europe. D’autres préférent les climats chauds et tolerent plus facilement la
dessiccation ou non. Elles sont dites xérophiles (Beugnet et al., 2021a).

Selon les especes de tiques, tous les stades ne se nourrissent pas sur le méme type d’héte. On
distingue les tiques :

«+ Monotropes : tous les stades se nourrissent sur le méme type d'héte
= Concerne R. sanguineus sur les chiens

« Ditropes: les larves et nymphes se nourrissent sur les oiseaux, reptiles ou petits
mammiferes. Les adultes se nourrissent sur les grands mammiféres

= Concerne la plupart des tiques Rhipicephalus, Dermacentor et Hyalomma

% Polytropes : les larves et nymphes se nourrissent sur tout vertébreé terrestre disponible. Les
adultes se nourrissent sur un grand Mammifere

= Concerne . ricinus et A. variegatum (Beugnet et al., 2021a)
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Selon les espéces de tiques, le nombre d’hdtes auxquels elles s’attachent au cours de leur cycle
de vie parasitaire varie de 1 a 3. On parle alors de :

« Tigue monophasique lorsque tout le développement parasitaire, de la larve a I'adulte, a lieu
sur le méme héte, telles que Boophilus (Rhipicephalus) spp., H. detritum scupense.

/7

« Tique diphasique lorsque la larve et la nymphe se produisent sur un héte et I'adulte sur un
autre, telles que R. bursa, R. evertsi, H. detritum detritum, H. marginatum.

% Tique triphasique lorsque chaque stade de développement a lieu sur un héte différent. Nous
pouvons citer Ixodes spp., D. reticulatus, R. sanguineus, Haemaphysalis spp.

La plupart des espéces sont triphasiques. En effet, a 'origine, toutes les tiques muaient dans
'environnement mais certaines espéces ont évolué pour muer sur leur héte, ce qui permet de limiter
les pertes d’individus ne trouvant pas d’hbtes sur lesquels se nourrir (Taylor et al., 2016a; Beugnet
et al., 2021a). Ainsi, dans le cas d’une tique triphasique, une fois éclos, les ceufs vont libérer une
larve hexapode qui se mettra en quéte d’un héte (premier héte) aprés quelques jours a plusieurs
semaines selon les conditions environnementales. Il s’agit le plus souvent d’un petit mammifére ou
d’'un oiseau, sur lequel elles effectueront un repas sanguin de 4 a 6 jours. Une fois le repas achevé
elles se laisseront tomber sur le sol. Elles deviendront nymphes 2 a 3 semaines plus tard aprés une
mue. Les nymphes chercheront un nouvel héte (deuxiéme hote), quelques jours a quelques mois
plus tard, toujours selon les conditions environnementales. Aprés leur repas sanguin elles se
laisseront a nouveau tomber sur le sol puis effectueront une derniére mue pour devenir des tiques
adultes. Les adultes chercheront un dernier héte (troisieme hdte), généralement plus grand que les
deux premiers, sur lequel aura lieu I'accouplement (Wall and Shearer, 2001a).

Une fois sur leur hote, les tiques se déplacent a leur surface pour trouver un site d’attache.
Cela prend en moyenne 4 a 6 heures. Les sites d’attache préférés sont assez spécifiques de
I'espece de tique, mais les régions a peau fine telles que les oreilles, le dessous des membres ou
encore le scrotum sont privilégiées. Les agents pathogenes infectieux présents dans la salive
pourront étre inoculés dés le début de I'attachement, notamment les virus qui peuvent se transmettre
dés 15 minutes aprés l'initiation du processus (Taylor et al., 2016a; Beugnet et al., 2021a).

Le repas sanguin est divisé en deux phases distinctes chez les tiques. Il ne comprend pas
exclusivement du sang, comme chez les moustiques, mais également des tissus digérés et des
leucocytes. Des agents pathogénes peuvent se transmettre tout au long du repas sanguin. Le repas
débute par une phase préparatoire, qui dure trois jours, pendant laquelle la tique sécréte de
nombreuses enzymes ayant des effets protéolytiques, des anticoagulants et des inducteurs
immunomodulateurs qui attirent les leucocytes. Ceci aboutit a la digestion du tissu sous-cutané,
créant une zone nécrosante et hémorragique qui attire de nombreux leucocytes. Pendant cette
phase la tique échange des liquides avec son héte mais son poids n’augmente que de 2 a 30 mg.
La seconde phase est dite d’ingestion rapide, pendant laquelle la femelle ingére une grande quantité
de fluides et de cellules. Sa taille augmente de maniére importante, passant de 30 a 250 mg. Les
fluides ingérés seront concentrés et 'excés de liquide rejeté (Beugnet et al., 2021a).

Contrairement aux males dont 'abdomen ne gonfle que trés peu et qui restent sur leurs hétes
pour se nourrir plusieurs fois et inséminer plusieurs femelles, celles-ci ne se nourrissent qu’une seule
fois, pendant 5 a 7 jours. Le volume de leur abdomen est alors démultiplié. Le repas sanguin permet
de stimuler la gamétogenése, chez les males et les femelles, excepté pour les tiques Ixodes.
Certaines femelles sécrétent des phéromones volatiles d’attirance sexuelle pour attirer les méles qui
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se nourrissent sur le méme héte. Il s’agit habituellement de 2,6-dichlorophenol. L’accouplement a
généralement lieu sur I'héte, avant ou pendant le repas sanguin de la femelle. L’'insémination par le
male déclenche alors une séquence de gorgement rapide et complet chez la femelle. Suite a ce
repas sanguin et une fois I'accouplement effectué, les femelles se laissent tomber de leurs hotes et
vont chercher un endroit de ponte. Apres une période de pré-oviposition (maturation des ceufs), la
femelle dépose des milliers d'ceufs. La période de ponte peut durer de 2-3 jours a plusieurs semaines
(Wall and Shearer, 2001a; Beugnet et al., 2021a; Nicholson et al., 2019). Le nombre d'ceufs pondus
par chaque femelle est directement corrélé a son poids et a la durée de la période de ponte. Les
ceufs sont déposés dans des endroits cachés, tels que des fissures et des crevasses dans les murs,
entre les rochers et parfois presque a l'intérieur du sol (Dantas-Torres, 2010). Tous les ceufs seront
déposés au méme endroit et recouverts d’'une cire lipidique. Aprés avoir pondu ses 3 000 a 10 000
ceufs, la femelle mourra (Wall and Shearer, 2001a; Beugnet et al., 2021a; Nicholson et al., 2019).
L'éclosion des ceufs est précédée par une période d’incubation pouvant durer 6 jours a plusieurs
semaines, ou peut étre retardée jusqu'a un an (Gray, 1982; Dantas-Torres, 2010). Chez plusieurs
especes de tiques, une fissure longitudinale encerclant le chorion de I'ceuf peut étre observée a la
fin de la période d'incubation. Elle caractérise le début du processus d'éclosion, qui aboutit a
'émergence d’une larve hexapode. La larve nouvellement éclose a besoin de durcir son
exosquelette en chitine avant de chercher un héte pour effectuer son repas sanguin. Une fois celui-
ci réalisé, les stades immatures (larves et nymphes) gorgés se détachent de I'h6te et tombent au sol
pour trouver un endroit de mue. Ce processus de mue est précédé d'une période d'isolement
(période de pré-mue) dont le temps peut varier considérablement (de quelques jours a plusieurs
semaines), en fonction de facteurs tels que le stade de la vie (cela prend plus de temps chez les
nymphes que chez les larves) et les conditions météorologigues. Une température et une humidité
inadéquates peuvent prolonger la période de mue. A basse température (souvent inférieure & 10°C),
les larves et les nymphes gorgées peuvent subir une diapause (développée en partie I. 3. B). En
revanche, plus la température est élevée, plus la période de mue est courte. Les femelles meurent
a la fin de la ponte (Dantas-Torres, 2010). Dans I'ensemble, le cycle de vie des tiques peut prendre
entre un et six ans, c'est-a-dire que pour certaines espéces ayant des hotes a courte durée de vie,
les tiques peuvent survivre a leurs hétes (Zintl et al., 2017). Il y a donc deux processus clés dans le
cycle de vie des tiques : le développement des stades immatures et les périodes d’activité de
recherche d'un héte (Estrada-Pefa and de la Fuente, 2014). La figure 9 représente un schéma du
cycle de vie de tiques ditropes.
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Figure 9 : Schéma du cycle de vie de tiques ditropes (Beugnet et al., 2021a)
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En Europe, et dans les climats tempérés en général, le cycle de développement est étroitement
synchronisé avec les conditions de température et d’humidité adéquates. Les stades immatures sont
sensibles a la dessiccation, particulierement lorsqu’ils sont actifs (en recherche d’un héte) car ils
vont perdre de I'eau par leurs stigmates, bien que leur cuticule soit recouverte d’'une couche cireuse
imperméable a I'eau qui limite les pertes. Afin de limiter leur desséchement, la période de recherche
d’un héte (particulierement la quéte en haut de la végétation) a lieu lorsque les individus sont saturés
en eau, puis ils retournent au sol humide lorsqu’ils commencent étre déshydratés (Wall and Shearer,
2001a; Taylor et al., 2016a). Lorsque les conditions environnementales sont défavorables a leur
développement, les tiques subissent une diapause, majoritairement en saison hivernale ou en
saison séche, dans les climats tempérés et continentaux. La reprise d’activité aura lieu en automne
ou au printemps (Beugnet et al., 2021).

Le cycle de développement des tiques est donc extrémement variable d’'une espéce a l'autre.
Sa durée dépend des conditions environnementales mais également de la présence ou non des
hétes dans son environnement. Ainsi, comme évoqué précédemment, la tique peut effectuer des
diapauses aux stades larve, nymphe ou adulte, de plus d'un an lorsque les conditions
environnementales ne sont pas propices a son développement, ce qui allonge considérablement la
durée d’'un cycle. Par exemple le cycle peut étre trés long chez I. ricinus ou D. marginatus pour
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lesquelles il peut n'y avoir qu'un seul stade par an, c'est-a-dire un cycle complet et une génération
en 3 ans. Lorsque toutes les conditions sont favorables, le cycle peut se réaliser en 2 mois au mieux,
en comptant 7 jours par repas, 3 a4 jours par mue, 3 a 4 jours de ponte et I'attente du passage d’'un
hote (Beugnet et al., 2021a).

b. Puces

Les puces sont des insectes de petite taille (2-4 mm de long), sans ailes, appartenant a I'ordre des
Siphonaptéres (Wall and Shearer, 2001b; Bitam et al., 2010; Taylor et al., 2016b; Beugnet et al.,
2021b; Hinkle, 2019). Ce sont les parasites externes les plus communs infestant les animaux de
compagnie et les humains dans le monde entier (Lannino et al., 2017). Nous nous intéresserons ici
a la biologie de la famille des Pulicidés, qui comprend les principales espéces parasites de
carnivores domestiques (Taylor et al., 2016b). La puce du chat, Ctenocephalides felis felis, est
'espéce prédominante retrouvée chez les chiens et les chats dans le monde entier, avec une
prévalence de 90%. D’autres espéces existent chez les carnivores domestiques, notamment
Ctenocephalides canis qui est I'espéce prédominante chez les chiens a certains endroits du globe.
La puce Pulex irritans infeste les chiens dans certains territoires, mais touche principalement
'Homme.

Les puces ont un cycle holométabole, c’est-a-dire que leur cycle de vie, de I'ceuf a I'adulte,
passe par plusieurs stades larvaires et un stade nymphal. La majorité du cycle peut se produire dans
'environnement si les conditions de température et d’hygrométrie sont favorables (Wall and Shearer,
2001b; Bitam et al., 2010; Taylor et al., 2016b; Beugnet et al., 2021b; Hinkle, 2019). Les puces
adultes ne représentent que 1 a 5% de la population de puces. Les 95% restant sont représentés
par les stades immatures présents dans I'environnement (Halos et al., 2014; Lannino et al., 2017).

Les adultes, males et femelles, sont des ectoparasites hématophages obligatoires (Bitam et
al., 2010). Ce sont des parasites permanents, contrairement aux tigues, ne survivant que 3 a 5 jours
dans l'environnement. Les adultes tendent a rester sur le méme animal et ne changent
gu’exceptionnellement d’h6te (Wall and Shearer, 2001b; Bitam et al., 2010; Taylor et al., 2016b;
Beugnet et al., 2021b; Hinkle, 2019). Une fois sur leur hote, les femelles adultes prennent un repas
sanguin dans les 30 minutes a 1 h suivant leur arrivée. Elles se reproduisent ensuite dans les 48 h
qui suivent. Généralement, un repas sanguin est nécessaire pour compléter le développement
ovarien de la femelle. Apres leur premier repas sanguin, les femelles adultes commencent a pondre
des ceufs dans les 24 a 48 h. lls sont de petite taille (0,5 mm de longueur) et sont déposés sur le
pelage de I'animal mais tombent rapidement (dans les 2 h) dans I'environnement car ayant une
surface lisse, ils ne s’accrochent pas aux poils de I'animal. Les ceufs restants seront avalés par
I'héte, lors du toilettage par exemple. La majorité des ceufs dans I'environnement se retrouvent dans
les aires de repos des animaux. En effet, le taux de ponte est plus élevé au moment de la journée
ou les carnivores domestiques se reposent : soit tét le matin, soit en fin d’aprés-midi (Wall and
Shearer, 2001b; Bitam et al., 2010; Taylor et al., 2016b; Beugnet et al., 2021b; Hinkle, 2019).

Une femelle adulte produit en moyenne 25 ceufs par jour, mais peut atteindre jusqu’a 50
ceufs par jour au moment le plus prolifique de sa vie. Les puces pondent tout au long de leur
existence, soit pendant 15 a 30 jours. Ainsi, une femelle peut produire au total plusieurs centaines
d’ceufs (700 a 900 ceufs) au cours de sa vie. En revanche les ceufs pondus n’arriveront pas tous au
stade de larve. En effet, ceux tombés dans un environnement inapproprié, avec de grandes
variations de température ou d’humidité par exemple, n’achéveront pas leur développement. Les
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ceufs ne peuvent pas survivre en dessous de 50% d'humidité relative. Par ailleurs, avec 70%
d'humidité relative et 35°C, 50% des ceufs éclosent en 1,5 jour. En revanche, avec 70% d'humidité
relative et 15°C il faut 6 jours pour que 50% des ceufs éclosent. Ainsi, lorsque le taux d’humidité
relative et la température sont optimaux, les ceufs éclosent en 2 jours mais cela peut prendre jusqu’a
2 semaines (Wall and Shearer, 2001b; Bitam et al., 2010; Taylor et al., 2016b; Beugnet et al., 2021b;
Hinkle, 2019).

Les larves mesurent quelques millimétres de long. Ce ne sont pas des parasites car elles se
nourrissent, grace a leurs piéces buccales broyeuses, de débris de peau et d’excréments de puces
adultes qui contiennent du sang. Elles sont trés sensibles aux UV et a la dessiccation, la mortalité
est élevée en dessous de 50% d'humidité relative. Ainsi elles préférent I'obscurité, 'humidité et sont
géotropes positives, c’est-a-dire qu’elles ont tendance a se déplacer vers le bas en réponse a la
gravité. Dans I'environnement, on les trouve donc souvent profondément enfouies dans les tapis,
les fibres, les rembourrages de matelas, de canapé ou encore dans les litieres. Les larves vont muer
2 fois, passant successivementde L1 a L2 puis de L2 a L3. La vie sous forme larvaire dure 1 semaine
a 1 mois en fonction des conditions de température et d’humidité (Wall and Shearer, 2001b; Bitam
et al., 2010; Taylor et al., 2016b; Beugnet et al., 2021b; Hinkle, 2019).

Suite a la derniére mue, les larves L3 vont vider leur intestin et tisser un cocon de soie autour
d’elles, dans lequel elles vont subir leur métamorphose. Ce processus dure environ 10 jours. Les
larves vont fabriquer leur cocon sur une surface verticale contre laquelle il peut s’aligner. Il est
collant, ce qui Iui permet de s’entourer de débris organiques qui le protégent et le
cachent. Cependant le cocon n’est pas essentiel a la métamorphose. Il a été montré que, lorsque le
stage nymphal est dérangé, les larves tissent un autre cocon ou se transforment en pupes nues. A
la fin de la métamorphose, les puces sont dites pré-émergées, c’est-a-dire sorties de la cuticule
pupale mais toujours dans leur cocon. Elles peuvent rester dans cet état jusqu’a 12 mois en
attendant des conditions favorables. Ainsi, ces puces pré-émergée sont une source importante de
nouvelles puces, résistantes aux insecticides, qui peuvent émerger toutes ensemble au printemps.
L’émergence des puces adultes du cocon est conditionnée par les conditions de température et
d’hygrométrie mais également par des stimuli tels que les vibrations, la chaleur ou la pression
mécanique qui feraient penser a la présence d’'un héte. Les puces nouvellement émergées
recherchent un héte mais peuvent survivre prés d’'une semaine sans repas sanguin si 'lhumidité
relative est supérieure a 60%. Une fois sur leur héte, les puces adultes prennent leur premier repas
sanguin et les femelles vont commencer a produire des ceufs (Wall and Shearer, 2001b; Bitam et
al., 2010; Taylor et al., 2016b; Beugnet et al., 2021b; Hinkle, 2019).

Comme déja évoqué, les conditions de température et d’humidité sont primordiales pour le
bon déroulement du cycle des puces et affectent également sa durée. Presque tous les stades sont
sensibles a la dessiccation et un taux d’humidité relative supérieur a 85% semble étre optimal. La
température idéale pour le développement de C. felis felis est de 25°C avec un minimum de 22°C.
Lorsque I'humidité est favorable, le cycle de vie de C. felis felis dure 14 jours a 29°C. En moyenne,
on considére qu’un cycle de vie complet dure 3 a 4 semaines (Wall and Shearer, 2001b; Bitam et
al., 2010; Taylor et al., 2016b; Beugnet et al., 2021b; Hinkle, 2019). La figure 10 schématise le cycle
de vie des puces du genre Ctenocephalides.
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Figure 10 : Schéma du cycle de vie des puces Ctenocephalides spp. (Beugnet et al., 2021b)
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c. Moustiques
Les moustiques sont des insectes Diptéres de petite taille (2 a 10 mm de long), avec un corps élancé

et ailé, et de longues pattes. Le terme de moustique est un terme générique utilisé pour désigner
les ectoparasites appartenant a la famille des Culicidés. lls sont représentés par plus de 3000
especes a travers le monde entier excepté en Antarctique. En médecine vétérinaire, on distingue 3
genres d’'importance : Anopheles, Aedes et Culex (Taylor et al., 2016c). Par ailleurs, il a été établi
gue ce sont les arthropodes affectant le plus la santé humaine, de part leur r6le de vecteur.

Tout comme les puces, les moustiques ont un cycle holométabole. Il se déroule dans le milieu
extérieur, a la fois terrestre et aquatique (Foster and Walker, 2019). Seules les femelles sont
hématophages. Elles se nourrissent sur des hétes vertébrés. Les types d’hétes sont extrémement
variés et leur sélection est plutoét opportuniste. Les femelles les repérent grace a différents indices
visuels, chimiques, et thermiques. Elles survolent des gradients « d’'odeurs d'hétes » en zigzag,
évaluant ainsi les changements dans les concentrations de ces signaux. Suite au premier repas

sanguin, il faut environ quatre jours aux femelles pour le digérer et assimiler ses composants,
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permettant l'initiation de la production d’ceufs. En effet, ce repas, s'il est suffisant, enclenche une
cascade hormonale nécessaire au développement des ceufs. Les protéines contenues dans
'némoglobine et le sérum servent de substrat pour la synthése des réserves énergétiques
maternelles utilisées pour la survie et le vol mais fournissent également les acides aminés
nécessaires a la synthese de la vitellogénine. Certaines espéces de moustiques sont dites
autogenes, c’est-a-dire que les femelles n’ont pas besoin d’'un repas sanguin pour débuter leur
premiére ponte, elles utilisent leurs réserves larvaires. Par ailleurs, pour déclencher la production
d’ceufs, les follicules ovariens doivent étre gonoactifs, c’est-a-dire qu’ils doivent avoir atteint le stade
de repos. Ce n’est pas le cas si la nutrition larvaire a été insuffisante. Dans ce cas, la femelle doit
ingérer du sucre ou un repas sanguin préliminaire. Par la suite, la ponte débutera dés qu’un endroit
adapté sera trouveé par les femelles. En régle générale, les moustiques ne pondent pas a plus de
2 km de leur habitat larvaire. Cependant certaines espéeces vont migrer a plus de 50 km alors que
d’autres ne s’éloigneront pas de plus de quelques métres. Certaines espéces, notamment Culex
spp., vont libérer des phéromones avec chaque ceuf afin d’attirer d’autres femelles pondeuses (Wall
and Shearer, 2001c; Lucius et al., 2017a; Foster and Walker, 2019).

Les femelles pondent leurs ceufs par lots de plusieurs centaines. Ceux-ci vont alors étre
déposés soit a la surface de I'eau (Anopheles et Culex spp.), soit sur une surface solide susceptible
d’étre inondée par des pluies importantes ou une crue (Aedes spp.). Les femelles Anopheles
déposent leurs ceufs par lot de presque 200. Ces pontes sont répétées 9 a 12 fois au cours de leur
vie. Les femelles Culex déposent leurs ceufs sur une sorte de petit radeau, par lot de 100 a 300
ceufs, tous les trois jours. Ainsi la ponte se répéte 6 ou 7 fois au cours de leur vie (Wall and Shearer,
2001c). Dans tous les cas il s’agit d’eaux stagnantes, artificielles ou naturelles, telles que les étangs,
lacs, mares d’eau, au bord des eaux courantes, dans la végétation etc. (Lucius et al., 2017a).

Le développement embryonnaire des ceufs dure en moyenne deux a quatre jours lorsque les
températures sont optimales. |l peut prendre jusqu’a une semaine si le climat est plus frais. En
revanche le passage de I'ceuf a la larve prend plus de temps chez les espéces telles que les Aedes,
qui pondent sur des surfaces solides inondables. Les ceufs restent alors au repos jusqu’a ce qu’ils
soient immergés. Ces ceufs peuvent rester viables jusqu’a trois ans car sont résistants a la
dessiccation et au froid (seul le gel et les températures supérieures a 40°C détruiront les ceufs). Les
larves passeront la majorité de leur temps, soit a la surface de I'eau, soit au fond de I'eau, selon
I'espece a laquelle elles appartiennent. Les larves d’Anopheles se trouvent paralléles a la surface
de l'eau et respirent par une paire de stigmates situés sur 'abdomen postérieur. En revanche les
larves d’Aedes et de Culex sont suspendues par un siphon respiratoire postérieur. Les larves sont
mobiles et se déplacent par de rapides mouvements saccadés qui les propulsent au fond de I'eau
si elles sont dérangées. Elles mettront entre 3 et 20 jours pour se transformer en pupe (qui est le
stade nymphal), aprés étre passées par quatre stades larvaires. Si la température de I'eau descend
sous les 12°C, les larves couleront au fond ou elles resteront immobiles pendant une longue période
si nécessaire. Les pupes passent presque tout leur temps a la surface de 'eau mais, tout comme
les larves, si elles sont dérangées, elles peuvent se mouvoir pour échapper aux perturbations ou
aux prédateurs. Ce stade dure 1 a 7 jours, mais lorsque la température de I'eau est adéquate, le
stade nymphal dure généralement 2 jours.

Lorsque les adultes émergent, leur cuticule n’est pas encore durcie et les ailes ne sont pas
déployées. lls rejoignent alors I'objet le plus proche pour achever ce processus. Dans les 24 h
suivant leur émergence, les adultes se reproduisent. Une insémination suffit pour fertiliser tous les
ceufs. Les réserves lipidiques et glycogéniques provenant des stades larvaires fourniront I'énergie
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nécessaire aux adultes pendant les premiers jours. lIs se nourrissent également du nectar des
plantes. Cependant, comme évoqué précédemment, les femelles ont besoin d’un repas sanguin
pour achever la maturation de leurs ceufs et elles devront également se nourrir, parfois plusieurs
fois, entre chaque ponte. Dans les 24 h suivant leur émergence, les adultes se reproduisent. Une
insémination suffit pour fertiliser tous les ceufs. Les femelles vivent 2 a 3 semaines et les males ont
une durée de vie un peu plus courte (Wall and Shearer, 2001c; Foster and Walker, 2019). La figure
11 schématise le cycle de vie des moustiques.

Figure 11 : Schéma du cycle de vie des moustiques (Beugnet et al., 2021c)
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d. Phlébotomes

Les phlébotomes appartiennent a la famille des Psychodidés qui contient plus de 600 espéces ; ils
sont considérés comme étant les plus anciens membre de cette famille appartenant a 'ordre des
Diptéres (Munstermann, 2019). Les seules espéces d’'importance vétérinaire, notamment pour leur
réle de vecteur des agents de la leishmaniose, appartiennent au genre Phlebotomus, que I'on
retrouve en Asie, Afrique, Europe ou Lutzomyia que 'on trouve en Amérique. Ces arthropodes sont
disséminés dans les zones tropicales, subtropicales et le pourtour méditerranéen (Wall and Shearer,
2001c). Ces ectoparasites sont de petite taille (quelgues mm de long), avec de longues pattes fines,
ailés et caractérisés par leur apparence velue y compris sur leurs ailes (Wall and Shearer, 2001c;
Taylor et al., 2016d).

Leur cycle de développement est holométabole. Il se déroule en milieu extérieur
exclusivement terrestre. C’est un cycle relativement lent qui dure au moins 7 a 10 semaines (Wall
and Shearer, 2001c). Tout comme chez les moustiques, seules les femelles sont hématophages.
Elles se nourrissent la nuit, a 'aube ou au crépuscule. Les piglires sont douloureuses. Selon les
espéeces, elles peuvent étre autogenes, c’est-a-dire ne nécessitant pas un premier sanguin pour
terminer le premier cycle de développement des ceufs. Cependant, dans la plupart des cas, les
femelles sont dites anautogenes, ayant besoin des nutriments sanguins, via un ou plusieurs repas,
pour achever la maturation de leurs ceufs. Ce processus d’absorption et d’assimilation du sang et
de développement des ovules dans les follicules ovariens dure en moyenne 5 a 8 jours (Lucius et
al., 2017a; Munstermann, 2019). Les femelles pondent 30 a 100 ceufs par cycle gonotrophique. Elles
les déposent dans des fissures, des petits trous humides dans le sol ou encore dans les feuilles
mortes ou autour des racines d’arbres, dans du fumier ou des terriers (Wall and Shearer, 2001c).

Les ceufs éclosent d’'une larve terrestre en 4 a 20 jours. Les larves se nourrissent de matiéres
végétales en décomposition ou de féces, et de débris sur le sol. Les phlébotomes passent par 4
stades larvaires en 30 a 60 jours selon la qualité des aliments présents et la température de leur
environnement. Ainsi lorsqu'’il fait trop froid ou trop chaud, la diapause peut se produire au quatrieme
stade larvaire et durer jusqu’a 1 an. Le dernier stade larvaire se transforme en pupe et dure en
moyenne 1 semaine (Lucius et al., 2017a; Munstermann, 2019). Les larves et les pupes sont trés
sensibles a la dessiccation (Wall and Shearer, 2001c). Mais bien que leur milieu de vie soit humide,
elles migreront si le taux d’humidité augmente trop. Ainsi, le cycle biologique des phlébotomes est
mal connu car les stades immatures sont difficilement observables dans la nature, étant cachés
dans les débris organiques (Lucius et al., 2017a; Munstermann, 2019).

Une fois émergés du stade nymphal, les adultes recherchent des endroits frais et humides,
tels que des grottes, des fissures dans la roche, des terriers etc. L’accouplement est souvent associé
a la recherche d’'un héte. La communication se fait par I'intermédiaire de sons de parade nuptiale,
produits par le male en faisant vibrer ses ailes, mais aussi par des phéromones spécifiques d’espéce
(Lucius et al., 2017a). Les adultes ont un rayon de vol limité & 100 ou 200 m, et seulement lorsque
le vent est faible. lls sont donc retrouvés proches des aires ou se trouvent les stades immatures. lls
vivent en moyenne 2 a 6 semaines (Wall and Shearer, 2001c; Munstermann, 2019). La figure 12
schématise le cycle de vie des phlébotomes.
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Figure 12 : Schéma du cycle de vie des phlébotomes (Beugnet et al., 2021c)
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B. Notion de vecteurs et triade héte-vecteur-agent pathogene

La triade vectorielle est composée de 3 éléments : agent infectieux — vecteur - hote vertébré dans
un écosysteme donné. Elle assure la transmission d’un agent pathogéne d’'un héte vertébré a un
autre via un vecteur. Ce systéme dépend étroitement des facteurs environnementaux du milieu dans
lequel il se trouve. Il convient de prendre en compte la triade dans un écosystéeme donné et donc de
considérer les populations d’'individus a I'échelle locale et non pas les espéeces, aussi bien pour les
agents infectieux que pour les vecteurs et les hétes vertébrés. Ainsi, un résultat établi en un lieu,
n’est pas toujours valide en un autre lieu, ou les populations different. Par ailleurs, I'environnement
est en constante modification et les humains, par leurs activités, y contribuent largement
(démographie galopante et/ou densification de la population, évolution des pratiques de I'agriculture
et de I'élevage, asséchement des zones humides, aménagements hydro-agricoles, déforestations,
reboisements, changements climatiques locaux ou globaux...). Ces modifications impactent les
triades vectorielles et donc I'épidémiologie des maladies a transmission vectorielle (Robert, 2017).
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Le réle le plus important et le plus documenté des arthropodes en parasitologie est sGrement
celui de vecteur. Un vecteur peut se définir au sens large par « tout organisme qui intervient dans la
transmission d’'un agent infectieux » ou au sens plus restreint, que nous utiliserons dans ce
manuscrit : « arthropode qui assure la transmission active (mécanique ou biologique) d’'un agent
infectieux (bactérie, virus, parasite), d’'un vertébré a un autre vertébré ». Il s’agit le plus souvent
d’arthropodes hématophages (Marquardt and Kondratieff, 2005; Robert, 2017; Anses, 2018;
Haddad et al., 2018; OMS, 2020). Les agents pathogénes ont d’ailleurs coévolué avec les vecteurs
et développé de nombreux mécanismes en exploitant le comportement des vecteurs hématophages
pour se nourrir afin d’augmenter la probabilité de transmission. Les arthropodes peuvent étre
hématophages a tous les stades de leur développement (tiqgues) ou seulement a certains stades
(puces, moustiques, phlébotomes) et, dans ce cas, le plus souvent, il ne s’agit que des adultes.
Souvent, seules les femelles adultes sont hématophages (phlébotomes, moustiques) (Lucius et al.,
2017b). Les agents pathogénes peuvent étre transmis d’'un animal & des humains (et inversement),
les maladies qui en résultent sont qualifiées de zoonoses (Marquardt and Kondratieff, 2005; Robert,
2017; Anses, 2018; Haddad et al., 2018; OMS, 2020). Les vecteurs sont alors dits « actifs », c’est-
a-dire, établissant eux-mémes le contact entre I'agent infectieux et le vertébré réceptif (Robert,
2017). Parmi les vecteurs actifs, nous distinguerons les vecteurs mécaniques et biologiques.
L’expertise collégiale sur la lutte anti-vectorielle en France (2009) définit un vecteur de fagon encore
un peu plus restreinte par « tout arthropode hématophage qui assure la transmission biologique
active d’'un agent pathogéne d’un vertébré a un autre vertébré ». Il s’agit 1a de la définition d’'un
vecteur actif biologique.

Lorsque le vecteur est prét a transmettre un agent pathogéne a son nouvel héte, il existe
plusieurs modes de transmission dont les plus fréquents sont (Lucius et al., 2017b; Anses, 2018) :

L)

% L’agent pathogéne est transmis par ingestion du vecteur par I'héte vertébré

X3

%

L’agent pathogéne se développe dans l'intestin du vecteur et se retrouve dans ses déjections

R/
0.0

L’agent pathogéne migre activement lors d’une nouvelle piqlre

X3

%

L’agent pathogéne est transmis lors d’'une nouvelle piqdre, par régurgitation

X3

%

L’agent pathogene se retrouve dans les glandes salivaires du vecteur et est transmis lors
d’'une nouvelle piglre

a. Vecteurs mécaniques

Les vecteurs mécaniques sont des arthropodes qui transmettent les agents pathogénes, sans en
avoir assuré la multiplication et/ou le développement. Le plus souvent 'agent pathogéne se retrouve
sur les piéces buccales lors du repas sanguin, aprés contact avec un héte contaminé puis, il sera
véhiculé et transmis a I'’hGte suivant lors du prochain repas. Il s’agit d'insectes hématophages ou
suceurs. Lorsque I'agent pathogéne est exposé a I'extérieur de son héte, la transmission mécanique
doit se produire rapidement (quelques heures) aprées le contact, afin de garantir la survie de celui-ci
jusqu’au prochain héte (Wall and Shearer, 2001d; Haddad et al., 2018).
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b. Vecteurs biologiques

Les vecteurs biologiques sont des arthropodes qui transmettent activement les agents pathogenes,
aprés en avoir assuré la multiplication et/ou le développement. Généralement le vecteur se
contamine lors du repas sanguin et 'agent pathogéne est transporté dans le tube digestif. Il se
multiplie et/ou poursuit son cycle de développement, puis se retrouve dans les glandes salivaires. I
sera alors transmis a un autre hote lors du prochain repas sanguin (Marquardt and Kondratieff, 2005;
Haddad et al., 2018). L’arthropode vecteur fait alors partie du cycle de I'agent pathogéne et est un
héte intermédiaire ou définitif de cet agent pathogéne. Contrairement a la transmission mécanique,
la transmission biologique nécessite un laps de temps entre I'acquisition de I'agent pathogéne par
I'h6te arthropode vecteur et sa transmission a I'’héte vertébré, afin que celui-ci réalise les étapes de
son cycle. On parle de période d'incubation extrinseque (EIP) (Wall and Shearer, 2001d).

c. Compétence et capacité vectorielles

Le concept de compétence vectorielle est intégré dans le concept plus large de capacité vectorielle.
Un arthropode est considéré comme un vecteur compétent d'un agent pathogene si l'espéce
démontre qu'elle peut naturellement 'acquérir, en étre infectée et le transmettre (Reinhold et al.,
2018). Elle résulte d’'une combinaison complexe de facteurs intrinséques, tels que la dynamique de
développement de l'agent pathogéne, leur génétique et celle des vecteurs, la physiologie des
vecteurs, leur microbiote ou encore, leur immunité (Bellone and Failloux, 2020). La capacité des
arthropodes a étre vecteurs de ces agents pathogénes dépend de deux facteurs importants : il est
nécessaire que l'agent pathogéne puisse infecter les cellules de l'intestin moyen et que l'agent
pathogéne puisse disséminer vers les glandes salivaires, afin que celui-ci puisse le transmette a un
nouvel héte. La température peut affecter ces deux facteurs (ainsi que le développement du
moustique et de la période d'incubation extrinseque) (Reinhold et al., 2018). Ainsi, la compétence
vectorielle désigne I'aptitude intrinséque d’un vecteur a s’infecter (susceptibilité) et a transmettre
'agent pathogene par piqlre, aprés avoir assuré sa multiplication et/ou son développement. Elle
mesure le degré de co-adaptation entre I'agent pathogéne et le vecteur arthropode et dépend
principalement de facteurs génétiques mais aussi de la température. En effet, les arthropodes sont
ectothermes (leur température corporelle varie avec celle de leur environnement) et se nourrissent
par intermittence. Ainsi, le taux de transmission des agents pathogénes dépend de la température
ambiante (voir partie 1.3.F) (Marquardt and Kondratieff, 2005; Robert, 2017; Anses, 2018; Haddad
et al., 2018).

Le vecteur doit également survivre suffisamment longtemps pour que I'agent pathogéne
puisse y achever sa multiplication et/ou son étape de développement (Barker and Reisen, 2019). La
période entre le repas sanguin contaminant et le moment ou le vecteur devient infectant se nomme
la période d’'incubation extrinséque (Marquardt and Kondratieff, 2005; Robert, 2017; Anses, 2018;
Haddad et al., 2018). Il s’agit donc du temps qu'il faut & un agent pathogéne ingéré par le vecteur,
lorsqu'il se nourrit sur un héte infecté, pour se propager de l'intestin (& travers I'hémoceéle) jusqu'aux
glandes salivaires, a partir desquelles I'agent pathogéne peut ensuite étre libéré pour infecter un
autre héte lorsque le vecteur se nourrit & nouveau. Ceci peut impliquer une simple multiplication et
dissémination d'agents pathogenes ou des cycles sexuels complexes. La figure 13 illustre le cycle
de transmission, que nous venons de décrire, d’'un agent pathogéne.
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La vitesse a laquelle la période d'incubation extrinseque se produit dépend de la
température : plus la température est chaude, plus cette période se produit rapidement. La période
d'incubation extrinseque est un déterminant clé de l'occurrence spatio-temporelle des agents
pathogénes transmis (Ogden and Lindsay, 2016). Elle dure en moyenne 6 a 15 jours mais varie
selon le couple agent pathogéne-vecteur (Marquardt and Kondratieff, 2005; Robert, 2017; Anses,
2018; Haddad et al., 2018).

Figure 13 : Schéma d’un cycle de transmission (Bellone and Failloux, 2020)

1 : La femelle moustique acquiert 'agent pathogéne lors d’un repas sur un hdte infecté. 2a:
L’agent pathogéne infecte I'épithélium de l'intestin moyen du moustique et diffuse vers les tissus et
organes périphériques. 2b : Il atteint les glandes salivaires. 3 : L’agent pathogéne se réplique dans

les glandes salivaires puis est libéré dans la salive lors d'un repas sanguin.
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La compétence vectorielle est une variable quantitative qui se détermine en laboratoire.
L’arthropode vecteur est placé sur un héte vertébré infecté par I'agent pathogéne. Le vecteur est
ensuite incubé dans des conditions favorables a son développement puis placé sur un nouvel hote
vertébré, cette fois-ci indemne, afin de déterminer s’il est devenu infecté par I'agent pathogéene suite
a la pigre du vecteur. Des lignées d’animaux immunodéficients sont utilisées. On utilise également
parfois des systemes de nourrissage artificiels du vecteur. Certains vecteurs seront sensibles a
l'infection en conditions expérimentales, mais ne le seront pas en conditions réelles pour diverses
raisons telles qu’une prise alimentaire (piqQre) trop rare sur des hétes vertébrés infectés ou encore
une survie trop courte pour assurer le développement de I'agent infectieux (Barker and Reisen,
2019). La sensibilité a I'infection peut étre exprimée en pourcentage d'arthropodes vecteurs infectés
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parmi ceux qui se nourrissent de sang contaminé. La capacité de transmission de I'agent pathogéne
par I'arthropode est exprimée en pourcentage d'arthropodes vecteurs qui ont transmis cet agent
pathogéne ou en pourcentage d'hétes receveurs qui ont été infectés (Barker and Reisen, 2019).

La capacité vectorielle est une mesure épidémiologique de la transmissibilité d'un agent
infectieux par une espéce ou une population vectrice au sein d’'un écosystéme donné (Bellone and
Failloux, 2020). Elle désigne I'importance de la transmission de I'agent pathogéne a un héte par ses
vecteurs au sein d’'un écosystéme donné (Marquardt and Kondratieff, 2005; Haddad et al., 2018).
La capacité vectorielle représente le nombre de cas d’infections générées par voie vectorielle a partir
d’'un cas d’infection (Marquardt and Kondratieff, 2005; Haddad et al., 2018) ou encore, le nombre de
pigdres infectieuses potentielles (et aboutissant a une infection) qu'un vecteur dispense aprés la fin
de la période d'incubation extrinséque. Il décrit I'efficacité avec laquelle une population de vecteurs
transmet un agent pathogéne en milieu naturel. La température est un facteur clé affectant les
principaux parametres de cette équation (Bellone and Failloux, 2020)

La capacité vectorielle se fonde sur le modele mathématique de McDonald concernant la
transmission de I'agent du paludisme, datant de 1957, et représente le nombre de cas secondaires
résultant chaque jour d'un cas infectieux dans une population d'hétes sensibles (Lucius et al.,
2017b). L'équation mathématique utilisée pour évaluer la capacité vectorielle est indiquée en figure
14. Elle comprend les parameétres suivants : rapport vecteur-hdte (m), taux de pigdre (a), taux de
survie journalier (p), infectiosité du vecteur pour I'hdte vertébré (dépend largement de la quantité
d’agents pathogénes dans la salive du vecteur) (b), sensibilité de I'hbte vertébré a 'agent pathogéne
(c), période d'incubation extrinséque (n) et période infectieuse de I'h6te vertébré (1/r) (Bellone and
Failloux, 2020).

Figure 14 : Formule mathématique de la capacité vectorielle (Bellone and Failloux, 2020)

Temperature affects the gonotrophic cyvele
Temperature affects mosquito survival upon infection
Vector abundance (m)
Vector - host contact frequency (a) * Mosquito survival (p)
Extrinsic Incubation Period (n)

A e e aattG « e xph :
Vectorial capacity = ( ! /~—In p) X bc X 1/,

Temperature affects greatly Vector Competence I

*  Vector Competence (b)
*  Vertebrate host susceptibility (c)
*  Vertebrate host infectious period (17)

Elle s’évalue sur le terrain mais, en pratique, il est difficile d’obtenir toutes les données
nécessaires a la formule mathématique. Ainsi la capacité vectorielle est principalement utilisée pour
étudier I'importance relative de I'’écologie, des différents aspects de la biologie du vecteur et de
I'agent pathogéne sur I'épidémiologie de la maladie car cette formule résume les contributions du
vecteur a la transmission de I'agent pathogéne (Lucius et al., 2017b; Barker and Reisen, 2019). Ce
modéle est notamment utilisé pour explorer I'effet potentiel de lutte contre les maladies vectorielles,

42



telles que la pulvérisation d'insecticides a effet rémanent pour réduire la longévité, ou le changement
climatique (Lucius et al., 2017b). La capacité vectorielle dépend de divers facteurs : compétence
vectorielle (incubation extrinséque, proportion de pigQres infectantes), densité de vecteurs, leur taux
de survie, leurs préférences trophiques et taux de guérison de I'néte. Elle dépend donc du vecteur,
de I'héte, de I'agent infectieux et de I'environnement (Marquardt and Kondratieff, 2005; Robert, 2017;
Haddad et al., 2018). Les facteurs influencant la capacité vectorielle ont été largement discutés et,
il semblerait que les variables les plus déterminantes soient le taux de survie des moustiques et la
période d'incubation extrinséque. Lorsque cette période augmente, la capacité vectorielle diminue.
Toutes choses égales par ailleurs, un virus qui met 3 jours a se transmettre versus un virus qui met
10 jours au sein du méme vecteur aura un potentiel épidémique beaucoup plus élevé. En effet, plus
la période d'incubation extrinséque est courte, plus le virus est susceptible de se transmettre avant
la mort du vecteur (Bellone and Failloux, 2020). La capacité vectorielle se place donc au sein de la
triade vecteur — hote — agent pathogéne I'environnement (Marquardt and Kondratieff, 2005; Robert,
2017; Haddad et al., 2018).

C. Rble pathogéne des principaux ectoparasites des carnivores
domestiques

Les carnivores domestiques peuvent étre les hétes de nombreux ectoparasites hématophages tels
gue les puces, les tiques, les phlébotomes et les moustiques. Ces ectoparasites causent des
nuisances directes, par leurs piqdres, mais aussi et surtout des nuisances indirectes, par leur role
de vecteur et ainsi, la transmission de nombreux agents pathogenes.

a. Role pathogéne direct

Les atteintes directes causées par les ectoparasites sont nombreuses et varient en fonction de
I'arthropode incriminé. On peut citer la spoliation sanguine se traduisant par une anémie car ces
arthropodes sont hématophages, et bien que leurs repas soient de petite taille, ils sont multiples et
l'infestation est parfois massive. Les piqlres infligées aux carnivores domestiques par les
ectoparasites pour se nourrir entrainent souvent une inflammation et un prurit. Les Iésions qui en
résultent, ou celles résultant du grattage, peuvent se surinfecter et favoriser I'apparition de myiases.
Dans certains cas, I’h6te peut développer une réaction d’hypersensibilité a la salive de ces parasites,
injectée au cours de la pigdre. La salive de certaines espéces peut également contenir des toxines.
Contrairement aux animaux de rente, les carnivores domestiques sont moins sujets a lirritation
comportementale, causée par de grande quantité de mouches. Les animaux adoptent une attitude
d’évitement, parfois méme en groupe. Ces activités peuvent entrainer une croissance réduite et une
perte de poids car les animaux passent moins de temps a se nourrir. La gravité des atteintes directes
causees par ces ectoparasites est le plus souvent proportionnelle a la quantité de parasites (Wall
and Shearer, 2001d).

o Tiques
Les tiques ont une importance majeure en meédecine vétérinaire. Leurs piqlres peuvent étre
débilitantes pour leurs hotes, avec une action locale ou systémique. Le repas sanguin se divise en
deux temps. Comme évoqué précédemment, le premier temps est dit « phase de préparation »
durant laquelle une zone hémorragique et de nécrose du tissu sous cutanée apparait, via l'injection
d’enzymes et peptides salivaires, ayant un effet immunomodulateur, anticoagulant et protéolytique
(Wall and Shearer, 2001a; Beugnet et al., 2021a). Ces molécules sont nécessaires aux tiques,
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particulierement aux espéces dont la durée d’alimentation est longue, comme par exemple les tiques
Ixodes, dont le repas sanguin peut durer jusqu’a 2 semaines. De ce fait, ces especes sont soumises
a tous les mécanismes de défense de I'hbte, ce qui cause une pression évolutive importante. Ainsi,
la salive des tiques est un mélange de molécules tres efficaces pour contrer les mécanismes de
défense de leur hote et pouvoir assurer sur la durée leur repas sanguin (Chmelar et al., 2012).
Macroscopiquement, on peut observer une zone de nécrose et d’hémorragie cutanée au site de
piglre, associée a une réponse inflammatoire impliguant majoritairement des granulocytes
éosinophiles. Rarement, ce délabrement cutané peut évoluer en abces ou pyémie lors de
surinfection par les bactéries commensales de la peau, notamment des staphylocoques. Les
bactéries peuvent alors disséminer dans la circulation sanguine, entrainant une bactériémie, la tique
ayant alors une action systémigue. Ces lésions peuvent également prédisposer aux myiases.
Contrairement a l'infestation par les puces, la piqQre des tiques est indolore et n’entraine pas de
prurit.

En raison de leur repas sanguin (qui contient également des débris tissulaires et des
leucocytes), les tiques ont une action spoliatrice. Ainsi, lors d’'infestation massive et persistante, les
pertes sanguines peuvent étre importantes et entrainer une anémie. Il en résulte également une
diminution du gain de poids et de la productivité de I'hote (Wall et Shearer, 2001; Guernier et al.,
2016). Néanmoins, les tiques du genre Dermacentor et, plus largement, celles issues des climats
tempérés, de plus petite taille, prennent des repas sanguins peu volumineux : moins de 2 mL,
comparativement aux espéces des zones tropicales qui prennent des repas jusqua 4 mL
(Amblyomma spp.) voire 8 mL (Hyalomma asiaticum) (Bonnet and George, 2015).

Des réactions d’hypersensibilité peuvent également avoir lieu (Lacombe et al., 1999; Tahir
et al., 2020). La piqQre de certaines espéces de tiques peut entrainer une paralysie ascendante chez
leur hote. Elles peuvent inoculer une neurotoxine contenue dans leur salive, qui va empécher la
libération d’acétylcholine par le nerf moteur, bloquant ainsi les jonctions neuro-musculaires et
conduisant a une paralysie de l'individu. La maladie se manifeste par une paralysie ascendante
progressive (Wall et Shearer, 2001; Guernier et al., 2016). |l existe une soixantaine d’espéces de
tiques responsables de paralysie a tique (Bonnet and George, 2015), mais les espéces
responsables de ce phénomene ne se rencontre pas en Europe. La tique paralysante d’Australie,
Ixodes holocyclus, est la plus connue car elle cause des milliers de cas chaque année chez les
chiens (Wall and Shearer, 2001a; Beugnet et al., 2021a). Les premiers signes cliniques se
caractérisent par une incoordination et une faiblesse des membres postérieurs, qui évolue en
paralysie des membres postérieurs et une paralysie laryngée, entrainant une modification ou une
perte de la voix, une maodification de la courbe respiratoire et de sa fréquence, de la toux, des
vomissements ou régurgitations, une mydriase. Au fur et & mesure de 'évolution de la maladie,
I'animal sera paralysé des 4 membres puis de I'encolure, avec une impossibilité a se redresser. Les
anomalies respiratoires rapportées sont: 1/ une obstruction des voies respiratoires supérieures
entrainant un stridor expiratoire marqueé avec une position caractéristique d’'un animal cherchant son
air, antérieurs écartés et encolure tendue et pouvant rapidement étre fatale; 2/ une
bronchoconstriction particulierement chez les chats ; 3/ un étouffement ; 4/ une fatigue progressive
des muscles respiratoires et 5/ I'aspiration du contenu cesophagien et/ou gastrique favorisée par un
méga-cesophage, la paralysie laryngée et I'étouffement (Webster et al., 2013; Atwell, 2022). La
pneumonie par aspiration conduit généralement a la mort de I'animal (Wall et Shearer, 2001;
Guernier et al., 2016). Une insuffisance cardiaque congestive aigué, due a un dysfonctionnement
myocardique diastolique, entrainant un cedéme pulmonaire étendu, peut se manifester dans de rares
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cas chez les chiens (Atwell, 2022). En I'absence de traitement, l'issue est fatale en 24 a 48 h (Atwell
et al., 2001; Webster et al., 2013). Avec un traitement adapté (sérum anti-toxine), seuls 5% des
chiens succombent a la maladie (Atwell et al., 2001). Certains chiens ne développent que peu de
signes cliniques en raison d’une faible quantité de toxines inoculée ou d’une immunité protectrice
cutanée ou systémique efficace. Parfois seulement un organe sera touché (Atwell, 2022).

e Puces

Les puces sont les ectoparasites les plus répandus chez les animaux domestiques, autant en milieu
urbain que rural. La plupart du temps, les animaux tolérent l'infestation, mais la réponse varie
considérablement d’'un animal a I'autre, selon leur sensibilité. Certains animaux ne vont manifester
qu’un léger prurit lors d’infestation massive, contrairement a d’autres qui se gratteront a outrance
avec la présence de seulement quelques puces, voire développeront une dermatite allergique aux
piglres de puces (DAPP).

Suite a la piglre, on observe une petite tdche rouge centrale entourée d’'un halo et
généralement peu gonflée. Chez la majorité des animaux, l'infestation par les puces se caractérise
par une irritation, pouvant étre causée par I'injection d’'un peu de salive par la puce lors de sa piqare,
entrainant un prurit. Les animaux se grattent, se lechent et se mordillent pour se soulager et tenter
d’attraper les puces. Les démangeaisons peuvent persister jusqu’a 5 jours aprés la piqdre.

Par ailleurs, lorsque l'infestation est massive, la perte de sang par spoliation sanguine peut
étre importante et conduire a une anémie par carence en fer, notamment chez les jeunes animaux.
En effet, bien que les repas soient de petite taille, ils sont répétés au cours de la journée :
probablement 4 & 10 repas par jour, chacun de plusieurs minutes (Beugnet et al., 2021b) et une
femelle C. felis felis peut ingérer jusqu’a 13,6 mL de sang par jour (Wall and Shearer, 2001b; Lam
and Yu, 2009; Beugnet et al., 2021b) ! Par exemple, 200 puces infestant un chaton pendant plusieurs
jours peuvent consommer jusqu’a 10% de sa volémie (Wall and Shearer, 2001d). D’autres signes
tels que de I'agitation, une irritabilité, voire une perte de poids, peuvent également étre rapportés.

Les désagréments occasionnés par les puces sont plus sérieux lorsque I'animal développe
une DAPP. Elle est déclenchée par I'exposition aux composés présents dans la salive des puces.
On y trouve notamment de I'histamine, des enzymes protéolytiques et des anticoagulants, qui
agissent comme des stimuli pro-inflammatoires ou antigéniques. La premiere piglre ne provoque
généralement par de réaction cutanée observable mais I'individu va déclencher diverses réponses
immunologiques suite a cette premiere exposition et les piqdres ultérieures entraineront des
manifestations cliniques (Wall and Shearer, 2001b; Beugnet et al., 2021b). Parmi les réponses
immunologiques, on décrit 'hypersensibilité immédiate et retardée (Gross and Halliwell, 1985; Lam
and Yu, 2009), des réponses médiées par les Immunoglobulines E (Ig E) en phase tardive, et des
réactions d'hypersensibilité cutanée a basophiles (Halliwell et al., 1987; Lam and Yu, 2009). Ces
réactions d'hypersensibilité cutanée sont médiées par les mastocytes et les granulocytes basophiles
et éosinophiles, associée a la production d’IgE (Wall and Shearer, 2001b; Beugnet et al., 2021b).
Ces IgE sont nécessaires, mais pas suffisantes seules, pour le développement de la maladie clinique
(Wilkerson et al., 2004). La dégranulation de ces cellules, suite a la rencontre de l'allergéne, va
libérer des médiateurs de I'inflammation (histamine, sérotonine et divers leucotriénes) entrainant
'apparition des signes cliniques. Il semblerait qu’'une exposition continue ainsi qu’une exposition a
un jeune age soient des facteurs protecteurs, contrairement a une exposition intermittente qui
favoriserait le développement d’une réaction allergique (Wall and Shearer, 2001b; Beugnet et al.,
2021b).

45



Les signes cliniques de DAPP différent d’un individu a l'autre. On observe un prurit intense
avec des plaies de grattage, pouvant conduire a des surinfections cutanées bactériennes ou par les
levures Malassezia, une alopécie ou encore une lichénification (épaississement de la peau se
manifestant par une hyperkératose et une orthokératose) et une hyperpigmentation se caractérisant
par une coloration grisatre de la peau suite a I'inflammation chronique. Les zones particulierement
touchées sont la région lombo-sacrée, la base de la queue, la partie caudo-médiale des cuisses, la
région inguinale et le pli ombilical (Wall and Shearer, 2001b; Lam and Yu, 2009; Beugnet et al.,
2021b). Chez les chats comme chez les chiens, le prurit et les Iésions associées peuvent imiter
presque toutes les dermatoses prurigineuses. Ainsi, le diagnostic de DAPP se base essentiellement
sur la triade : prurit, présence de puces, et distribution des Iésions sur le corps de l'individu.
Cependant, les puces ne sont pas toujours visibles, car présentes en faible nombre et/ou éliminées
par le toilettage (Stuke et al., 2003). Selon une étude, la localisation du prurit sur le dos et en région
dorso-lombaire chez les chiens atteints de DAPP aurait une sensibilité de 69% et une spécificité de
97% (Bruet et al., 2012).

Chez les chiens, les lésions primaires sont discrétes, avec des papules prurigineuses et des
croltes (suite au grattage de papules). Il en résulte des zones alopéciques et/ou une dermite
pyotraumatique, généralement en région lombo-sacrée, au niveau du cou, de I'abdomen et de
I'intérieur des cuisses (Wall and Shearer, 2001b; Lam and Yu, 2009; Beugnet et al., 2021b). Les
chiens atopiques semblent prédisposés a développer une DAPP (Kwochka, 1987; Reedy et al.,
1997).

Chez les chats, deux manifestations cliniques distinctes sont décrites : la dermatite miliaire
et 'alopécie extensive féline. La dermatite miliaire se caractérise par de nombreuses papules et
croutes qui recouvrent le dos et le cou du chat. Le chat se gratte alors continuellement et peut
s’infliger des blessures avec ses griffes. L'alopécie extensive féline est moins impressionnante et la
peau semble saine. Des degrés variables d’alopécie sont observés, notamment en région
abdominale, sur les flancs, la queue et les pattes. Elle est causée par le Iéchage compulsif de
I'animal, ce qui casse les poils (Wall and Shearer, 2001b; Beugnet et al., 2021b). Les allergenes
contenus dans la salive de puce peuvent également déclencher I'apparition d’'un complexe
éosinophilique félin qui se caractérise par des lésions cutanées contenant un grand nombre de
granulocytes éosinophiles. Les lésions caractéristiques sont des plagues éosinophiliques, un
granulome éosinophilique et un ulcére atone. Cependant les auteurs évitent de plus en plus
d’évoquer ces trois éléments car il s’agit de I'association de termes cliniques et histologiques qui,
par ailleurs, ne traduisent pas entierement la réalité (Beugnet et al., 2021b; Bordeau, 2022).

e Moustiques

Les piglres de moustiques ne sont pas douloureuses, mais causent un inconfort important du fait
de l'inflammation locale. Elle se manifeste par une rougeur, un gonflement et une irritation associée
a un prurit pouvant étre intense. Lors de sa pigdre, la femelle Culicidé va injecter un peu de salive
et certains individus vont développer une réaction d’hypersensibilité qui se manifestera par un prurit
intense. Le grattage pourra entrainer des Iésions cutanées propices aux surinfections. Par ailleurs,
les moustiques peuvent créer d'importantes nuisances en raison d’'un nombre important de pigdres.
En effet, chez les femelles moustiques la prise des repas est multiple et les populations de
moustiques peuvent étre composées de nombreux individus, ce qui entraine un nombre important
de pigares (Wall and Shearer, 2001c; Taylor et al., 2016c).
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Bien que mal documentées chez les chiens, il existerait également des réactions
d’hypersensibilité suite aux piqlres de moustiques (Tahir et al., 2020). Chez les chats, on observe
des signes locaux tels que des papules érythémateuses sur les oreilles, une dermatite ulcérative et
crouteuse sur la face, les oreilles et les membres (Nagata and Ishida, 1997; Pali-Schdll et al., 2019).

¢ Phlébotomes

Les phlébotomes n’entrainent pas particulierement de nuisance directe, hormis une pigQre pouvant
se révéler douloureuse et irritative. Ces piglres peuvent parfois entrainer des papules, voire des
pertes sanguines pouvant conduire a une perte de poids (Taylor et al., 2016d).

b. Rbéle pathogéne indirect

Parallelement aux atteintes directes causées par les ectoparasites des carnivores domestiques, 'un
de leurs réles les plus importants est celui de vecteur d’agents pathogénes. Les catégories d’agents
pathogénes transmises sont variées. On trouve des bactéries, des virus, des protozoaires, des
cestodes et des nématodes. Par ailleurs, certains de ces agents pathogénes sont responsables de
zoonoses. Contrairement aux dommages directs causés par les ectoparasites, la transmission d’'un
agent de maladie vectorielle n’est pas liée a la quantité d’agent pathogéne infestant (Wall and
Shearer, 2001d).

¢ Maladies vectorielles dues a des agents pathogénes transmis par les tiques

o Babésiose

La babésiose est une maladie vectorielle transmissible par une piqdre de tique dure. Elle est due a
un protozoaire Apicomplexa appartenant au genre Babesia. Ces parasites sont étroitement
apparentés aux protozoaires du genre Theileria et sont regroupés sous le terme global de
piroplasmes, responsables des piroplasmoses (Irwin, 2010). Les Babesia sont des parasites intra-
érythrocytaires stricts (contrairement aux Theileria qui parasitent également les globules blancs ou
les cellules endothéliales des vaisseaux sanguins) (Beugnet and Moreau, 2015). La destruction
érythrocytaire qui en résulte engendre des manifestations cliniques systémiques modérées a
sévéres (Boozer and Macintire, 2003).

On classe les Babesia en deux groupes sur la base de leur taille :

>

*

*

Les Babesia de grande taille dont le diamétre est supérieur au rayon de I'érythrocyte (c'est-
a-dire > 3-5,5 ym) comprenant, par exemple, B. canis, B. vogeli et B. rossi.

*,

% Les Babesia de petite taille dont le diamétre est inférieur au rayon de I'érythrocyte (c'est-a-
dire <3 ym), comprenant B. gibsoni, B. vulpes et des espéces infectant les chats, dont B.
felis et B. cati.

En général, les chats sont moins sensibles a la babésiose que les chiens (Beugnet et al., 2021)
et les espéces infectant les chats ne sont pas présentes en Europe (Schoeman et al., 2001;
Penzhorn et al.,, 2004). C’est pourquoi nous nous attacherons a décrire les manifestations de la
babésiose uniguement chez les chiens.

La sévérité des signes cliniques est trés variable. L’infection peut étre subclinique ou se
manifester par une crise hémolytique suraigué associée a une défaillance d’organe généralisée
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(Kordick et al., 1999; Irwin, 2010; Beugnet et Moreau, 2015). Le déterminant majeur de cette variété
clinique est I'espéce de Babesia responsable de l'infection (Kordick et al., 1999; Irwin, 2010). Elle
dépend également d’autres facteurs comme le statut immunitaire de I'héte, son age, les infections
ou les maladies concomitantes (Boozer and Macintire, 2003; Irwin, 2010).

L’'espéce B. rossi, est connue pour engendrer les signes cliniques les plus sévéres
comparativement aux autres Babesia. Cette espéce ne se retrouve pas en Europe (Lobetti, 2006).
L’espéce B. vogeli entraine souvent une infection subclinique chez les adultes, avec une parasitémie
faible. Les chiots présentent néanmoins une anémie marquée (Irwin and Hutchinson, 1991).
L’espéce B. canis se manifeste par un pouvoir pathogene variable (situé entre celui de B. vogeli et
B. rossi). La thrombocytopénie est constante et I'anémie présente dans la majorité des cas
(Furlanello et al., 2005). L’espéce B. gibsoni a également un pouvoir pathogeéne variable (Conrad et
al., 1991).

Les Babesia causent une hémolyse par action directe. Il y a pénétration et multiplication des
parasites dans les hématies, fragilisant les membranes cellulaires et provoquant une hémolyse
vasculaire et extra-vasculaire. Cependant la sévérité de 'anémie n’est pas corrélée au degré de
parasitémie. Ceci suggére que la destruction directe des hématies par les parasites n’est pas le seul
mécanisme responsable de 'hémolyse (Irwin, 2010). En effet, la destruction des hématies est en
grande partie liée a la réponse immunitaire de I'héte (Boozer and Macintire, 2003). Lors de la
pénétration du parasite dans la cellule, des mécanismes de fixation d’antigénes parasitaires sur les
membranes érythrocytaires ont lieu, entrainant une hémolyse a médiation immune par liaison
d’anticorps a la surface des hématies et I'activation du complément (Adachi et al., 1994, 1995;
Boozer and Macintire, 2003; Carli et al., 2009), et éventuellement d’autres antigénes associés a la
membrane conduisant également a une anémie (Boozer and Macintire, 2003; Vishwakarma and
Nandini, 2020). Ainsi de nombreux mécanismes a médiation immunitaire entrent en jeu, entrainant
a la fois une hémolyse intravasculaire et extravasculaire (Irwin, 2010). On observe également : une
fragilité osmotique accrue des hématies ; des Iésions oxydatives résultant de certaines toxines
hémolytiques ; une augmentation de la phagocytose des hématies, réduisant la durée de vie des
hématies (Murase et al., 1996; Otsuka et al., 2001, 2002; Irwin, 2010; Vishwakarma and Nandini,
2020) ; la production de facteurs hémolytiques retrouvés dans le sérum (Onishi et al., 1990) et une
altération de la fonction de I'hémoglobine (Vishwakarma and Nandini, 2020).

Les signes cliniques sont alors dus a une hypoxie tissulaire consécutive a I'anémie et a un
syndrome de réponse inflammatoire systémique concomitant provoqué par une libération importante
de cytokines (Lobetti, 2006).

Les chiens de tout &ge peuvent étre touchés mais les chiots le sont plus souvent (Vishwakarma
and Nandini, 2020). D’ailleurs, dans I'étude rétrospective de Preena et al. (2021) portant sur 4039
chiens de race et d’age différents, les auteurs constatent que les chiens de moins d’un an sont plus
affectés que ceux de plus d’'un an. Aprés une période d’incubation moyenne d’'une semaine, les
signes cliniques observés lors d’infections par B. canis peuvent se manifester par une forme
classique aigué, présente dans plus de 50% des cas ou par une forme chronique (Beugnet et al.,
2021a).

La forme aigué se caractérise cliniquement par :
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%

Des signes non spécifiques : léthargie, faiblesse, anorexie, (Irwin, 2010; Beugnet et al.,
2021a), hyperthermie persistante (>40°C pendant 48h au moins) (Beugnet et al., 2021a),
vomissements parfois (Irwin, 2010) ;

% Des signes évoquant une anémie hémolytique : muqueuses pales voire ictériques, urines
foncées témoins d’une bilirubinurie, splénomégalie (Irwin, 2010; Beugnet et al., 2021a).

La babésiose aigué peut se compliquer d’'un syndrome inflammatoire a réponse systémique
(SIRS) et d’un syndrome de défaillance multi-organique (MODS) (Lobetti, 2006; Beugnet and
Moreau, 2015). Elle se manifeste alors par une insuffisance rénale aigué (IRA), un syndrome de
détresse respiratoire aigué (SDRA), une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), une
hypoglycémie, une hémoconcentration, une hépatopathie, une pancréatite ou encore, des signes
neurologiques (Boozer and Macintire, 2003; Keller et al., 2004; Jacobson, 2006; Matijatko et al.,
2007; Solano-Gallego et al., 2016). L’hémoconcentration, rapportée avec certaines infections a B.
rossi est associée a un risque accru de développer une IRA ou des complications cérébrales, ainsi
que d'autres défaillances d'organes (Welzl et al.,, 2001). L'hémoconcentration et la babésiose
cérébrale sont associées a une mortalité élevée (Clark and Jacobson, 1998; Reyers et al., 1998).
Lorsqu’une pancréatite a lieu, elle est frequemment associée a d'autres complications et a un taux
de mortalité de 20% (Vishwakarma and Nandini, 2020). Une atteinte cardiaque peut également étre
rapportée lors de babésiose canine avec une élévation des troponines | et des lésions
histopathologiques visibles a l'autopsie. Elle se manifeste par une insuffisance ventriculaire gauche
qui entraine une hypotension et une expansion du volume plasmatique (Lobetti, 2005). Le tracé ECG
ne semble pas étre un bon marqueur de la souffrance cardiaque (Dvir et al.,, 2004). Des
complications plus rares sont également rapportées : des myalgies, une atteinte oculaire, une
atteinte des voies respiratoires supérieures, une nécrose des extrémités, voire des épanchements
(Vishwakarma and Nandini, 2020).

Concernant les manifestations biologiques, les anomalies sanguines les plus caractéristiques
lors de babésiose sont: une anémie régénérative (présence d’érythroblastes), normochrome,
normocytaire, plus ou moins sévere et une thrombocytopénie quasi-systématique et parfois
importante. D’ailleurs la thrombocytopénie est 'anomalie hématologique la plus souvent retrouvée
(71% des cas) dans I'étude de Preena et al. (2021). Dans cette méme étude, le nombre de
neutrophiles était normal ou diminué. D’autres auteurs notent également des anomalies
leucocytaires variables et un taux de protéines plasmatiques normal (Irwin, 2010; Beugnet et al.,
2021d). Une thrombocytopénie seule peut étre constatée. Elle peut étre due a une séquestration
splénique immunitaire, a une consommation des plaquettes suite aux phénoménes hémolytiques ou
a des lésions vasculaires. La thrombocytopénie a médiation immunitaire a été démontrée dans la
babésiose canine expérimentale causée par B. gibsoni (Wilkerson et al., 2001). On observe souvent
une auto-agglutination, une sphérocytose et un test de Coombs positif, qui sont les témoins d’'une
anémie hémolytique a médiation immune (Reyers et al., 1998; Inokuma et al., 2005). Un déséquilibre
acido-basique mixte (respiratoire et métabolique) est également fréquemment rapporté (Leisewitz
et al., 2001).

Les formes chroniques sont peu décrites en raison de leurs faibles manifestations cliniques. Il
peut s’agir d'un animal ayant déja eu un épisode de babésiose traité, mais pour lequel des rechutes
successives sont constatées. Cela pourrait avoir une cause immunitaire (défaillance du systéme
immunitaire ou échappement) ou, étre di a un mécanisme de résistance des Babesia au
piroplasmicide, mais cela n'a pas encore été prouveé. |l peut également s’agir d’'un animal présentant
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une anémie chronique sans cause connue et avec des dépistages négatifs pour Babesia mais
répondant au traitement. Cependant d’autres agents infectieux peuvent également répondre au
traitement piroplasmicide (Beugnet et al., 2021d).

Lors de linfection par des Babesia de petites taille (B. gibsoni, B. vulpes), les signes cliniques
sont similaires a ceux d’une infection par une grande forme, mais sont plus intenses (Beugnet et al.,
2021d).

Les co-infections (présence de plusieurs infections lorsque des agents pathogenes partagent le
méme vecteur) existent et perturbent l'attribution des signes cliniques a la seule babésiose.
Cependant, elles ne sont pas bien documentées et sont rarement rapportées chez les chiens
(Solano-Gallego et al., 2016).

o Borréliose de Lyme

La borréliose de Lyme est une maladie due a une bactérie gram négative appartenant a la famille
des spirochétes : Borrelia burgdorferi. Elle est transmise principalement par voie vectorielle par les
tiques Ixodes, particulierement I. ricinus en Europe. La bactérie peut, dans une moindre mesure,
étre transmise par le sang (Burgess, 1986; Badon et al., 1989), I'urine (Bushmich, 2000), le lait (Post
et al., 1988) ou par voie transplacentaire (Straubinger, 2006) puis migre et se multiplie dans les
tissus (Straubinger et al., 1998).

Borrelia burgdorferi au sens large (agents de la borréliose de Lyme) regroupe actuellement
21 espéces distinctes (Rhodes et al., 2013). Aux Etats-Unis, la borréliose de Lyme est associée a
B. burgdorferi sensu stricto, chez les humains et chez les chiens (Steere et al., 2017). En Europe,
on trouve 3 especes responsables de la borréliose de Lyme chez les humains : principalement B.
garinii et B. afzelii et plus rarement B. burgdorferi sensu stricto (Hovius et al., 1999). Des co-
infections entre B. burgdorferi sensu stricto et B. garinii peuvent prédisposer les chiens au
développement de signes cliniques. En revanche B. garinii et B. afzelii seules ne sont pas connues
comme pouvant causer des signes cliniques chez les chiens (Pantchev et al., 2015). Les tiques
Ixodes peuvent héberger simultanément B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii et B. afzelii, ainsi, il
est difficile d’identifier spécifiquement I'espéce responsable de signes cliniques (Krupka and
Straubinger, 2010). La borréliose de Lyme, due aux bactéries B. burgdorferi sensu lato, entraine des
signes cliniques chez le chien en Europe, seulement il est difficile de savoir quelle est la principale
espéce du complexe a étre en cause (Littman et al., 2018).

Chez les humains, seuls 10% des infectés sont asymptomatiques (Grauer et al., 1988;
Dambach et al., 1997) et l'infection se divise en trois phases distinctes (Krupka and Straubinger,
2010). Elle se manifeste par un syndrome pseudo-grippal, un érythéme migrant, une arthrite, voire
parfois des signes cardiaques, neurologiques ou cutanés (Grauer et al., 1988; Dambach et al.,
1997). Chez les chiens et les chats, contrairement aux humains, l'infection est majoritairement
asymptomatique (Littman et al., 2018) et lorsque des signes cliniqgues se manifestent, on ne peut
pas différencier trois phases, contrairement a ce qui est observé chez les humains (Krupka and
Straubinger, 2010). Une étude de Levy et Magnarelli (1992) montre que 95% des chiens infectés ne
développent pas de signes cliniques. D’autres études ne montrent d’ailleurs pas d’association entre
la séropositivité et les signes cliniques (Solano-Gallego et al., 2006b; Barth et al., 2012; Littman et
al., 2018). L’apparition de signes cliniques est indépendante du titre en anticorps (Levy et al., 2008).
En effet, beaucoup de chiens présentent une séroconversion, mais ne présentent pas de signes
clinigues (Straubinger, 2006). D’apres Speck et al. (2007), la borréliose de Lyme serait
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surdiagnostiquée. En effet, dans 40% des cas suspectés de borréliose canine, d’autres lésions
étaient responsables des signes cliniques. Ainsi, le diagnostic ne doit pas porter seulement sur
I'association de signes cliniques associé a une sérologie positive, mais également sur I'exclusion de
maladies concomitantes et des examens approfondis afin d’accroitre la sensibilité diagnostique
(Skotarczak et al., 2005).

Les premiers signes cliniques ne sont pas spécifiques et se développent seulement chez 5
a 10% des chiens. On peut observer de la fiévre, une baisse d’état général, une boiterie et un
gonflement des nceuds lymphatiques locaux. La forme la plus grave, rare, est une néphrite dite « de
Lyme ». Une polyarthrite peut également survenir (Chomel, 2015). Chez les chiens et chats, les
formes neurologiques et cardiaques, présentes chez les humains sont rares et mal documentées
(Littman et al., 2006, 2018). Ainsi, on observe principalement deux grandes formes lors d’infection
symptomatique : une oligo- ou polyarthrite et une néphrite, I'arthrite étant plus souvent rencontrée
gue la néphrite (Littman et al., 2018).

= Néphrite de Lyme

La forme la plus grave de la borréliose de Lyme chez les chiens est la néphrite de Lyme. Elle
touche moins de 2% des chiens (Littman, 2013). Il s’agit d’'une néphropathie avec perte de protéines,
associée a une glomérulonéphrite a médiation immune avec dépdt de complexes antigéne-
anticorps, spécifiques de la maladie de Lyme, dans les glomérules rénaux (Littman, 2013). Dans
plusieurs études, rhistopathologie met en évidence [Iassociation de trois Iésions: une
glomérulonéphrite & médiation immune, une nécrose tubulaire diffuse avec régénération et une
néphrite interstitielle lymphocytaire-plasmocytaire (Magnarelli et al., 1987; Grauer et al., 1988;
Dambach et al., 1997; Littman, 2013). Cette triple association est unigue, mais il existe certainement
des formes précoces ou plus légéres, sans modifications tubulaires (Littman, 2017). Dans les
études, la néphrite a bien été associée a la présence d’anticorps anti-B. burgdorferi dans le sérum
(Magnarelli et al., 1987; Grauer et al., 1988; Dambach et al., 1997; Littman et al., 2006), c’est
pourquoi on parle de néphrite de Lyme. On ne sait pas pourquoi peu de chiens développent la
maladie, bien qu’ils soient séropositifs et ont vraisemblablement des concentrations élevées de
complexes immuns circulants. Il pourrait y avoir des facteurs liés a I'hbte, génétiques ou
immunitaires, ou des facteurs liés aux différentes souches de B. burgdorferi (Littman, 2017). Par
exemple, chez les humains, certains haplotypes sont prédisposés a développer une maladie a
médiation immunitaire déclenchée par les antigénes anti-B. burgdorferi (Littman et al., 2006; Steere
et al., 2011). En revanche, la bactérie est trés rarement isolée dans le tissu rénal. Certains auteurs
concluent que l'invasion rénale directe par B. burgdorferi ne semble pas étre responsable de la
néphrite de Lyme. Ceci renforce I'hypothése d’un dép6t d'immuns complexes spécifiques de la
borréliose de Lyme (Hutton et al., 2008). Des études menées montrent la présence d'antigenes
spécifiques de B. burgdorferi et de composants dérivés de I'h6te dans des complexes immuns, chez
des patients atteints de borréliose de Lyme (Zhong et al., 1997). Des travaux récents ont montré la
présence de complexes immuns circulants (CIC) spécifiques de B. burgdorferi dans le sérum de
chiens infectés (Goldstein and Atwater, 2006). Cependant, des études manquent encore pour
prouver la présence de complexes immuns associés a l'antigéne anti-B. burgdorferi dans le tissu
rénal des chiens atteints de néphrite de Lyme (Hutton et al., 2008). En effet, il n’existe pas encore
de technique permettant de prouver si les complexes immuns présents dans les biopsies rénales
sont spécifiques de la borréliose de Lyme (Littman, 2013). D’autre part, on ne sait pas si les
complexes immuns spécifiques causent la maladie ou s’ils sont simplement capturés dans les
glomérules déja anormaux (Littman, 2017).
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Il semblerait que les races Labrador et Golden Retrievers (Dambach et al., 1997) ou les
Bergers des Shetland (Sanders, 2002) soient plus a risque de développer une néphrite lors de
borréliose de Lyme. lls ont été surreprésentés dans certaines études. Il semblerait, cependant, que
la protéinurie ne soit pas associée a la présence d’anticorps anti-B. burgdorferi chez les golden
retrievers (Littman, 2017). Les chiens atteints de néphrite de Lyme sont plus jeunes que les chiens
atteints de néphropathie par perte de protéines due a d’autres causes (Dambach et al., 1997). En
Europe, les bouviers bernois sont plus souvent séropositifs pour B. burgdorferi sensu lato que les
autres chiens de grande race vivant dans la méme région et ayant un risque d’exposition similaire
(58% des bouviers bernois testés contre 5% des autres chiens de grande race) (Gerber et al., 2007,
2009b, 2009c), sans que l'on sache pourquoi a ce jour. Cette particularité n’est en revanche pas
associée au développement de signes cliniques (Gerber et al., 2009a). De plus, bien que les
bouviers bernois soient plus a risque de développer des maladies rénales, une étude menée par
PreyR3-Jageler (2020), souligne qu’il n’existe pas d’association avec la prévalence plus élevée en
anticorps anti-B. burgdorferi. Dans les premiéres descriptions, 30% des chiens avaient été vaccinés
contre la borréliose de Lyme. Cependant, on ne sait pas si le vaccin a été administré aprés
I'exposition ou avant. Si les chiens ont été vaccinés antérieurement au développement de la maladie,
cela peut soulever deux hypothéses : le vaccin n’était pas protecteur ou il aurait pu provoquer une
sensibilisation, voire une aggravation des dépots de complexes immuns (Littman, 2017).

Les signes cliniques peuvent étre ceux du syndrome néphrotique. Dans ce cas, des cedemes
et des épanchements apparaissent avant les manifestations d’'urémie, caractérisées par une
anorexie et des vomissements. La néphrite de Lyme peut entrainer d’autres signes sévéres comme
une thromboembolie, une détresse respiratoire, une hypertension artérielle et ses conséquences
(cécité ou accidents vasculaires cérébraux) (Littman, 2017). Des signes neurologiques, tels que des
convulsions ou un nystagmus, peuvent également étre constatés (Magnarelli et al., 1987; Grauer et
al., 1988; Dambach et al., 1997; Littman et al., 2006; Littman, 2013). La polurie-polydipsie n’est pas
un signe d’appel car elle apparait tardivement suite aux Iésions tubulaires (Littman, 2017). Dans les
premiéres descriptions de la maladie, 30% des animaux ont également des antécédents de boiterie
(Dambach et al., 1997).

Les conséquences biologiques sont nombreuses. L'analyse d’urine révele une protéinurie
importante et une cylindrurie. Parfois un sédiment urinaire actif avec une culture bactérienne
négative, une glycosurie et une isosthénurie sont observés et dus a des modifications tubulaires
graves (Littman, 2017). Dans certains cas une hémoglobinurie, une hématurie et une bilirubinurie
sont également présentes (Magnarelli et al., 1987; Grauer et al., 1988; Dambach et al., 1997; Littman
et al., 2006; Littman, 2013). Concernant les examens sanguins, on peut observer une azotémie, une
hypoalbuminémie et une hypercholestérolémie. Parfois une anémie non régénérative associée a
une thrombopénie (consommation ou due a une co-infection) sont présentes (Littman, 2017). Une
hyperkaliémie et une hyperbilirubinémie peuvent également étre observées. Dans les études, la
plupart des chiens décédent rapidement, en quelques jours a semaines, d’'une insuffisance rénale
oligoanurique ou anurique (Magnarelli et al., 1987; Grauer et al., 1988; Dambach et al., 1997; Littman
et al., 2006; Littman, 2013).

A ce jour, de nombreuses questions demeurent sur la néphrite de Lyme, concernant sa
pathogenése, son traitement et sa prévention. Aucun modéle expérimental n’est encore disponible
pour y répondre. En revanche, des recommandations sont fournies par la société IRIS (International
Renal Interest Society) concernant la prise en charge de la maladie (Littman et al., 2018).
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= Arthrite

Certains auteurs considérent que moins de 3% des chiens séropositifs présenteraient des signes
d’oligo- ou polyarthrite, liés a la borréliose de Lyme (Littman, 2017). Elle se développerait 2 a 6 mois
aprés I'exposition a la bactérie (Levy and Magnarelli, 1992; Chomel, 2015). D’autres auteurs
concluent que la présence d’anticorps anti-B. burgdorferi n’a aucune valeur prédictive concernant le
développement de troubles articulaires. En effet, dans leur étude, Levy et Magnarelli (1992) ont suivi
234 chiens pendant 20 mois et autant de chiens séropositifs que de chiens séronégatifs (5%) ont
montrés des signes articulaires. En revanche, au Matthew J. Ryan Veterinary Hospital de I'Université
de Pennsylvanie, les chiens atteints de polyarthropathie possédaient plus souvent des titres élevés
en anticorps vis-a-vis de B. burgdorferi que la population hospitaliere générale (59% contre 37%)
(Rondeau, 2003). Ainsi, il est difficile de savoir si B. burgdorferi peut étre responsable de ces signes
cliniques lorsqu'un chien est malade et a un titre en anticorps élevé, particulierement dans les zones
endémiques (Littman, 2003).

Lors d’arthrite liée a la borréliose de Lyme, on peut observer des articulations douloureuses,
chaudes, gonflées et des signes d’épanchement articulaire. Ces signes peuvent étre associés a une
adénopathie locale, de la fiévre et une dysorexie (Littman, 2017). La cytologie du liquide synovial
montre une inflammation neutrophilique (Taylor and Scott-Moncrieff, 2014). Les signes d’arthrite
peuvent se résoudre spontanément et répondent correctement au traitement antibiotique (Moody et
al., 1994; Meeus, 2012). Cependant, les bactéries pourraient survivre au traitement dans les tissus
et la maladie pourrait se réactiver chez les animaux immunodéprimés (Straubinger et al., 1997,
1998).

Lors d’infections expérimentales, 'dge des animaux pourrait jouer un role dans la sévérité
des lésions histopathologiques observées et dans le développement de signes cliniques. Susta et
al. (2012) montrent que les chiens infectés a 18 semaines présentent des Iésions histopathologiques
moins séveéres que celles décrite par Summers et al. (2005) ou les chiens ont été infectés a 6
semaines d’age.

= Myocardite

Seuls quelques rapports de cas décrivent la myocardite de Lyme chez les carnivores domestigues.
Par exemple, dans une étude rétrospective, sur une période de cing années, Detmer et al. (2016)
ont décrit la maladie chez 10 chiots boxers ayant une immunohistochimie positive pour B. burgdorferi
et, pour lesquels, aucune autre cause n’a expliqué les signes cliniques. L’examen histopathologique
a révélé des lésions similaires a celles observées lors de myocardite liée a la borréliose de Lyme
chez les humains. En revanche, la présence du matériel génétique bactérien dans les échantillons
de myocarde n'a été confirmée que chez un seul chiot. Un autre cas clinique rapporte une
myocardite et des arythmies lors de borréliose de Lyme, mais les bactéries n'ont pas été détectées
dans le tissu cardiaque (Levy and Duray, 1988). Egalement, en 2020, un cas rapporte une
myocardite de Lyme confirmée avec 'ADN de B. afzelli retrouvé dans le tissu cardiaque (Adaszek
et al., 2020). Comme évoqué précédemment, cette espéce est responsable de borréliose de Lyme
en Europe, mais son pouvoir pathogene n’a pas encore été clairement démontré chez les chiens
(Pantchev et al., 2015).

Ces cas rapportés suggerent que la myocardite est bien une complication de la borréliose
de Lyme chez les chiens, mais elle est rare et mal documentée. Elle pourrait étre due a la
multiplication des bactéries dans le coeur ou a une réaction de Jarisch-Herxheimer, qui correspond
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a une réaction inflammatoire systémique de I'organisme. Elle semble étre associée a un mauvais
pronostic de survie (Levy and Duray, 1988). Certains auteurs évoquent une prédisposition raciale
dans des myocardites auto-immunes impliquant un antigéne de B. burgdorferi (Raveche et al.,
2005).

Les signes décrits le plus souvent sont des blocs auriculo-ventriculaires de troisieme degré
ou de deuxieéme degré, bien que d'autres troubles du rythme (arythmies ventriculaires) et des signes
d'insuffisance cardiaque soient également observés (Taylor and Scott-Moncrieff, 2014).

= Signes neurologiques

Il y a plusieurs années, des cas de chiens séropositifs vis-a-vis de la borréliose de Lyme, et
présentant des signes neurologiques ont été décrits (Azuma et al., 1993). Chez des chiens infectés
expérimentalement, les signes cliniques neurologiques observés sont les suivants : une encéphalite
asymptomatique, une discrete névrite ou une méningite seule (Straubinger et al., 1998). Cependant,
des études plus récentes montrent qu’il n'y aurait pas d’association entre la séropositivité vis-a-vis
de la borréliose de Lyme et des signes neurologiques (Jaderlund et al., 2007; Barber et al., 2010;
Krimer et al., 2011; Janus et al., 2014).

= Co-infections et signes cliniques

Les tiques Ixodes, qui sont le vecteur de B. burgdorferi, le sont également pour la bactérie
Anaplasma phagocytophilum. Il a été montré que les chiens peuvent développer une co-infection
par Borrelia et A. phagocytophilum (Greig, B and Armstrong, PJ, 2006). Dans les zones ou la
séroprévalence de la borréliose de Lyme est élevée, la séroprévalence vis-a-vis dA.
phagocytophilum est également élevée (Littman, 2003). Ainsi, dans les zones endémiques,
beaucoup de chiens présentent une co-infection par Anaplasma. lls présenteraient alors plus
souvent des signes cliniques (Beall et al., 2008; Bowman et al., 2009). D’ailleurs, une cytopénie, ou
plus particuliérement, une thrombocytopénie, de la fatigue et une boiterie doivent faire rechercher la
présence d'une infection par A. phagocytophilum. Des morulas d’A. phagocytophilum peuvent se
retrouver dans le liquide synovial (Littman, 2017). En revanche, concernant la néphrite de Lyme,
une étude de 2021 avait pour but d’étudier I'association entre une co-infection par B. burgdorferi et
Anaplasma spp. et le développement d’'une maladie rénale chronique. Les résultats suggérent qu'’il
y a bien une augmentation du risque de développer une maladie rénale chronique suite a une
exposition a B. burgdorferi. En revanche ce n’est pas le cas lors d'exposition a Anaplasma spp.
(Drake et al., 2021).

= Signes cliniques chez le Chat

Seuls quelques cas de chats infectés naturellement par B. burgdorferi et manifestant des signes
cliniqgues ont été rapportés dernierement, mais aucune enquéte épidémiologique n’'a été menée a
ce jour. Malgré le trés faible nombre de cas cliniqgues de borréliose de Lyme féline, il a bien été
montré que les chats pouvaient étre infectés et développer une séroconversion. D’ailleurs dans les
zones endémiques, au nord des Etats-Unis, 13% a 47% des chats sont séropositifs. Mais, les chats
séropositifs ne sont pas plus prédisposés que les autres a développer des signes cliniques
(Magnarelli et al., 2005).

De maniére générale, les chats semblent plus résistants aux maladies causées par les
infections dues aux Spirochetes que les chiens. Différentes hypothéses sont avancées pour
expliquer que les chats soient moins sensibles que les chiens a la borréliose de Lyme. Ils pourraient
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étre moins sensibles a la dissémination des spirochétes dans 'organisme, posséder une réponse
immunitaire efficace qui neutraliserait les bactéries avant I'apparition de signes cliniques (Krupka
and Straubinger, 2010), tout en laissant le temps au systeme immunitaire de développer une
séroconversion.

En 2018, quelques cas ont été décrits dans une zone endémique, au nord des Etats Unis,
ou B. burgdorferi serait la cause probable d’atteintes cliniques, mais le SNAP 4DX utilisé pour
exclure une séroconversion vis-a-vis d’A. phagocytophilum manque de sensibilité en phase aigué,
et il aurait fallu réitérer les tests (Hoyt et al., 2018). Effectivement, pour prouver la causalité
d’éventuels signes cliniques attribuables a B. burgdorferi, il faudrait exclure la présence d’'une
infection a A. phagocytophilum (Lappin et al., 2004; Savidge et al., 2016).

Les chats exposés expérimentalement a une piglre de tique infectée par B. burgdorferi ont
développé une boiterie et des inflammations localisées a différents endroits, tels qu'une arthrite ou
une méningite (Gibson et al., 1995). Certains chats exposés expérimentalement par inoculation de
B. burgdorferi par voie intraveineuse, orale, oculaire ou oro-oculaire, n’ont pas développé des signes
cliniques (Burgess, 1992).

En 2020, les deux premiers cas de myocardite de Lyme ont été décrits chez des chats. Ceux-
ci étaient présentés pour une brady-arythmie détectée par leur vétérinaire traitant. lls ne présentaient
pas d’autres signes cliniques. Le premier diagnostic a été établi sur la base d’une brady-dysrythmie
marquée, d’'une sérologie positive vis-a-vis de B. burgdorferi. Le cceur était structurellement normal
et la résolution clinique a été obtenue avec un traitement approprié a base de doxycycline, avec un
suivi de quatre ans. Ce chat avait également un antécédent d’érythéme migrant, comme nous
pouvons le rencontrer chez les humains lors de borréliose de Lyme. Le deuxiéme diagnostic a été
fondé sur la base d’une brady-dysrythmie marquée et d’'une PCR positive vis-a-vis de B. burgdorferi.
Ce chat avait une maladie cardiaque structurelle avec une dilatation de toutes les cavités
cardiaques, qui est la deuxiéme anomalie la plus courante lors de myocardite de Lyme canine. La
maladie ne s'est pas résolue avec le traitement, tout comme chez les chiens. Des examens
sérologiques pour Toxoplasma gondii, Ehrlichia canis, A. phagocytophilum se sont révélés négatifs
(Tarnqvist-Johnsen et al., 2020).

Ainsi, a ce jour, peu de données indiquent que la borréliose de Lyme entraine une maladie
clinique chez les chats, et autant de données en excluent la causalité. Ainsi, bien que les chats
puissent étre séropositifs vis-a-vis de B. burgdorferi, on ignore encore si l'infection entraine une
maladie clinique (Littman et al., 2018).

o Anaplasmose et Ehrlichiose

= Anaplasmose

L’anaplasmose est une maladie due aux bactéries du genre Anaplasma. Il existe une grande variété
d’espéces appartenant a ce genre mais nous nous intéresserons ici a A. phagocytophilum et a
A. platys qui touchent les carnivores domestiques en Europe. L’anaplasmose regroupe plusieurs
maladies dont I'anaplasmose granulocytaire, causée par A. phagocytophilum et I'anaplasmose
plaquettaire (ou thrombopénie cyclique infectieuse canine), causée par A. platys (Atif, 2016). Ce
sont des maladies a distribution mondiale, potentiellement endémiques dans 43 pays du globe
(Berger, 2021).
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En Europe, ces especes sont transmises par les tiques du genre Ixodes, qui sont le vecteur
principal d’A. phagocytophilum (Stuen et al., 2018), et Rhipicephalus sanguineus qui est le vecteur
principal d’A. platys (Snellgrove et al., 2020). La transmission intra-utérine et périnatale a été décrite
pour A. phagocytophilum chez les ruminants (veaux et agneaux) et chez les humains, mais pas chez
les chiens (Horowitz et al., 1998; Plier et al., 2009; Stuen et al., 2018). La transmission verticale a
été rapportée pour A. platys chez les chiennes, lors du premier mois de gestation (25-35 jours)
(Latrofa et al., 2016; Matei et al., 2017).

Il n'existe pas de prédisposition connue de race, de sexe ou d’age pour développer des
signes cliniques (Sainz et al., 2015). Certaines études ont décrit les golden retrievers comme étant
une race surreprésentée, cependant, les auteurs ont considéré que cela pouvait étre biaisé par la
popularité de ces chiens et par le fait qu’ils soient souvent emmenés pour des activités de plein air
(Egenvall et al., 1997).

L’anaplasmose granulocytaire

A. phagocytophilum peut toucher de trés nombreuses espéces de vertébrés (carnivores, ruminants,
rongeurs, reptiles, oiseaux) y compris les humains. Il s’agit d’'une zoonose (Stuen et al., 2013). La
bactérie A. phagocytophilum infecte les granulocytes neutrophiles (Battilani et al., 2017), et moins
souvent, les granulocytes éosinophiles (Sykes, 2017). Elle survit dans les granulocytes en
dérégulant leurs fonctions et en échappant a la réponse immunitaire. L’interaction entre les bactéries
et le systéme immunitaire est complexe et encore mal comprise, mais il semblerait qu’elle entraine
des lésions inflammatoires (El Hamiani Khatat et al., 2021).

La période d’incubation est de 1 a 2 semaines (Sykes, 2017), mais en général, les signes
cliniques se développent durant la phase de bactériémie, qui apparait 4 a 7 jours apres la piglre de
tique (Poitout et al., 2005; EI Hamiani Khatat et al., 2021).

Chez les chiens, l'infection est majoritairement subclinique (Sykes, 2017). Dans les zones
endémiques, I'écart entre le faible nombre de chiens malades et la séroprévalence élevée suggére
gue la majorité des chiens infectés soit sont asymptomatiques, soit développent une maladie
bénigne, qui se résout spontanément (Foley et al., 2001; Beall et al., 2008; Kohn et al., 2008;
Bowman et al., 2009). Lorsque les chiens manifestent des signes cliniques, ceux-ci peuvent varier
de formes bénignes a séveres (Poitout et al., 2005).

Les formes sévéres sont souvent associées a des co-infections (Beall et al., 2008; Mazepa
et al., 2010) et concernent de nombreux agents pathogenes vectorisés, notamment B. burgdorferi
qui est également transmise par les tiques Ixodes spp. et qui a les mémes réservoirs, a savoir des
rongeurs. Lors de co-infections, les signes cliniques sont exacerbés (Grab et al.,, 2007). Les
coinfections sont fréquentes et concernent de nombreux agents pathogénes vectorisés. Dans une
étude portant sur des chiens aux Etats-Unis et aux Caraibes, jusqu’a cinq agents pathogenes
différents ont été retrouvés, infectant le méme animal (Qurollo et al., 2014). La sévérité de la maladie
est également associée a la réponse immunitaire individuelle de I'héte ainsi qu'aux différentes
souches et leur pouvoir pathogéne (Levy and Magnarelli, 1992; Silaghi et al., 2011).

Les signes cliniques engendrés par l'infection a A. phagocytophilum ne sont pas spécifiques.
On observe le plus souvent une léthargie, de la fievre, une dysorexie ou anorexie, des douleurs
ostéo-musculaires, incluant une boiterie, une raideur ou une difficulté a se mouvoir (Kohn et al.,
2008; Sykes, 2017; Chirek et al., 2018).
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La léthargie a été observée chez presque tous les chiens infectés dans de nombreuses
études, et c’était d’ailleurs le signe le plus fréquent (Greig et al., 1996; Poitout et al., 2005; Mazepa
et al., 2010; Chirek et al., 2018). La fievre correspond souvent a la période initiale de bactériémie
(Mazepa et al., 2010). Elle n’est pas toujours présente et est d’intensité variable (El Hamiani Khatat
et al., 2021). Les douleurs musculaires sont liées a une inflammation neutrophilique des
articulations, mais il pourrait y avoir l'implication de mécanismes a médiation immunitaire. Par
ailleurs, dans une étude explorant l'association entre la prévalence accrue des maladies
transmissibles par les tigues chez les chiens, la polyarthrite et la thrombocytopénie, I'agent
pathogéne le plus souvent retrouvé était A. phagocytophilum (Foley et al., 2007). Une discréte
adénomégalie, une splénomégalie et une hépatomégalie sont parfois mises en évidence (Greig et
al., 1996; Kohn et al., 2008). Des signes respiratoires, moins fréquents, peuvent étre observés, tels
qu’une dyspnée, une tachypnée (Chirek et al., 2018) ou une toux non grasse (Poitout et al., 2005).
Encore moins fréquemment, des signes digestifs, d'origine inconnue, peuvent apparaitre
(vomissements, diarrhées). Des signes nerveux centraux sont rarement rapportés (Chirek et al.,
2018) et comprennent un déficit proprioceptif, ainsi que des crises d’épilepsie (Greig et al., 1996)
mais certaines études n’ont pas pu montrer d’association entre A. phagocytophilum et I'apparition
des signes neurologiques (Jaderlund et al., 2007, 2009). Par ailleurs, selon certains auteurs,
I'anaplasmose granulocytaire pourrait causer une glomérulonéphrite a médiation immune (Littman,
2011). En revanche d’autres auteurs n’ont pas trouvé d’association entre I'exposition a Anaplasma
spp. et le développement d’'une maladie rénale chronique (Drake et al., 2021).

Parmi les manifestations biologiques rencontrées, la thrombocytopénie est la modification la
plus souvent observée chez les chiens infectés par A. phagocytophilum. Elle apparait dans plus de
80% des cas (Sykes, 2017). Aussi, la sévérité de la thrombocytopénie, indépendamment du titre en
anticorps, a été décrite comme un indicateur d’anaplasmose par certains auteurs (Ravnik et al.,
2014). La cause de cette thrombocytopénie pourrait étre la consommation des plaquettes via une
CIVD, la destruction immunologique (présence d’anticorps antiplaquettaires), une séquestration
dans la rate ou la production de facteurs inhibiteurs de la migration plaquettaire (Kakoma et al.,
1978; El Hamiani Khatat et al., 2021). Elle ne semble pas étre liée a I'action directe
d’A. phagocytophilum, mais plutét a un processus inflammatoire suite a l'infection (Ravnik et al.,
2011). En effet, bien qu’A. phagocytophilum puisse pénétrer dans les mégacaryocytes, la bactérie
n'altéere pas leur capacité a produire des plaquettes (Granick et al., 2008). La thrombocytopénie
pourrait étre liée a la destruction plaquettaire car des mégacaryocytes sont retrouvés en grand
nombre dans la moelle osseuse (Lillieh66k et al., 1998) et des anticorps antiplaguettaires sont
également retrouvés, notamment chez les humains. Cependant, la thrombocytopénie apparait dans
les premiers jours de linfection, avant I'apparition d’anticorps. C’est pourquoi, malgré la présence
d’anticorps antiplaquettaires (Kohn et al., 2008; Chirek et al., 2018), la destruction des plaquettes
par ces derniers ne semble pas étre I'hypothése principale. La consommation plaquettaire est
également suspectée de jouer un réle important (Borjesson et al., 2001). Moins fréquent, on peut
observer une anémie modérée et non régénérative, une lymphopénie ou une €osinopénie (Greig et
al., 1996; Poitout et al., 2005). Par ailleurs, lors de la réalisation de frottis sanguins périphériques,
on peut parfois observer des inclusions d'A. phagocytophilum (sous forme de morula) dans les
granulocytes neutrophiles (Diniz and Breitschwerdt, 2012). Des modifications biochimiques sont
également présentes, telles qu'une hypolbuminémie et une élévation de l'activité des enzymes
hépatiques ALAT (alanine-aminotransférase) et PAL (phosphatases alcalines) (Sykes, 2017).
D’autres anomalies sont rapportées comme une hyper- ou hypoprotéinémie, une hyperglobulinémie,
une hyperbilirubinémie, une azotémie, une augmentation du temps de céphaline activée et du temps
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de Quick (Kohn et al., 2008; Chirek et al., 2018) ou encore une hypophosphatémie (Poitout et al.,
2005).

L’anaplasmose granulocytaire est considérée comme une maladie aigué, ayant un bon
pronostic (Ravnik et al., 2014). Aucune maladie chronique n’a été décrite chez les chiens infectés
naturellement, y compris dans les zones endémiques. Ceci laisse a penser que la maladie est auto-
résolutive (Sykes, 2017). En effet, les études menées par Granick et al. (2009) et Chirek et al. (2018)
ont montré que les signes cliniques ne duraient pas plus de 7 jours chez la majorité des chiens.
D’autres auteurs décrivent des signes cliniques s’étalant sur une période de 1 a 14 jours avec une
médiane de 3 jours (Eberts et al., 2011). Dans certains cas, plus rares, la maladie pourrait durer 1 a
2 mois (Granick et al., 2009). Par ailleurs, récemment, un cas d’infection clinique persistante d’'une
durée d’un an a été décrit (Hovius et al., 2018). C’est un sujet controverseé et selon certains auteurs,
il pourrait y avoir des infections chroniques associées & un mécanisme immunitaire dans le cadre
de stimulations antigéniques prolongées. Ces infections persistantes seraient alors associées a des
signes cliniques plus localisés (Ravnik et al., 2011). L’hypothése selon laquelle A. phagocytophilum
pourrait persister dans les tissus et étre a l'origine d’infections chroniques, a été émise (Carrade et
al., 2009).

L’anaplasmose plaquettaire

Anaplasma platys infecte principalement les chiens et plus rarement les chats (Lima et al., 2010).
Cette bactérie aurait également un potentiel zoonotique. En effet, des cas d’infections humaines ont
été rapportés, mais ils sont rares. Le premier cas a été rapporté en 1992 (Arraga-Alvarado et al.,
1999), puis, chez un vétérinaire (Maggi et al., 2013), chez deux propriétaires d’un chien lui-méme
infecté (Breitschwerdt et al., 2014), ainsi que chez deux femmes vivant au Venezuela (Arraga-
Alvarado et al., 2014). On ne sait pas dans quelle mesure A. platys peut provoquer une maladie
chez les humains (Sykes, 2017).

A. platys infecte principalement les plaguettes, et est visible au frottis, mais peut également
se retrouver dans les mégacaryocytes et promégacaryocytes de la moelle osseuse (De Tommasi et
al., 2014). Ce tropisme est unigue parmi les organismes de la famille des Anaplasmataceae, bien
que la thrombocytopénie soit fréquente lors de ces infections (Cohn, 2003).

Bien que la distribution d’A. platys soit mondiale, les signes cliniques rapportés en Europe et
en Amérique du sud sont plus séveres (Harrus et al., 1997a; Cohn, 2003; Sykes, 2017). Les signes
cliniques rapportés sont alors de la fievre, une splénomégalie et des hémorragies (Sykes, 2017).
Cependant en régle générale les saignements sont rarement abondants et peu problématiques
(Bradfield et al., 1996; Mathew et al., 1997). Cette différence de pouvoir pathogéne, selon la
localisation géographique, peut s’expliquer par la variation géographique des souches d’A. platys
(Little, 2010). Tout comme pour A. phagocytophilum, la période d’incubation dure 1 a 2 semaines
(Sykes, 2017). Par la suite, on observe des périodes alternant thrombocytopénie et fiévre, qui
apparaissent et disparaissent de facon cyclique, toutes les 1 a 2 semaines (Harvey et al., 1978;
Gaunt et al., 1990). Les signes cliniques observés sont peu spécifiques et variables. La maladie peut
se caractériser par de la fievre, de I'anorexie, un abattement, des hémorragies oculaires, des
pétéchies, une épistaxis, une détresse respiratoire, des écoulements nasaux, une adénomégalie,
une splénomégalie ainsi qu'une hyperkératose de la truffe (Bradfield et al., 1996; Bouzouraa et al.,
2016). Les souches tres pathogénes peuvent causer une uveéite et une pancytopénie (Aguirre et al.,
2006).
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Les atteintes biologiques les plus fréquentes sont une thrombocytopénie et une anémie
(Harvey et al., 1978; Kontos et al., 1991; Bouzouraa et al., 2016). La thrombocytopénie apparait
aprés la période d’incubation et se normalise en quelques jours (Sykes, 2017). Les plaguettes des
chiens infectés par A. platys seraient suractivées comparativement a celles des chiens sains (Gaunt
et al., 1990). La thrombocytopénie peut étre causée par I'action directe de I'agent pathogene sur les
plaguettes ou par des mécanismes immunitaires (Harvey et al., 1978). Elle peut se résoudre
spontanément (sous réserve qu’il n’y ait pas de co-infection) (Bradfield et al., 1996). Une leucocytose
ou une leucopénie peuvent étre observées mais sont beaucoup moins fréquentes (Bouzouraa et al.,
2016).

Les co-infections sont fréquentes et peuvent contribuer aux signes cliniques (Sykes, 2017).
Les agents pathogenes frequemment rencontrés sont ceux vectorisés par R. sanguineus (Baneth et
al., 2001, Cassini et al., 2010) qui est le principal vecteur d’A. platys. Nous pouvons citer Ehrlichia
canis, Hepatozoon canis, Babesia vogeli (Aguirre et al., 2006; Yabsley et al., 2008; Santos et al.,
2009) et Rickettsia conorii (Mokhtar et al., 2013). Une étude expérimentale a montré que la co-
infection par A. platys et E. canis cause une thrombocytopénie et une anémie plus séveres que lors
de mono-infection (Gaunt et al., 2010). Cependant, une étude comparant la fréquence des signes
cliniques et des anomalies hématologiques chez 15 chiens mono-infectés par A. platys et 13 chiens
coinfectés, n’a pas montré de différence significative entre les deux groupes (Bouzouraa et al.,
2016).

L'anaplasmose chez le Chat

L’anaplasmose est rare et mal comprise chez les chats (Stubbs et al., 2000a). Des cas d’infection a
A. platys ont rarement été décrits (Lima et al., 2010; Maggi et al., 2013; Hegarty et al., 2015). Des
infections expérimentales ont montré une sensibilité des chats a A phagocytophilum (Lewis et al.,
1975). Des cas d’infection naturelle ont également été rapportés, mais ils sont rares (Bjoersdorff et
al., 1999; Tarello, 2005; Schafer and Kohn, 2020). Dans ce cas, la maladie se manifeste par des
signes cliniques non spécifiques, comme chez les chiens. Le plus souvent on observe une léthargie,
de la fievre, une anorexie (Little, 2010). D’autres signes cliniques, plus rares, ont été attribués a
A. phagocytophilum, tels que des douleurs articulaires, une boiterie, une maladie parodontale, une
conjonctivite, des signes neurologiques, une déshydratation ou encore une adénomégalie
(Bjoersdorff et al., 1999; Lappin et al., 2004; Tarello, 2005). Encore plus rarement, on peut retrouver
de I'épistaxis, une hypothermie et une polyuro-polydipsie. Des auteurs ont récapitulé 'ensemble des
cas d’anaplasmose chez les chats jusqu'en 2021. La thrombocytopénie était 'anomalie la plus
souvent rapportée (59%), suivi par une anémie (26%). La leucopénie est plus souvent rapportée
gue la leucocytose (15% contre 9%) (Schéafer and Kohn, 2020). Une hyperglycémie est parfois
rencontrée (Bjoersdorff et al., 1999; Savidge et al., 2016). L’évolution clinique est généralement
courte et les signes cliniques disparaissent rapidement (Pennisi et al., 2017).

= Ehrlichiose

L’ehrlichiose désigne les infections dues aux bactéries du genre Ehrlichia. Nous nous intéresserons
ici a E. canis qui touche les carnivores domestiques en Europe. Elle atteint principalement les chiens,
mais également les chats (Sykes, 2014). E. ewingii touche également les chiens et cause
I'ehrlichiose granulocytaire canine, mais n’a pas été détectée chez des chiens en Europe (Sainz et
al., 2015). Des cas d’infection humaine dus a ces deux espéces ont également été décrits (Saito
and Walker, 2016). Par ailleurs, E. chaffeensis cause I'ehrlichiose monocytaire humaine. Elle
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pourrait également infecter les chiens mais ceux-ci sont plutét proposés comme étant un réservoir
de cette bactérie, et les infections canines ne sont pas décrites en Europe, c’est pourquoi nous
n’aborderons pas cette espéce (Sykes, 2014). Les bactéries du genre Ehrlichia sont transmises par
les tiques R. sanguineus pour E. canis et par Amblyomma americanum pour E. ewingii et E.
chaffeensis (Sykes, 2014).

L’ehrlichiose monocytaire canine

La bactérie E. canis est responsable de I'ehrlichiose monocytaire canine. Cette bactérie infecte les
monocytes circulants et forme des morulas, visibles en microscopie optique (Sykes, 2017). Il n’existe
pas de prédisposition d’age ou de sexe. En revanche les bergers allemands et les husky ont été
décrits comme étant prédisposés a développer des signes cliniques plus séveres que les autres
chiens (Nyindo et al., 1980; Harrus et al., 1997b).

Aprés une période d’incubation de 8 a 20 jours, les signes cliniques apparaissent et on peut
alors distinguer trois phases qui se succédent lors d’infections expérimentales : aigué (2 a 4
semaines), subcliniqgue (mois a années), puis chronique. Chez les chiens infectés naturellement,
ces phases sont difficilement distinguables (Sainz et al., 2015). L’intensité des signes cliniques
difféere d’'un chien a l'autre. Cette disparité peut s’expliquer par I'existence de différentes souches
d’E. canis, de virulence variable. Néanmoins les signes cliniques varient également selon le systéme
immunitaire de I'hote, le stade de la maladie, et les infections concomitantes (Sykes, 2014). Parmi
les autres agents pathogénes vectorisés transmis par le méme vecteur, et donc possiblement
impliqués dans une co-infection, nous pouvons citer Anaplasma platys, Hepatozoon canis et
Babesia canis (Gal et al., 2007).

Les signes cliniques les plus souvent rapportés sont de la fiévre, une dysorexie, de la
léthargie et une perte de poids (Sykes, 2017). On peut également observer une adénomégalie
généralisée et une splénomégalie, dues a la multiplication des bactéries dans ces tissus. Des
écoulements nasaux et oculaires, une uvéite, de 'cedéme voire de I'ascite, des pétéchies et des
ecchymoses sont plus rarement signalés (Harrus and Waner, 2011; Sykes, 2014). Les
manifestations de troubles hémostatiques sont probablement dues a une thrombocytopénie et a un
dysfonctionnement plaquettaire. Seuls quelques chiens montrent des signes hémorragiques, malgré
la présence d’'une thrombocytopénie chez la majorité des individus. La présence de plaquettes
activées (hémostase primaire empéchant les saignements), associées a un état hypofibrinolytique,
pourrait expliquer 'absence d’hémorragies chez ces chiens thrombopéniques (Brandéo et al., 2006).
La thrombocytopénie et le probable dysfonctionnement plaquettaire pourraient étre dus a un
phénoméne immunitaire endommageant les plaquettes (Cortese et al., 2011). Les troubles
hémorragiques peuvent avoir lieu lors de la phase aigué, mais ils sont plus fréquents et sévéres
dans la phase chronique (Harrus et al., 1997b; Harrus and Waner, 2011). Des signes neurologiques
peuvent étre observés. lls se caractérisent par des trémulations musculaires, de I'ataxie, des
convulsions, un syndrome vestibulaire, de I'hyperesthésie ou encore un déficit des nerfs craniens.
lIs résultent de l'inflammation des méninges ou des hémorragies intracraniennes (Sykes, 2017).

Une étude menée par Pugliese et al. (2022) évoque la possible implication du stress oxydatif
dans l'apparition des signes cliniques lors d’ehrlichiose monocytaire canine. L’implication d’'un
syndrome inflammatoire systémique dans le développement des signes cliniques est démontrée.
Des marqueurs de I'inflammation comme la CRP et la vitesse de sédimentation peuvent d’ailleurs
permettre le suivi de cette inflammation (Asawapattanakul et al., 2021).
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Les chiens peuvent guérir spontanément de la phase aigué, en éliminant E. canis de leur
organisme en 2 a 4 semaines. Chez d’autres chiens, E. canis peut étre séquestrée dans les
macrophages splénique (le plus probablement) ce qui lui permet d’échapper au systéme immunitaire
de I'néte. E. canis pourrait également échapper au systéeme immunitaire grace a une variation
antigénique (Mavromatis et al., 2006). Ainsi, ces animaux restent infectés et développent alors une
forme subclinique qui peut durer des mois voire des années. Cette phase se caractérise par des
anomalies cliniques et biologiques légéres, voire absentes (Codner and Farris-Smith, 1986). Une
discrete thrombopénie peut subsister (Sykes, 2017). Bien que la guérison clinique spontanée soit
courante lors de phase aigué, une proportion inconnue de chien infectés subcliniquement,
développeront une forme chronigue sévére (Mylonakis et al., 2019). Celle-ci se manifeste par des
formes cliniques variées, dont la sévérité varie de légére a mortelle. On peut observer une aplasie
de la moelle osseuse entrainant une pancytopénie sévere (Mylonakis et al., 2004; Sykes, 2017), des
hémorragies et/ou une septicémie. Une polymyosite caractérisée par une amyotrophie et une
tétraparésie a été décrite (Buoro et al., 1990; Sykes, 2017). Des infections opportunistes peuvent
également se développer. Ainsi, une papillomatose virale, des infections a protozoaire ou encore
des cystites bactériennes ont été décrites (Sykes, 2017).

Les changements hématologiques associés a I'ehlichiose monocytaire canine sont variés.
L’anomalie la plus fréquente est une thrombocytopénie. Elle peut étre associée a une anémie non
régénérative, et une discréte leucopénie dans la phase aigué. Ces anomalies peuvent persister lors
de la phase subclinique mais sont modérées. La phase chronique se caractérise souvent par une
pancytopénie avec une anémie arégénérative et une thrombocytopénie, voire une lymphopénie. Une
leucocytose neutrophilique et une anémie régénérative peuvent parfois étre observées (Sykes,
2014). Une lymphocytose granulomateuse et une plasmocytose médullaire peuvent étre observées,
parfois associées a une gammapathie monoclonale. Dans ce cas, des erreurs diagnostiques
peuvent avoir lieu (leucémie lymphoide ou myélome multiple). C’est pourquoi, face a ces anomalies
inexpliquées, le consensus est de réaliser un dépistage d’E. canis (Neer et al., 2002).

Les anomalies biochimiques s’observent particulierement dans la phase chronique de la
maladie. Il peut y avoir une hypoalbuminémie, une hyperglobulinémie (souvent due a une
gammapathie polyclonale) (Harrus et al., 1997b), ainsi qu'une élévation de l'activité des enzymes
hépatiques ALAT et PAL. Plus rarement, une azotémie a été rapportée lors de néphropathie par
perte de protéines, secondaire a la fixation d'immuns complexes (Mylonakis et al., 2004). L’étude
de Crivellenti et al. (2021), portant sur 14 chiennes atteintes d’ehrlichiose subclinique et 11 chiennes
témoins, évoque un pourcentage tres élevé (93%) de Iésions rénales (évaluées sur des biopsies
rénales) chez les malades et aucune dans le groupe témoin. Cette étude suggere un risque élevé
de développer une atteinte rénale, due a un dépbt d’'immuns-complexes, chez les chiens en phase
subclinique d’ehrlichiose. Par ailleurs, Burton et al. (2020) indiquent que le risque relatif
d’insuffisance rénale chronique chez les chiens exposés a des tiques porteuses d’Ehrlichia spp est
de 2,12%. Les lésions se développant lors de la phase subclinique participeraient a la chronicité des
lésions observées en phase chronique.

L’ehrlichiose chez le Chat

Les signes cliniques et les anomalies biologiques lors d’'infections a E. canis chez les chats sont
similaires a ceux retrouves chez les chiens (Breitschwerdt et al., 2002; Lima et al., 2010). La
prévalence en Europe est de 6 a 18% (Pennisi et al., 2017). Cependant, bien que des cas d’infection
aient été rapportés, les cas cliniques demeurent rares (Sykes, 2014). Ainsi, les signes cliniques les
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plus souvent rencontrés chez les chats, lors d’ehrlichiose sont de la fievre, une anorexie, de la
Iéthargie, une myalgie, de la dyspnée et une adénomégalie (Stubbs et al., 2000b). Des polyarthrites
ont également été rapportées (Breitschwerdt et al., 2002). Les anomalies biologiques décrites sont
une thrombocytopénie, une anémie, une pancytopénie (Stubbs et al., 2000b; Breitschwerdt et al.,
2002), ainsi qu’une élévation ou une baisse des leucocytes et une hyperglobulinémie (Sykes, 2017).

o Hépatozoonose

L’hépatozoonose est une maladie vectorielle causée par un protozoaire Apicomplexa du genre
Hepatozoon (Beugnet et al., 2021e). On distingue 340 espéces du genre Hepatozoon, infectant une
grande diversité d’animaux (Baneth, 2011). Les chiens sont touchés par deux espéces : H. canis,
que I'on retrouve sur de nombreux continents du globe (I'Afrique, I'Asie, ’Amérique, I'Europe du sud)
et H. americanum que l'on retrouve exclusivement aux Etats-Unis (Baneth et al., 2003; Dantas-
Torres and Otranto, 2017). Nous nous intéresserons ici principalement & H. canis que l'on retrouve
en Europe. Les chats sont infectés principalement par H. felis (Baneth et al., 2013) ainsi que H. canis
(Lloret et al., 2015). Depuis 2017, une nouvelle espéce, H. silvestris, est rapportée chez les chats
sauvages d’Europe de I'Est. Cette espéce s’est répandue en Europe et touche désormais également
les chats domestiques (Kegler et al., 2018). Dans I'étude de Grillini et al. (2021), réalisée dans le
nord de ['ltalie, la prévalence d’H. silvestris était significativement plus élevée que celle d’H. felis
chez les chats errants.

= L’hépatozoonose chez les chiens

Le parasite H. canis est transmis aux chiens par l'ingestion de son vecteur, dont le principal en
Europe est la tigue R. sanguineus, elle-méme infectée par le parasite protozoaire. Des cas de
transmission verticale ont également été décrits chez des chiots (Beugnet et al., 2021e). A ce jour
les vecteurs transmettant H. felis n’ont pas été identifiés avec certitude (Lloret et al., 2015) mais de
récentes études suggérent I'implication de la tique R. sanguineus. En effet, TADN de H. felis a été
retrouvé dans des tiques de cette espece au Portugal et en Turquie (Aktas, 2014; Maia et al., 2014).
Une transmission trans-placentaire pourrait également étre une voie de transmission importante. En
effet, H. felis a été identifié par PCR chez deux foetus de chattes, elles méme infectées par le
parasite, ainsi que dans le liquide amniotique (Baneth et al., 2013).

La période d’incubation suite a une infection naturelle est encore inconnue, mais lors
d’études expérimentales, elle se situe entre 3 et 7 jours (Beugnet et al., 2021e). L'infection a H. canis
peut étre bénigne ou, au contraire, se manifester par des signes cliniques graves. Il a été montré
que la sévérité de l'atteinte clinique est corrélée a la charge parasitaire. Les animaux fortement
infectés présentent des manifestations systémiques plus graves que les chiens a faible parasitémie
(Baneth and Weigler, 1997). L’infection est le plus souvent chronique, avec peu ou pas de signes
cliniques. D’ailleurs, de nombreuses études montrent que la majorité des chiens avec une analyse
PCR positive pour H. canis sont asymptomatiques (Vojta et al., 2009; O’Dwyer, 2011; de Miranda et
al., 2014; Harvey et al., 2016). Ce nombre important d’'individus asymptomatiques masquerait la
réelle prévalence de la maladie (Beugnet et al., 2021e). Dans ces cas asymptomatiques, la charge
parasitaire est faible, avec 1 a 5% de granulocytes neutrophiles du sang périphérique infectés
(Baneth et al., 2003).

Les formes séveres de la maladie sont plus rares. Elles entrainent des manifestations
cliniques variées, telles que : un abattement marqué, une hyperthermie, une dysorexie, voire une
anorexie, une perte de poids, une adénomégalie, une paleur des muqueuses et parfois des signes
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urinaires. Encore plus rarement, des vomissements, diarrhées, écoulements nasaux abondants,
voire de I'épistaxis, une atteinte pulmonaire, ou méme des crises d’épilepsie peuvent étre observés.
On peut également constater des douleurs diffuses, pouvant étre aigués et persistantes
(articulations, bas du dos, membres) et entrainant un refus de I'animal & se déplacer, une locomotion
anormale, ou une paralysie (Mundim et al., 2008; Beugnet et al., 2021e). Des altérations cutanées
sont rarement rencontrées, mais peuvent exister (Voyvoda et al., 2004; Little and Baneth, 2011).
Lors de formes séveres, la charge parasitaire est trés importante avec souvent prés de 100% de
granulocytes neutrophiles du sang périphérique infectés (Baneth and Weigler, 1997; Baneth et al.,
2007). Il est reconnu que les formes sévéres se manifestent particulierement lors de co-infections
(Otranto et al., 2012). Cependant, il existe des opinions divergentes concernant le pouvoir
pathogéne d’'H. canis et la nature opportuniste de ce parasite. En effet, les chiens atteints
d’hépatozoonose ont souvent des infections concomitantes (O’'Dwyer et al., 1997; Gondim et al.,
1998) qui affaiblissent leurs défenses immunitaires (Baneth and Weigler, 1997). Les autres
pathogénes souvent associés sont : Toxoplasma gondii (Harmelin et al., 1992) ; Ehrlichia canis ;
Babesia canis (Elias and Homans, 1988) ; Anaplasma platys (Bouzouraa et al., 2016) ; un parvovirus
(Beugnet et al., 2021e) ; Dirofilaria immitis ; ou encore Leishmania infantum (Gavazza et al., 2003).
Dans l'étude de Mundim (2008), les bactéries Ehrlichia étaient le plus souvent retrouvées en
association avec les Hepatozoon. La présence du vecteur R. sanguineus dans les mémes zones
géographigues peut, dans certains cas, expliquer I'association d’infections concomitantes. De plus,
cette tique transmet également les Ehrlichia et certaines Babesia (Gondim et al., 1998; O’'Dwyer,
2011). Ces co-infections affaibliraient les défenses immunitaires des chiens, et ainsi les rendre plus
sensibles a H. canis (Baneth and Weigler, 1997), ce qui exacerberait les signes cliniques (Elias and
Homans, 1988; Voyvoda et al., 2004). D’ailleurs Baneth et al. (2003) considérent les Hepatozoon
comme non pathogeénes. Cependant, il ne faut pas considérer H. canis comme un agent
opportuniste. Gavazza et al. (2003) ont montré que des chiens uniquement infectés par H. canis
présentaient des signes cliniques et ont considéré H. canis comme en étant responsable. Mundim
et al. (2008) ont également considéré H. canis comme principale cause responsable de signes
clinigues chez des chiens infectés uniquement par cet agent pathogene. En revanche, d’autres
auteurs s’accordent a dire que dans 40% des cas d’hépatozoonose clinique, le parasite Hepatozoon
était associé a d’autres agents pathogénes (Beugnet et al., 2021e).

Concernant les atteintes biologiques causées par les Hepatozoon, les études contrastent
également et ne s’accordent pas toutes. Pour certains, les anomalies biologiques sont ne sont pas
significativement associées a la présence d’Hepatozoon, pour d’autres, elles ne sont pas
uniquement liées a sa présence, suggérant qu’elles soient dues a des co-infections. Ainsi, Paludo
et al. (2003), O’'Dwyer et al. (2006), Lasta et al. (2009), Vojta et al. (2012) ou encore Harvey et al.
(2016) n’ont trouvé aucune différence significative concernant les paramétres hématologiques entre
les chiens atteints d’hépatozoonose et les chiens sains. Cependant, les chiens étudiés avaient une
faible parasitémie, ce qui rendait les changements hémato-biochimiques moins propices (O’Dwyer,
2011). Aussi, O'Dwyer et al. (2011) concluent que méme si les modifications hématologiques sont
significativement associées a H. canis, elles peuvent néanmoins étre liées a d’autres agents
infectieux lors de co-infections. Les résultats de laboratoires ne doivent donc pas étre attribués
exclusivement & H. canis, car ils sont masqués par la présence d’infections concomitantes (Mundim
et al., 2008). Les variations observées dans les paramétres d'hémogramme et de leucogramme
peuvent étre liées a la parasitémie, au statut immunitaire, et a une infection concomitante par
d'autres agents infectieux (Chhabra et al., 2013).
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En régle générale, les anomalies fréquemment rencontrées lors d’infection par H. canis sont :
une anémie non régénérative, normocytaire et normochrome, une leucocytose avec présence de
neutrophiles matures, particulierement quand la parasitémie est élevée, une thrombocytopénie, une
augmentation des PAL et de la créatinine kinase (Baneth and Weigler, 1997; Harvey et al., 2016).
Concernant les neutrophiles, certains auteurs comme Elias et Homans (1988), Baneth et al. (2007)
ou Mundim et al. (2008), ont mis en évidence une neutropénie et ne rapportent, que dans de trés
rares cas, une déviation de la courbe de Arneth a gauche. La neutrophilie évoquée par Baneth et
Weigler (1997) et Harvey et al. (2016) pourrait étre secondaire a l'inflammation et a la nécrose de la
rate et des nceuds lymphatiques (Gaunt et al., 1983). Par ailleurs, Murata et al. (1993) ont observé
des modifications de structure, ainsi qu’une déficience en certaines enzymes chez les leucocytes
infectés par H. canis. Dans certaines études, I'anémie est I'anomalie biologique la plus souvent
rencontrée (Baneth and Weigler, 1997; Gondim et al., 1998; Mundim et al., 2008; Marchetti et al.,
2009). Elle peut étre associée a la chronicité de l'infection, a la présence d’autres agents tels que
les Ehrlichia et/ou les Babesia ou a une diarrhée hémorragique (Beaufils and Martin-Granel, 1988).
Dans une autre étude, Harvey (2016) indique que la thrombocytopénie était 'anomalie la plus
souvent observée (46,6% des chiens). Aussi, il y aurait une corrélation positive entre la parasitémie
et la protéinémie plasmatique (Shah et al., 2013; Hangsawek et al., 2020). Or le plus souvent les
infections a H. canis sont asymptomatiques et la parasitémie est faible (1-5% de neutrophiles
infectés). Ainsi, on retrouverait rarement une hyperprotéinémie non associée a des signes cliniques.
Elle se traduit par une hyperglobulinémie associée a une hypoglobulinémie (Pasa et al., 2010;
Baneth, 2011). L’hyperglobulinémie témoigne d’une maladie infectieuse chronique (Baneth and
Weigler, 1997). L’hypoglobulinémie pourrait étre une conséquence de la phase aigué de
l'inflammation, ou étre compensatrice de I'’hyperglobulinémie (Attipa et al., 2018).

= L’hépatozoonose chez le Chat

Chez les chats, I'infection est quasi-exclusivement subclinique. En effet trés peu de cas clinigues
ont été rapportés (Lloret et al., 2015) et la parasitémie est souvent faible avec moins de 1% de
neutrophiles infectés (Baneth et al., 1998). Le parasite H. felis infecte principalement les muscles
squelettiques et le myocarde, mais entraine rarement une inflammation importante, ce qui explique
le peu d’individus présentant des signes cliniques (Klopfer et al., 1973; Baneth et al., 1998). Bien
que l'inflammation musculaire provoquée par H. felis soit faible, I'infection est tout de méme associée
a une élévation de la créatinine kinase (Baneth et al., 1998). Les parasites sont également retrouvés
dans de nombreux autres organes, comme le pancréas, le foie, les poumons, la moelle osseuse, le
placenta, le liquide amniotique (Baneth et al., 2013) ou encore la rate, les noceuds lymphatiques, les
reins (Klopfer et al., 1973; Beaufils et al., 1998). Dans I'étude rétrospective de Baneth et al. (1998),
portant sur 7 chats infectés par H. felis, tous étaient co-infectés par d’autres agents dont le FIV (virus
de l'immunodéficience féline), le FeLV (Virus leucémogéne félin) ou encore Mycoplasma spp. lIs
présentaient des signes cliniques non spécifiques, tels qu’'un abattement, de la fiévre ou une
adénomégalie, et des modifications biologigues se manifestant par une anémie et une
thrombocytopénie. Comme chez les chiens, nous ne pouvons pas exclure que ces signes soient
uniguement liés a H. felis. Dans d’autres études, I'infection par H. felis était également associée au
FIV et FeLV (Beaufils et al., 1998; Ortufio et al., 2008). Baneth et al. (2003) suggérent un probable
échappement du systéme immunitaire a H. felis chez les chats immunodéprimés atteints de FIV ou
FelLV, ce qui intensifierait la parasitémie et donc la détection du parasite par observation
microscopique d’un frottis sanguin. Ainsi, il est suggéré que l'observation de parasites au frottis
sanguin soit un signe d’immunosuppression et il serait alors recommandé de tester 'animal pour
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d’autres maladies comme le FIV, le FeLV ou encore la leishmaniose. Ainsi, I'immunosuppression
et/ou les co-infections seraient un facteur de risque pour l'infection a H. felis et le développement de
signes cliniques (Lloret et al., 2015). Concernant H. silvestris, les données sont peu hombreuses,
mais certains auteurs rapportent une infection grave a H. silvestris chez un chat en bonne santé,
suggérant une virulence importe de cette espece chez les chats domestiques. Le chat a été testé
négatif au FIV et au FeLV, et une PCR négative pour T. gondii a également été obtenue. D’autres
co-infections n’ont pas été exclues compte tenu des Iésions histopathologiques de myocardite seule,
évoquant une infection a H. silvestris (Kegler et al., 2018). Il arécemment été décrit des modifications
des protéines de la phase aigué de l'inflammation chez les chats infectés par H. felis. La protéine
Serum Amyloide A et I'haptoglobine sont significativement augmentées chez les chats infectés
présentant des signes cliniques. Au contraire, la protéine paraoxonase 1 est significativement
diminuée chez les chats infectés, qu’ils soient symptomatiques ou non (Vilhena et al., 2017).

Ainsi, 'hépatozoonose est une infection majoritairement asymptomatique chez les chiens,
comme chez les chats. Bien que les avis divergent concernant le pouvoir pathogéne d’'H. canis, la
découverte de l'agent chez le chien, méme a faible parasitémie, doit étre prise en considération
(Mundim et al., 2008; Chhabra et al., 2013). Chez le chat, une espece émergente, H. sylvestris, se
présente comme ayant une forte virulence (Hodzi¢ et al., 2017).

¢ Maladies vectorielles dues a des agents pathogenes transmis par les diptéres

o Leishmaniose

La leishmaniose est une maladie vectorielle et zoonotique, causée par les protozoaires flagellés du
genre Leishmania. lls sont transmis a leurs hotes intermédiaires vertébrés suite a une piqgQre par
une femelle phlébotome infectée (Beugnet et al., 2021f). Environ 30 espéces différentes de
Leishmania sont responsables de leishmaniose (Mihalca et al., 2019) dont 12 infectent les animaux
(Trevisan et al., 2015). La principale espéce responsable de la maladie chez les chiens en Europe
est Leishmania infantum (Alvar et al., 2004), bien que quelques cas causés par L. major et L. tropica,
habituellement responsables de la maladie chez 'lHomme, aient été décrits (Baneth et al., 2017).

La maladie touche plusieurs espéces de mammiféres dont les chiens et ’THomme (Akhoundi
et al., 2016). Les chiens sont considérés comme le réservoir principal (Solano-Gallego et al., 2009)
et le seul réservoir primaire connu d'infection a L. infantum (Quinnell and Courtenay, 2009).
Quelques cas d’infections félines ont été décrits, mais ils sont rares (Beugnet et al., 2021f). Le role
des chats, en tant qu'hdtes accidentels, réservoirs primaires ou secondaires reste sujet a débat
(Soares et al., 2016). Actuellement, ils sont suspectés d’étre, le plus probablement, des réservoirs
secondaires de L. infantum. C’est-a-dire qu’ils ne seraient pas responsables de la persistance de
l'infection a L. infantum dans les zones ou la transmission de la maladie est possible avec de
nombreux vecteurs compétents, a moins que des chiens infectés ne soient présents (Pennisi et al.,
2015). lls pourraient néanmoins jouer un réle dans la transmission du parasite dans les régions ou
de nombreux chats sont infectés (Maia and Campino, 2011).

Suite a une piqdre de phlébotome femelle, les parasites sont transmis au chien sous forme
promastigote. Ils infectent alors les macrophages, poursuivent leur cycle de développement sous
forme amastigote et se multiplient. Suite a la rupture des macrophages, les amastigotes sont libérés
et infectent de nouvelles cellules. En quelques semaines a mois, les amastigotes se retrouvent dans
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les macrophages cutanés et peuvent alors infecter un nouveau phlébotome lors de son repas
sanguin (Beugnet et al., 2021f). Par ailleurs, la transmission sexuelle (Silva et al., 2009; Naucke and
Lorentz, 2012) et trans-placentaire (Rosypal et al., 2005; Ben Slimane et al.,, 2014) a déja été
rapportée chez les chiens.

Suite a la piqQre par le phlébotome femelle, les parasites sont transportés dans les différents
organes, via le systéme des phagocytes mononucléés. lls sont d’abord distribués aux nceuds
lymphatiques loco-régionaux, puis a la rate, via le sang ou la lymphe. lIs rejoignent ensuite les reins
et le foie. Dans un second temps, ils atteindront 'appareil reproducteur, la peau, la vessie, le systéme
digestif et respiratoire etc. (Molyneux and Ashford, 1983). Les amastigotes survivent a la
phagocytose et au stress oxydatif induit par les cytokines dans les macrophages. Les signes
cliniques sont en partie liés a l'infiltration des différents organes et tissus, provoquant des troubles
fonctionnels et Iésionnels. lls sont également, en grande partie, expliguées par la production de
cytokines comme I'IFN (interféron), L'IL-1 (interleukine 1) et le TNF (facteur de nécrose tumorale)
(Beugnet et al., 2021f).

Par allleurs, la leishmaniose est une maladie a prédominance immunologique, mais dont les
mécanismes sont encore mal connus (Alvar et al.,, 2004). Elle entraine une réponse immunitaire
intense avec une gammapathie polyclonale (ou monoclonale dans certains cas), une prolifération
des macrophages, des histiocytes et des lymphocytes dans les organes. Aussi, la réponse a
médiation humorale est prédominante, au détriment d’'une réponse cytotoxique entrainant la
formation de complexes immuns (Ettinger et al., 2017; Beugnet et al., 2021f). En effet, les
leishmanies modulent la réponse immunitaire, et le systeme phagocytaire des macrophages ne
s’active pas. La réponse a médiation cellulaire n’est alors pas suffisante pour éradiquer le parasite
et la réponse humorale est stimulée. Cependant, celle-ci n'est pas protectrice, voire délétére. Des
IgG sont produites précocement et en grande quantité, ce qui prédispose au dépbt de complexes
immuns dans divers organes, entrainant une glomérulonéphrite, une (poly)-arthrite, une uvéite, une
myosite ou encore une vascularite (Koutinas et al., 1999; Saridomichelakis, 2009). La prolifération
et l'activité exubérantes des lymphocytes B, avec celles des plasmocytes, des histiocytes et des
macrophages, peut expliquer 'adénomégalie généralisée, la splénomégalie et I'hyperglobulinémie
polyclonale fréquemment observées. Ce sont dlailleurs des signes considérés comme des
caractéristiques cliniques de la maladie (Baneth et al., 2008; Baneth and Solano-Gallego, 2012).

La leishmaniose générale du chien est une maladie chronique et multi-systémique qui peut
potentiellement impliquer tous les organes (Solano-Gallego et al.,, 2011). Les manifestations
cliniques sont extrémement diverses, allant d’'une absence totale de signes cliniques, a la
leishmaniose cutanée localisée et auto-cicatrisante, a la leishmaniose viscérale disséminée mortelle
(Ribeiro et al., 2018). La leishmaniose viscérale est la forme la plus commune chez les chiens, mais
les Iésions cutanées associées sont observées dans plus de 80% des cas (Ettinger et al., 2017;
Polack, 2017). Etant donné que les signes cliniques, aussi bien généraux que cutanés, sont trés
polymorphes et plus ou moins prononcés, (Ribeiro et al., 2013) la présence d’'un seul d’entre eux
doit faire émettre I'hypothése d’une leishmaniose, particulierement dans les régions endémiques
(Beugnet et al., 2021f). Par ailleurs, environ 50% des chiens infectés sont asymptomatiques
(Mancianti et al., 1988). Cette variabilité clinique est régie par un ensemble de facteurs, tels que la
souche parasitaire, la génétique et le statut immunitaire de I'héte. Ainsi, certains chiens sont
asymptomatiques pendant de nombreuses années car sont capables de contréler l'infection, voire
évoluent vers une guérison spontanée (Ribeiro et al., 2018). Seulement 10% des chiens restent des
« porteurs sains » ou éliminent le parasite (Beugnet et al., 2021f). D’autres vont présenter une
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évolution progressive ou aigué, conduisant a la cachexie, puis la mort de I'animal si aucun traitement
n’est mis en place (Ribeiro et al., 2018). Ainsi, les signes cliniques peuvent se manifester des 3
mois, a plusieurs années post-infection (Koutinas and Koutinas, 2014).

L’'un des signes cliniques les plus précoces et fréquent est une adénomeégalie des noeuds
lymphatiques poplités, préscapulaires et sous maxillaires (Lima et al., 2004). Ainsi, différents
organes peuvent étre touchés selon les zones d’infiltration par les macrophages infectés.
L’inflammation chronique granulomateuse peut causer des Iésions subcliniques plus ou moins
exprimées, telles que: une colite chronique, une hépatite chronique, une pancréatite, une
vascularite, une myocardite, une ostéomyélite, une orchi-épididymite ou encore une meéningo-
encéphalomyélite. Bien que rares, ces affections ont une importance pathologique et il faut les
rechercher (Koutinas and Koutinas, 2014).

= Signes cutanés

Les manifestations cutanées apparaissent tardivement apres l'infection (Foglia Manzillo et al., 2013)
et sont la manifestation clinique la plus fréquente (Saridomichelakis and Koutinas, 2014). On peut
observer une dermatite exfoliative non prurigineuse, avec ou sans alopécie, une dermatite
ulcérative, papuleuse, pustuleuse ou nodulaire cutanéo-muqueuse (Lombardo et al., 2014;
Saridomichelakis and Koutinas, 2014; Ordeix, 2018). Une hyperkératose ou une dépigmentation de
la truffe, une onychogryphose (allongement des griffes) sont également caractéristiques (Ribeiro et
al., 2018). Ainsi, la leishmaniose canine due a L. infantum est caractérisée par diverses
manifestations cutanées qui peuvent refléter différentes relations hote-parasite et différents types de
lésions cutanées peuvent survenir, dans diverses combinaisons, chez le méme chien
(Saridomichelakis and Koutinas, 2014). La présence simultanée de plus d’'un type de lésion cutanée
sur le méme animal, est attribuée a la vulnérabilité des différentes zones de la peau aux
traumatismes mécaniques et/ou aux modifications vasculaires, lors de vascularite par exemple
(Fondevila et al., 1997; Ferrer, 2002). Généralement, les lésions sont dues a une inflammation
pyogranulomateuse et moins souvent par le dép6t de complexes immuns (Saridomichelakis, 2009).
Les signes dermatologiques sont rares en I'absence d’autres signes de la maladie (Ferrer et al.,
1988).

= Signes systémiques

Les signes systémiques de la maladie sont une anorexie, une perte de poids, une léthargie évoluant
vers un état de torpeur (Solano-Gallego et al., 2009), une fonte musculaire affectant premierement
le crane, et en particulier les muscles temporaux, donnant a I'animal un aspect assez typique de
« téte de vieux chien ». Ensuite les membres et le bassin s’amyotrophient (Beugnet et al., 2021f).
Des signes digestifs (diarrhée et vomissements) causés par une entérite colique ou une hépatite
chronique sont possibles, bien qu'assez rares (Ferrer et al., 1991; Rallis et al., 2005; Adamama-
Moraitou et al., 2007; Solano-Gallego et al., 2011; Koutinas and Koutinas, 2014). Des pancréatites
ont également été rapportées (Carrasco et al., 1997). Une hyperthermie fluctuante peut étre notée
chez les jeunes chiens de moins de deux ans (Beugnet et al., 2021f). Une splénomégalie et
hépatomégalie sont également notées occasionnellement (Ribeiro et al., 2018).
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= Atteinte oculaire

Les signes oculaires sont assez fréquents. lls sont rapportés dans 4 a 16% des cas selon les auteurs
(Koutinas and Koutinas, 2014) et jusqu’a 25% des cas. Les pathologies oculaires sont dues a
linfiltration granulomateuse ou lymphoplasmocytaire dans les tissus (Koutinas and Koutinas, 2014).
Sont rapportés : une blépharite, une kératite et kératoconjonctivite séche, une uvéite antérieure
(Pefa et al., 2008; Pietro et al., 2016), une conjonctivite ou encore une choriorétinite (Beugnet et al.,
2021f). L'uvéite antérieure est la manifestation la plus commune, et semblerait avoir une origine
immunologique ou allergique. Elle peut entrainer un glaucome secondaire ou une panophtalmie avec
perte de vision (Garcia-Alonso et al., 1996; Koutinas and Koutinas, 2014). Toute aussi importante,
la kératoconjonctivite séche résulte de la destruction des glandes lacrymales et des glandes de
Meibomius, de I'obstruction des canaux lacrymaux par l'infiltration granulomateuse (Naranjo et al.,
2005) ou encore, d’'une hyposécrétion lacrymale suite &8 des dommages cornéens (Koutinas and
Koutinas, 2014).

= Atteinte rénale

La maladie rénale peut étre la seule manifestation de leishmaniose canine (Solano-Gallego et al.,
2011). La prévalence varie selon les critéres de diagnostic. Certains auteurs ont considéré
I'azotémie, avec une prévalence allant de 6% a 38%, d’autres auteurs ont considéré la protéinurie
avec une prévalence de 50% (Roura et al., 2021). Lorsque le diagnostic est basé sur I'imagerie, la
biopsie ou la visualisation directe des reins, différentes études rapportent que presque tous les
chiens touchés par la leishmaniose seraient insuffisants rénaux (Aresu et al., 2013; Braga et al.,
2015; Batista et al., 2020). Ainsi, bien que tous les chiens soient susceptibles d’étre affectés par des
troubles rénaux, seuls 50% d’entre eux développeront des signes cliniques associés (azotémie,
protéinurie) (Roura et al., 2021). Méme si la protéinurie est asymptomatique, elle prédispose aux
thrombo-embolies, a la fonte musculaire et a la cachexie. Elle doit donc étre prise en considération
(Koutinas and Koutinas, 2014). Comme tous les signes de leishmaniose, la maladie rénale qui en
résulte se manifeste sous des signes d’intensité variable, allant d’'une discréte protéinurie, a un
syndrome néphrotique ou, a une insuffisance rénale terminale (Solano-Gallego et al., 2011). Elle est
évolutive et est la cause la plus fréquente de déces lors de leishmaniose (Roura et al., 2013). Les
Iésions rénales incluent une inflammation interstitielle chronique associée a une infection locale et
une glomérulonéphrite dont la cause principale suspectée est le dépbt de complexes immuns
circulants (Roura et al., 2021). Initialement les Iésions sont glomérulaires, et on observe une
protéinurie sans azotémie. Différents types de glomérulonéphrites sont décrites : membrano-
proliférative, membraneuse ou mésangio-proliférative (dos Santos et al., 2013; Wilson et al., 2017).
Au fur et a mesure, des lésions tubulo-interstitielles se développent et I'azotémie apparait.
Finalement, l'insuffisance rénale terminale est le dernier stade de la maladie rénale (Roura et al.,
2021).

= Arthrite

Des troubles musculo-squelettiques sont décrits chez les chiens leishmaniens, avec une prévalence
allant de 30 a 45% (Silva et al., 2021). lls se manifestent par des signes polymorphes, tels que des
boiteries, de la paraparésie, un gonflement articulaire, une réticence au déplacement, une raideur,
une cyphose, des crépitations articulaires, une synovite, une polyarthrite, une polymyosite ou encore
une ostéomyélite (Sbrana et al., 2014; Wallborn et al., 2016). Les lésions articulaires sont
fréquentes, mais souvent subcliniques, si bien qu’elles ne sont pas souvent rapportées. Elles sont
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majoritairement bilatérales (Silva et al., 2021). Il semblerait que les articulations distales soient plus
souvent touchées. Lorsque plus d’une articulation est impliguée, la maladie a tendance a étre
symétrique (Sbrana et al., 2014). Il peut s’agir d’'une polyarthrite non érosive, le plus souvent (ce qui
appuie le caractére souvent subclinique de I'affection) (Blavier et al., 2001; McConkey et al., 2002)
ou érosive (Shrana et al., 2014). Deux mécanismes sont décrits. Le premier est la présence des
leishmanies dans [larticulation, entrainant une maladie inflammatoire lymphoplasmocytaire ou
granulomateuse (Blavier et al., 2001; Agut et al., 2003; Shrana et al., 2014). Le second est une
hypersensibilité de type Ill associée a une inflammation neutrophilique suite au dép6t de complexes
immuns. L'inflammation cause alors une synovite et une polyarthrite (Blavier et al., 2001; McConkey
et al., 2002; Agut et al., 2003; Sbrana et al., 2014).

= Signes neuro-vasculaires

Des troubles vasculaires et neurologiques sont occasionnellement décrits (Cabré et al., 2021). Le
systéme nerveux central et le périphérique, peuvent étre touchés lors de leishmaniose. Sont
rapportés : une méningoencéphalite, des hémorragies cérébrales, une choroidite hémorragique,
une meéningomyélite, une myélopathie ischémique ou encore, une neuropathie périphérique
(Giannuzzi et al., 2017). Concernant les troubles vasculaires, une vascularite systémique ou une
thromboembolie artérielle sont constatées (Solano-Gallego et al., 2011).

= Autres manifestations cliniques

Des rares cas de myocardite, péricardite fibrineuse et pneumonie ont été décrits. Les mécanismes
pathologiques concernant les maladies cardio-pulmonaires et L. infantum ne sont pas clairs
(Slappendel, 1988; Font et al., 1995; Torrent et al., 2005).

Les affections génitales des méles liées a la leishmaniose ont été décrites tels que des
orchites, épididymites, prostatites chroniques, balanoposthite (Diniz et al., 2005; Manna et al., 2012;
Mir et al., 2012). En revanche, il semblerait que les leishmanies n’aient pas de tropisme génital chez
les femelles (Silva et al., 2008).

= Manifestations biologiques

L’inflammation chronique causée par L. infantum entraine une anémie normocytaire, normochrome,
non régénérative chez 50 a 70% des chiens atteints. Cette anomalie peut également étre causée
par une altération de I'érythropoiése suite a des altérations de la moelle osseuse et/ou des reins
(Ribeiro et al., 2013). Une composante hémolytique est aussi suggérée (Ciaramella et al., 1997).
Par ailleurs, il y aurait une relation entre 'anémie et les formes cliniques de la maladie (Amusategui
et al., 2003; Reis et al., 2006; Ribeiro et al., 2013). La présence de signes cliniques externes chez
les chiens atteints de leishmaniose viscérale serait associée a un nombre plus élevé de troubles
hématologiques (anémie et valeurs d'érythrogramme plus faibles). La moelle osseuse est a la fois
un organe hématopoiétique majeur et un important site de stockage des leishmanies. Ainsi, plus la
charge parasitaire est élevée, plus 'anémie est importante (Ribeiro et al., 2013). Une leucopénie est
également rapportée (Beugnet et al., 2021f), bien que l'atteinte de la moelle osseuse n’implique
généralement pas la lignée leucocytaire (Amusategui et al., 2003). Une monocytose accompagne
souvent la leucopénie (Beugnet et al., 2021f). Une thrombopénie est assez fréquente. Lorsqu’elle
est prononcée, elle peut résulter d’'une co-infection avec d’autres agents pathogenes vectorisés
(E. canis, A. phagocytophilum ou A. platys) (Paltrinieri et al., 2016) ou encore une destruction
immunitaire par des anticorps dirigés contre les plaquettes (Cortese et al., 2009, 2011). Une
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consommation de plaquettes par des phénoménes d’hypercoagulabilité, suite aux pertes urinaires
d’antithrombine lll, participe également a la thrombopénie. Des CIVD ont alors été rapportées chez
des chiens leishmaniens (Honse et al., 2013; Paltrinieri et al., 2016). Lors de lésions cutanées
ulcératives et d’infections bactériennes secondaires, une réponse inflammatoire se met en place,
associée a une neutrophilie (Nicolato et al., 2013).

Les modifications biochimiques les plus courantes sont une hyperprotéinémie caractérisée
par une hyperglobulinémie et une hypoalbuminémie inversant le rapport albumine/globuline
(Paltrinieri et al., 2016). Ces anomalies protéiques peuvent apparaitre trés to6t au cours de I'évolution
de la maladie (Foglia Manzillo et al., 2013) et il a été montré que 'augmentation des protéines totales
est corrélée a la sévérité des manifestations cliniques (Proverbio et al., 2014). L’hyperglobulinémie
résulte d’'une augmentation majoritaire des y-globulines (hypergammaglobulinémie due a la réponse
humorale entrainant une production massive d’anticorps) et minoritaire des fractions a et S.
L’hypoalbuminémie est due a I'excrétion rénale (Iésions glomérulaires) et parfois, & un défaut de
production lors d’atteinte hépatique (Paltrinieri et al., 2016; Ribeiro et al., 2018). De plus, l'albumine
est une protéine négative de linflammation qui décroit en réponse a une hyperglobulinémie
(Paltrinieri et al., 2016). Cette hypoalbuminémie est considérée comme un facteur pronostic négatif
chez les chiens leishmaniens (Geisweid et al., 2012). La diminution du rapport albumine/globuline
est considérée par certains auteurs comme un test sensible en raison de sa fréquence tres élevée
lors de leishmaniose canine (Almeida et al., 2005). Bien que la prévalence d’'une atteinte rénale soit
trés élevée et soit une des principales causes de mortalité lors de leishmaniose, 'azotémie n’est pas
souvent observée (Solano-Gallego et al., 2011). Ceci s’explique par le fait que I'azotémie s’observe
en fin d’évolution, lorsque les Iésions rénales sont étendues (Baneth et al., 2008). En revanche, une
protéinurie est découverte dans 50% des cas. Elle résulte de la glomérulonéphrite causée par la
maladie (Roura et al., 2021). Les anomalies biochimiques sont variables d’un chien a l'autre et
dépendent des organes infiltrés par les macrophages infectés, causant un infiltrat pyogranulomateux
(Paltrinieri et al., 2010b). Ainsi, les marqueurs du fonctionnement hépatobiliaires, (Heidarpour et al.,
2012), du pancréas, de lyse musculaire (Vamvakidis et al., 2000) (CK ou ses isoenzymes cérébrales
(Paltrinieri et al., 2010a) et myocardiques) ou de lésions cardiaques (troponine ), peuvent étre
augmentés, ou non, selon les individus (Silvestrini et al., 2012). Les protéines de la phase aigué de
I'inflammation (CRP, haptoglobine etc.) augmentent inévitablement lors de leishmaniose et sont
corrélées a I'intensité de I'inflammation (Ceron et al., 2018) ce qui permet de suivre I'évolution de la
maladie.

= Classifications et stades de la maladie

Il existe 3 classifications, reconnues pour établir un stade de la maladie (Proverbio, 2016; Roura et
al., 2021) selon la sévérité de la présentation clinique (Ribeiro et al., 2018).

La premiére est établie par LeishVet, qui est un groupe d’experts de la leishmaniose canine
(Solano-Gallego et al., 2011). La maladie est classée en quatre stades, selon son évolution : Stade
| : maladie bénigne ; Stade Il : maladie modérée (sous-stades A et B) ; Stade Il : maladie grave ;
Stade IV : maladie trés grave. Cette classification se base sur un examen clinique, des examens
hémato-biochimiques et la quantité d’anticorps circulants (Solano-Gallego et al., 2011, 2009).

La deuxiéme classification a été créée par « The Canine Leishmaniasis Working Group »
(CLWG) en se basant sur I'examen clinique, des tests sérologiques et parasitologiques incluant une
cytologie, une histologie ou une PCR. Cing stades sont ainsi établis : Stade A : chiens exposés ;
Stade B : chiens infectés ; Stade C : chiens malades ; Stade D : chiens gravement malades ;
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Stade E : chien ne répondant pas au traitement, ou présentant une rechute précoce (Paltrinieri et
al., 2010b; Roura et al., 2013).

Une troisieme classification de la leishmaniose a réecemment été publiée. Elle se base sur la
gravité des modifications des protéines de la phase aigué, notamment les protéines APP (protéine
précurseur de 'amyloide) (Ceron et al., 2018).

= Facteurs prédisposant aux signes cliniques

Il existe des facteurs de risque de développer la maladie, tels que I'age, le sexe, la race et la
génétique. lls pourraient également influencer le type de manifestation clinique et le pronostic mais,
des études restent a mener pour le vérifier (Cabré et al., 2021). Concernant I'age, il semblerait qu’un
premier pic soit observé vers 3 ans et un autre chez les chiens de plus de 8 ans (Alvar et al., 2004;
Cabré et al.,, 2021). Par ailleurs, I'age semblerait étre associé a des différences clinico-
pathologiques. Les jeunes présenteraient une maladie moins sévére, moins fréquente et moins
d’altérations systémiques que les chiens agés. lls sont cependant plus enclins a présenter des
signes dermatologiques. Ces manifestations, si remarquées tot par les propriétaires, permettent un
diagnostic et une prise en charge précoce avant que l'inflammation chronique ne crée des Iésions
importantes (Cabré et al., 2021). Des études ont rapporté que les chiens males sont plus touchés
par la maladie que les femelles (Ciaramella et al., 1997; Miranda et al., 2008; Cabré et al., 2021),
mais d’autres auteurs n’ont pas observé de différences (Koutinas et al., 1999). Les chiens de race
Boxer, Labrador, Cocker Spaniel, Doberman, Rottweiler et Berger Allemand sembleraient
prédisposés au développement de la maladie, tout comme les chiens ayant des poils courts et vivant
a I'extérieur (Ciaramella et al., 1997; Franca-Silva et al., 2003), et ceux de grande race (Cabré et al.,
2021). Au contraire, les Yorkshire Terrier sont moins souvent affectés par la leishmaniose (Miranda
et al., 2008), tout comme les chiens courants d'lbiza (Solano-Gallego et al., 2000). Des facteurs
génétiques entrent également en jeu. Le géne Slcllal (Solute carrier family 11 member al) et
certains alléles des génes codant pour le CMH Il, sont associés a une sensibilité accrue des chiens
pour la leishmaniose (Quinnell et al., 2003; Sanchez-Robert et al., 2008).

= Pronostic de la maladie

Dans la majorité des cas, le pronostic de la maladie est favorable, notamment grace a 'amélioration
des techniques de diagnostic et a I'utilisation de protocoles de traitement plus adéquats (Roura et
al., 2013). Cependant le pronostic n’est pas le méme pour tous les chiens et varie en fonction de la
situation clinique et pathologique, mais aussi du stade clinique au moment du diagnostic (Solano-
Gallego et al., 2011). Par exemple, une maladie rénale est clairement associée a une survie réduite
(Roura et al., 2021). En revanche, il semblerait que la dermatite papuleuse soit associée a un
meilleur pronostic car associée a une réponse immunitaire cellulaire efficace (Ordeix et al.,
2005). Evaluer le pronostic avec précision peut étre difficile et nécessite un suivi apres le diagnostic
pour évaluer la réponse au traitement, les signes cliniques et modifications hémato-biochimiques,
ainsi que les rechutes (Solano-Gallego et al., 2011; Roura et al., 2013). Le pronostic est trés sombre
chez les chiens présentant des signes cliniques séveres sans traitement (Dos-Santos et al., 2008).

= Leishmaniose chez le Chat

Les chats sont infectés par la méme espece de Leishmania que les chiens en Europe. Cependant,
la prévalence de l'infection est plus faible, et les cas cliniques sont moins fréquents (Pennisi and
Persichetti, 2018). Dans une étude de 2010 portant sur 200 chats infectés par L. infantum, seulement
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2 individus ont manifesté des signes cliniques (Costa et al., 2010). Lorsque des signes cliniques
sont présents, ils sont représentés, en majorité, par des manifestations cutanées (Pennisi et al.,
2013, 2015; Fernandez-Gallego et al., 2020), le plus souvent des nodules et ulcéres (Pennisi et al.,
2015), associés a la dissémination du parasite dans d’autres tissus (Hervas et al., 1999; Navarro et
al., 2010). Contrairement a la leishmaniose canine, la dermatite exfoliative est rare lors de
leishmaniose féline (Hervas et al., 1999; Navarro et al., 2010). Ces signes cutanés sont trés
variables : généralisés ou localisés, symétriques ou asymétriques et peuvent se retrouver sur tout
le corps, selon un schéma focal, multifocal, régional ou diffus. L’adénomégalie est présente dans un
tiers des cas, isolée ou multicentrique (Pennisi et al., 2015). Les signes viscéraux peuvent ne pas
étre présents (Fernandez-Gallego et al., 2020) et sont associés a une mortalité élevée (Soares et
al., 2016). lls ne sont pas spécifiques et se manifestent par une perte de poids, une dysorexie, de la
déshydratation, de la Iéthargie ou une hyperthermie (Pennisi et al., 2015). Les Iésions oculaires sont
présentes dans un tiers des cas (Fernandez-Gallego et al., 2020). Les Iésions les plus souvent
décrites sont les uvéites parfois accompagnées d’une infiltration granulomateuse pouvant conduire
a une panophtalmie (Hervas et al., 2001; Verneuil, 2013; Richter et al., 2014), des blépharites et des
conjonctivites (Navarro et al., 2010). Les gingivostomatites sont également fréquentes. Elles sont
décrites dans un quart des cas. Les vomissements et la diarrhée ne sont rapportés que dans moins
d'un quart des cas lors de leishmaniose féline et sont associés a d’autres manifestations cliniques.
lIs refletent généralement une maladie gastro-intestinale (Pennisi et al., 2015). Cependant, un cas
de leishmaniose féline ayant pour uniqgue manifestation une diarrhée chronique a récemment été
décrit. |l s’agissait d’'une entérite granulomateuse (Tabar et al., 2022). L’insuffisance rénale associée
a la leishmaniose féline n’est pas considérée comme un syndrome, ni comme une cause de
mortalité, mais des cas ont été décrits (Navarro et al., 2010). Par ailleurs, des auteurs suspectent
une association entre les leishmanies et le carcinome épidermoide. Le parasite pourrait initier le
développement de la néoplasie, ou celle-ci pourrait profiter de la présence des parasites pour se
développer (Grevot et al., 2005; Pocholle et al., 2012; Soares et al., 2016). Prés de la moitié des cas
cliniques rapportés le sont chez des chats présentant une immunocompétence altérée (Pennisi and
Persichetti, 2018).

Ainsi, en [l'absence de facteurs immunosuppresseurs, tels que les virus de
I'lmmunodéficience Féline (FIV) et de la Leucémie Féline (FeLV), les cancers, diabéte, maladies
auto-immunes ou de co-infections, il semblerait que la réponse immunitaire, chez les chats, soit
suffisamment efficace pour contrler l'infection et conférer un certain degré de résistance (Solano-
Gallego et al.,, 2007). Ces facteurs sont effectivement prédisposant a I'apparition des signes
cliniques (Pennisi, 2015). Les informations sur la réponse immunitaire adaptative des chats et les
mécanismes de résistance a I'infection sont rares (Pennisi and Persichetti, 2018). Certaines études
suggerent que la réponse humorale chez les chats est protectrice, contrairement aux chiens (Martin-
Sanchez et al., 2007). En effet, les chats avec un titre en anticorps élevé seraient moins positifs en
PCR et inversement, ceux ayant un titre en anticorps réduit seraient treés positifs (Martin-Sanchez et
al., 2007; Costa et al., 2010; Martin-Sanchez et al., 2007; Costa et al., 2010). De plus, la
séroconversion a lieu lorsque les Iésions sont en phase de guérison, elles apparaissent donc avant
la production d’anticorps (Martin-Sanchez et al., 2007; Costa et al., 2010). Cependant certains chats
symptomatiques présentent un titre élevé en anticorps. Ceux-ci ne leur conférent donc pas une
protection contre la maladie (Barbiéri, 2006). Par ailleurs, le fait que les chats puissent guérir
spontanément de leurs Iésions et que celles-ci n’induisent pas de changements pathologiques
majeurs, est un indice supplémentaire de la résistance naturelle des chats a la leishmaniose
(Simbes-Mattos et al., 2005; Navarro et al., 2010).
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o Dirofilariose cardio-pulmonaire et sous cutanée

La dirofilariose est une infection parasitaire a transmission vectorielle, émergente dans différentes
zones de la planéte (Alsarraf et al., 2021; Gutiérrez-Jara et al., 2022). Elle est causée par des
nématodes du genre Dirofilaria. Ce sont des vers longs et fins, dont la femelle vivipare expulse des
larves L1 appelées microfilaires dans la circulation sanguine des carnivores domestiques, hotes
définitifs. Suite a un repas sanguin, ces microfilaires infecteront un nouveau vecteur femelle de la
famille des Culicidés et entameront leur cycle de développement dans celui-ci, qui est leur hote
intermédiaire (Beugnet et al., 20219).

Nous nous intéresserons ici a Dirofilaria immitis et & D. repens qui sont respectivement
responsables de la dirofilariose cardio-pulmonaire et de la dirofilariose sous-cutanée chez les
carnivores domestiques en Europe. Ces maladies sont zoonotiques (Mendoza-Roldan et al., 2021).
Les cas zoonotiques ont augmenté parallelement & la présence de ces parasites dans les zones
endémiques, mais aussi en corrélation avec de nouveaux foyers d’infestation dans les zones non
endémiques (Dantas-Torres and Otranto, 2020; Genchi and Kramer, 2020). L’espece D. immitis a
été identifiée sur tout le globe, dans les régions tropicales et tempérées. La prévalence en Europe,
en 2020, était de 10,45% (Anvari et al., 2020). L’espéce D. repens se retrouve en Europe, Asie et
Afrigue (Genchi and Kramer, 2020). Quelques cas de dirofilariose sous-cutanée ont été décrits, en
Amérique du Sud (Lopez et al., 2012; Ramos-Lopez et al., 2016) et au sud des Etats-Unis (Genchi
and Kramer, 2017).

Aussi, de nombreux nématodes de la famille des Onchocercidés hébergent des bactéries
endosymbiotes appartenant au genre Wolbachia (Bazzocchi et al., 2003; Bowman, 2011). C’est le
cas pour D. immitis (Bandi et al., 1999) et D. repens (Taylor et al., 2013). Elles sont transmises
verticalement entre les générations des nématodes (Landmann, 2019). Les parasites dépendent de
ces bactéries, car elles jouent un réle dans leur embryogenése, leur développement et leur survie
(Ferri et al., 2011; Taylor et al., 2013). Par exemple, elles codent pour des enzymes qui manquent
dans le génome de D. immitis, comme la biosynthése de I'héme, de purines et de pyrimidines
(Bowman, 2011). Les contributions métaboliques des Wolbachia aux Dirofilaria ont été démontrées,
notamment en les utilisant comme cible médicamenteuse pour contrdler linfestation par ces
nématodes (Turner et al., 2020). En retour les nématodes fournissent des acides aminés servant a
la croissance des bactéries Wolbachia (Simoén et al., 2012). Par ailleurs, les bactéries participent
également au pouvoir pathogéne de D. immitis et de D. repens. Lorsque les nématodes meurent,
les bactéries, présentes dans les adultes, sont relachées dans I'héte (Ferri et al., 2011). Or, il a été
montré que celles-ci sont responsables d’'une augmentation de cytokines pro-inflammatoires et d’'un
chimiotactisme pouvant entrainer des manifestations cliniques (Bazzocchi et al., 2003).

= La dirofilariose cardio-pulmonaire

La dirofilariose cardio-pulmonaire est causée par Dirofilaria immitis (Noack et al., 2021). Suite a la
piqUre d’'un moustique femelle, les larves L3 de D. immitis sont déposées sur la peau de leur hote
définitif et migrent vers I'endolymphe. Elles se développent en larves L4 qui vont, elles-mémes,
migrer a travers les tissus, pour rejoindre les artéres pulmonaires. Elles rejoignent ensuite le coeur
droit et, en 4 & 5 mois, les adultes sont matures sexuellement. Suite a la reproduction des adultes,
des microfilaires sont libérées par les femelles dans la circulation sanguine systémique (Bowman
and Atkins, 2009; Beugnet et al., 2021g). Au départ, les larves sont de petite taille et sont repoussées
dans les artérioles pulmonaires (Rawlings, 1978). Au fur et & mesure de leur développement, elles
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grandissent et remontent la circulation dans les artérioles pulmonaires de diamétre croissant, jusqu’a
rejoindre les artéres lobaires, I'artére pulmonaire principale et le coeur droit. Selon certains auteurs,
I'emplacement des nématodes adultes dépend de la taille du chien et de la charge parasitaire. Plus
la charge parasitaire est élevée, plus les nématodes se trouvent dans le cceur droit, voire la veine
cave (McCall et al., 2008).

Les filaires adultes mesurent en moyenne 30 cm de long pour les femelles, et les méales 12 a 18
cm. Elles sont ainsi visibles en échocardiographie. Les microfilaires mesurent environ 300 ym. Elles
sont similaires aux microfilaires de D. repens (Beugnet et al., 2021g) mais les signes cliniques
permettent d’orienter le diagnostic entre linfestation par ces deux espéces. La quantité de
microfilaires circulantes suit un rythme circadien, et augmente au cours des dernieres heures de la
journée, quand les moustiques sont les plus actifs. Ce phénoméne semblerait étre le résultat d’'une
co-évolution entre les hotes vertébrés, les parasites nématodes et les moustiques (Di Cesare et al.,
2013). Il en est de méme chez les chats (Nogami et al., 2000; Hayasaki et al., 2003).

= Atteinte cardio-pulmonaire

Bien que le nom de la maladie, « maladie des vers du cceur » évoque une atteinte cardiaque, les
premiers signes cliniques sont le résultat d’'une atteinte des artéres pulmonaires et du poumon, en
raison de la localisation des vers. Les signes cardiaques n’apparaissent que plus tardivement, si
l'infestation est importante (McCall et al., 2008), ou si une ré-infestation a lieu, entrainant une
accumulation de parasites. Il est cependant important de noter que, dans la majorité des cas, les
chiens atteints sont asymptomatiques (Ettinger et al., 2017; Ames and Atkins, 2020).

Lors d’infestation modérée, les symptdémes sont une Iégére toux persistante, une dyspnée a
I'effort, voire une lipothymie, suite & un exercice important. Un essoufflement au repos peut aussi
étre noté (McCall et al., 2008; Beugnet et al., 2021g). Les chiens peuvent alors montrer une
intolérance a I'effort et une baisse d’appétit (Bowman and Atkins, 2009).

Lors de dirofilariose séveére, I'évolution des signes cliniques se poursuit. Les signes cliniques
sont liés a I'action mécanique des vers dans le coeur (occlusion des vaisseaux) et a des réactions
antigéniques. llIs entrainent une hypertension artérielle pulmonaire chronique. Le cceur doit
compenser cette hypertension qui augmente la post-charge dans le ventricule droit. En raison de
cette compensation, les signes cliniques sont peu visibles au départ. Mais le cceur droit doit lutter
pour maintenir une perfusion pulmonaire suffisante, et une hypertrophie compensatoire se
développe. Ce phénomene évolue vers une insuffisance cardiaque congestive droite (Beugnet et
al., 2021g; Noack et al., 2021). On observe alors un amaigrissement important, et une dégradation
de I'état général. On note une toux au repos, une tachycardie, une dyspnée, une cyanose des
muqueuses et de 'ascite, due a l'insuffisance cardiaque congestive droite. A ce stade, les animaux
meurent de détresse respiratoire ou de cachexie (McCall et al., 2008; Beugnet et al., 2021g). Lors
d’insuffisance cardiaque droite, on note également une distension de la veine jugulaire, une hépato-
splénomeégalie entrainant distension abdominale en association avec I'ascite (Ettinger et al., 2017).
Jusqu’a 50% des chiens présentant une complication vasculaire pulmonaire, développeront une
insuffisance cardiaque (Calvert, 1999).

Occasionnellement, quand linfestation est importante, une thromboembolie spontanée
sévére apparait, suite a I'’hypertension artérielle pulmonaire et a la chute de débit cardiaque. Les
nématodes s’accumulent alors dans l'oreillette droite, le ventricule droit et dans la veine cave
caudale, ce qui obstrue le flux sanguin et affecte la fonction de la valve tricuspide. Ce phénomene
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va entrainer une insuffisance cardiaque potentiellement mortelle. On parle alors de syndrome cave
(Beugnet et al.,, 2021g; Ames and Atkins, 2020). Il se caractérise par des changements
hémodynamiques aigus. Les chiens présentent alors typiquement une dyspnée importante, une
dysfonction rénale et hépatique, une hémolyse intra-vasculaire aigué et une hémoglobinurie
caractéristiqgue (McCall et al., 2008). Ce phénoméne peut également survenir suite a un traitement
antiparasitaire a base de melarsomine, entrainant la mort soudaine de nombreux vers adultes,
créant ainsi une thromboembolie pulmonaire. Un décés rapide peut survenir, mais le plus souvent,
I'évolution se fait sur 7 a 10 jours aprés le traitement adulticide. On observe d’abord une léthargie,
une anorexie et une toux. S’en suivent une dyspnée, associée a des crépitements pulmonaires. Il
est néanmoins possible de prévenir ce phénoméne, de fagon imparfaite, en adaptant le traitement
a la charge parasitaire et en respectant une période de repos strict de 'animal. La quantification de
la charge parasitaire se fait avec des tests antigéniques et des radiographies thoraciques (Ettinger
et al., 2017).

Des anomalies a l'auscultation cardiaque (souffle tricuspidien, galop) peuvent étre entendues
a tous les stades de la maladie. Les anomalies hématologiques ne sont pas spécifiques. On peut
observer une anémie régénérative et parfois une hyperéosinophilie (Ettinger et al., 2017; Beugnet
et al., 2021g).

Certains marqueurs sériques sont prometteurs pour dépister la présence ou l'absence
d'hypertension pulmonaire et de lésions endothéliales. La CRP est notamment corrélée a
I'hypertension artérielle pulmonaire et les D-dimeres sont particulierement intéressants chez les
chiens souffrant de thromboembolie pulmonaire (Carretén et al., 2017).

= Autres localisations

Les jeunes adultes se localisent parfois ailleurs que dans les artéres pulmonaires lors de migrations
aberrantes. D’autres manifestations cliniques, non cardio-respiratoires sont alors décrites. Elles sont
plutot liées a la présence des microfilaires qui entrainent des thromboembolies, ainsi que des
réactions inflammatoires et immunitaires (Beugnet et al., 2021g).

lls ont été retrouvés dans le cerveau, la moelle épiniére, la chambre antérieure de I'ceil, le
vitré, ’hypoderme, la cavité péritonéale ou encore les artéres systémiques (Bowman and Atkins,
2009). Ces localisations ménent a des signes cliniques nerveux (parésie, incoordination motrice,
crises convulsives ou perte de conscience) (Beugnet et al.,, 2021g), cutanés (prurit, alopécie et
nécrose des extrémités au niveau de la queue et des oreilles) (Scott, 1979; Mozos et al., 1992;
Seavers, 1998; Beugnet et al., 2021g; Oliveira et al., 2021), oculaires (uvéite) et circulatoires lors de
maladie thromboembolique (boiterie et paresthésie des membres postérieurs, nécrose ischémique
interdigitée) (Frank et al., 1997).

= Glomérulonéphrite

La majorité des chiens, atteints de dirofilariose cardio-pulmonaire, développent une
glomérulonéphrite qui peut étre sévere (Ettinger et al., 2017). Il s’agit d’'une glomérulonéphrite
membraneuse, liée a la présence de microfilaires dans les reins (Abramowsky et al., 1981) et au
dépbt d'immuns complexes, dirigés contre les microfilaires et les antigénes de filaires adultes, dans
la membrane basale des glomérules (Grauer et al., 1989; Paes-de-Almeida et al., 2003). Les lésions
qui en résultent entrainent une altération de la filtration glomérulaire et donc, une protéinurie
(Hormaeche et al., 2014). Dans une étude portant sur I'évaluation des marqueurs sériques et de la
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protéinurie chez les chiens atteints de dirofilariose, une protéinurie était présente dans 36% des cas
(Carretdn et al., 2020). De plus, les bactéries Wolbachia, symbiotes des microfilaires circulantes,
pourraient également contribuer aux Iésions rénales (Morchén et al., 2012). En effet, ces bactéries
sont libérées suite a la mort des microfilaires, et sont une source importante d’antigénes. Elles ont
d’ailleurs été retrouvées dans de nombreux capillaires, y compris dans les reins. Ces bactéries
auraient un potentiel pro-inflammatoire, uniquement suite a leur libération hors des nématodes
(Kramer et al., 2008). Elles induiraient alors une inflammation et une réaction immunitaire, mettant
en jeu des IgG spécifiques (Morchon et al., 2007; Simon et al., 2007; McCall et al., 2008). Par
ailleurs, les antigénes des adultes de D. immitis peuvent modifier les facteurs pro- et anti-
angiogéniques dans les cultures in vitro de cellules endothéliales. lls favoriseraient la formation de
pseudo-capillaires. Cette capacité de stimulation pourrait étre liée a la quantité de Wolbachia
présentes (Zueva et al., 2019). Ainsi le traitement antiparasitaire, en plus du risque d’embolie des
filaires, peut poser la question du relargage d’'un grand nombre de Wolbachia pro-inflammatoires.
L’administration de doxycycline est donc recommandée, en complément du protocole adulticide,
pour réduire la quantité de bactéries libérées par les vers mourants (Kramer et al., 2008; McCall et
al., 2008).

= Pneumopathie éosinophilique

La pneumopathie éosinophilique serait due a une réaction immunologique, suite a la mort des
microfilaires dans les capillaires pulmonaires (Ettinger et al., 2017). Les signes cliniques sont : de la
toux, une dyspnée parfois, et d’autres signes typiques de linfection par D. immitis tels qu’'une
intolérance a l'effort ou une perte de poids (Bowman and Atkins, 2009). Typiqguement, on observe
une éosinophilie, une basophilie et une hyperglobulinémie (Calvert and Rawlings, 1985).

= Granulomatose pulmonaire éosinophilique

La granulomatose pulmonaire éosinophilique est rare, mais est une pathologie sérieuse. Elle répond
moins bien aux traitements que la pneumopathie éosinophilique. Elle se caractérise par un
processus inflammatoire nodulaire associé a une adénopathie bronchique et a un épanchement
pleural dans les cas les plus graves. Elle se manifeste par de la toux, une respiration sifflante, une
dyspnée, voire une cyanose (Ettinger et al., 2017).

= Pronostic

Chez les chiens asymptomatiques le pronostic est bon. Il est réservé dans les cas séveres, méme
si la plupart des cas peuvent étre pris en charge avec succes. Le pronostic est sombre lors de CIVD,
d’embolie pulmonaire, de granulomatose éosinophilique, d’insuffisance cardiaque ou encore de
maladie artérielle pulmonaire sévére (Ettinger et al., 2017).

= Dirofilariose cardio-pulmonaire chez le Chat

Chez les chats, la prévalence de la maladie est cing fois plus faible que chez les chiens (Noack et
al., 2021). Ceci peut s’expliquer par le fait qu’ils soient des hétes moins appropriés au
développement de ce parasite (McCall et al., 2008). En effet, une proportion importante de larves
L4 meure dans les tissus, avant d’avoir terminé leur migration vers I'artére pulmonaire (Beugnet et
al., 2021g). Ainsi, seuls quelques vers adultes sont trouvés chez les chats (1 a 3 seulement). Ceux-
ci sont également plus petits que ceux retrouvés chez les chiens (Simon et al., 2012; Venco et al.,
2015). Les larves L4 qui parviennent a terminer leur migration vont continuer leur développement

76



en adulte mais, contrairement aux chiens, peu ou pas de microfilaires sont produites et relachées
dans la circulation sanguine. Ainsi les chats ne constituent pas un réservoir pour D. immitis (Beugnet
et al.,, 2021g). Cela pourrait étre dd a une élimination immunitaire des microfilaires ou a une
suppression de la production des microfilaires (American Heartworm Society, 2014). La période
prépatente est également plus longue. Elle est de 7 a 8 mois chez les chats, contre 4 a 5 mois chez
les chiens (Venco et al., 2008). Le fait qu’il n’y ait pas toujours de femelles adultes, et que les
microfilaires soient rarement présentes dans la circulation sanguine des chats, complique le
diagnostic. En effet, les tests sérologiques utilisés chez les chiens détectent les antigénes des
femelles adultes, et les frottis permettent de visualiser les microfilaires. Une combinaison de ces
deux tests est recommandée pour le diagnostic chez les chiens. Ainsi, les chats infectés sont plus
rarement diagnostiqués. D’autres signes montrent que le chat est un héte moins approprié. La durée
de vie du parasite est de 2 a 4 ans chez les chats, contre 5 & 7 ans chez les chiens. Aussi, les
migrations aberrantes, bien que rares, sont plus fréquentes chez les chats que les chiens. Des vers
sont alors retrouvés dans le systéme nerveux, les cavités corporelles ou les artéres systémiques
(American Heartworm Society, 2014).

Malgré le fait qu'un faible nombre de vers adultes soient présents chez les chats, ils
développent généralement une maladie plus sévére que les chiens (Venco et al., 2015). lls sont plus
intolérants aux facteurs antigéniques que les chiens et la mort de vers immatures peut causer des
troubles respiratoires graves (Litster and Atwell, 2008). Mais, linfestation peut également étre
asymptomatique (Beugnet et al., 2021g). Des études ont montré que 38 a 74% des chats présentant
des vers matures et 50% pour lesquels les larves ne se sont pas développées en adulte, développent
des signes clinigues (Bowman and Atkins, 2009). Les signes clinigues se manifestent
particulierement quand les larves atteignent les artéres pulmonaires, puis meurent, ou quand les
adultes meurent (Dillon et al., 1995; Litster and Atwell, 2008). Les signes cliniques peuvent alors se
manifester beaucoup plus tét que chez les chiens, dés 3 mois post-infection (Dillon et al., 2014,
2007; Lee and Atkins, 2010). Chez les chats, linfection est de nature pulmonaire et les signes
cliniques qui en résultent se manifestent par de la dyspnée le plus souvent, mais aussi par une toux
chronique, une tachypnée ou encore des éternuements (Knight et al., 1999). Une mort subite peut
méme avoir lieu sans autres signes apparents (Dillon et al., 2017). Selon des études expérimentales,
cette évolution hyper-aigué pourrait étre due a un syndrome anaphylactique secondaire a la
libération de grandes quantités d’antigénes relargués par les vers morts de D. immitis (Litster and
Atwell, 2006; Litster et al., 2008). Des signes digestifs sont également fréquents. |l s’agit de
vomissements le plus souvent, mais de la diarrhée peut étre observée (McCall et al., 2008).

La maladie chez les chats est désormais reconnue comme un syndrome et porte le nom de
HARD (Heatworm Associated Respiratory Disease, maladie respiratoire associée au ver du cceur)
(Dillon et al., 2017). Elle est caractérisé par des lésions sévéres thromboemboliques et une réaction
inflammatoire éosinophilique des poumons (Pennisi et al., 2020). Les signes cliniques associés sont
ceux décrits précédemment, associés parfois a de la Iéthargie, de I'anorexie, une perte de poids,
une perte de vision ou des convulsions (Beugnet et al., 2021g).

Chez les chats, contrairement aux chiens, la maladie n’est pas toujours liée a la présence de
vers adultes. En effet des études, avec des infections expérimentales et naturelles, ont montré la
présence de lésions artérielles et de Iésions des voies respiratoires, méme si aucun ver adulte n’était
présent (Dillon et al., 2007). Cette infection produit des Iésions inflammatoires et prolifératives dans
les bronchioles et le parenchyme pulmonaire et pas seulement dans les artéres pulmonaires,
contrairement aux chiens (Venco et al., 2008; Dillon et al., 2017). Des macrophages intravasculaires
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sont présents dans les poumons des chats en grand nombre. lls sont activés par I'inflammation liée
a la présence des larves et vers. lls sont a 'origine d’'une réaction exacerbée (Dillon et al., 2008).
Les symptomes peuvent alors étre confondus avec ceux de I'asthme félin (Garrity et al., 2019).

Le syndrome cave est rare chez les chats, car les infestations sont habituellement peu
importantes. Cependant, méme un ou deux vers peuvent provoquer une régurgitation tricuspide a
lorigine d’'un murmure cardiaque (Bowman and Atkins, 2009). Certains chats guérissent
spontanément de l'infection, avec ou sans traitement symptomatique (Litster and Atwell, 2008). Les
phases aigués ne sont pas toujours mortelles et linfection peut devenir chronique ou
asymptomatique (McCall et al., 2008). Il a été montré qu’une fois I'infestation pulmonaire établie, les
vers vivants sont capables de supprimer la fonction immunitaire. Ceci permet a de nombreux chats
de tolérer linfestation sans effet apparent de la maladie (American Heartworm Society, 2014).
Cependant, un retour a la phase aigué est toujours possible quand les parasites adultes meurent.
lls sont alors responsables d’une inflammation intense due a une thromboembolie qui résulte de leur
mort (Beugnet et al., 2021g). Selon certains auteurs, le risque de décés augmenterait avec I'age au
moment du diagnostic (Litster and Atwell, 2006).

Les données récentes indiguent que 40% a 75% des chats infectés sont asymptomatiques
et jusqu'a 80% de ces chats peuvent s'auto-guérir. Ainsi, la maladie semble moins grave qu'on ne
le croit actuellement (Ettinger et al., 2017).

= La dirofilariose sous cutanée

La dirofilariose sous-cutanée est une affection majoritairement asymptomatique, due au ver
nématode D. repens, qui touche les carnivores domestiques (hdtes définitifs) (Beugnet et al., 2021h).
Suite a une piqlre de femelle Culicidé, les larves L3 de D. repens pénétrent la plaie et rejoignent le
tissu sous-cutané ou musculaire. En 6 a 9 mois, les larves se développent en L4, L5 puis en adultes.
Ceux-ci se reproduisent et les femelles relarguent des microfilaires (larves L1) dans la circulation
systémique et dans la lymphe (Beugnet et al., 2021h). La période pré-patente dure 189 a 239 jours,
d’aprés une étude expérimentale menée par Webber et Hawking (1955). Cependant, une étude plus
récente a détecté des microfilaires dans la circulation sanguine dés 164 jours post-infection (Petry
et al., 2015). Les adultes peuvent vivre en moyenne 4 ans dans leur héte définitif, mais certains
survivent jusqu’a 10 ans. Les femelles peuvent potentiellement produire des microfilaires tout au
long de leur vie (Genchi and Kramer, 2017). Paradoxalement, les bactéries endosymbiotes
Wolbachia jouent également un réle dans la désensibilisation de I'immunité innée de I'héte, assurant
la survie a long terme des vers (Genchi et al., 2012). Tout comme pour D. immitis, il a été montré
gue la quantité de microfilaires de D. repens dans le sang varie significativement au cours de la
journée. Elles sont plus nombreuses le soir. Une variation individuelle significative a également été
notée (Di Cesare et al., 2013). Ceci peut étre un paramétre important a prendre en compte pour
choisir le moment des ponctions sanguines diagnostiques afin d’éviter les faux négatifs.

Les adultes forment des nodules de 3 & 6 cm, avec un contenu séro-hémorragique, dans le
tissu sous-cutané, les tendons ou les nceuds lymphatiques (Beugnet et al., 2021h). Ces nodules
sont non inflammatoires, non douloureux, froids et mobiles (Capelli et al., 2018). On peut voir le
parasite se déplacer activement dans les couches séreuses conjonctives (Genchi and Kramer,
2017). Ainsi, curieusement, il n'y a pas d’inflammation, ni de capsule conjonctive entourant le
parasite vivant (Petry et al., 2015). En revanche, des capsules granulomateuses entourent les vers
mourants et en dégénérescence. Elles sont probablement liées au relargage des bactéries
Wolbachia pro-inflammatoires.
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Bien que rares, les manifestations cliniques sont causées par les vers adultes de D. repens
et/ou les microfilaires (Capelli et al., 2018) ainsi que par les bactéries Wolbachia, lorsqu’elles sont
relachées dans I'h6te a la mort des vers (Bazzocchi et al., 2003). Alors, des signes cliniques
majoritairement cutanés, peuvent se manifester. Un prurit, un amincissement de la peau et un
gonflement local sont rapportés (Hargis et al.,, 1999; Albanese et al.,, 2013). Les nodules,
habituellement non inflammatoires, peuvent le devenir et étre douloureux lorsqu’ils sont localisés
dans des zones sensibles, telles que le scrotum (Capelli et al., 2018). On peut également observer
des zones alopéciques, lichénifiées, hyperpigmentées et circulaires avec des marges squameuses
et érythémateuses (Rocconi et al., 2012). Ces dermatites peuvent se localiser en région périnéale
ou lombo-sacrée (Tarello, 2002). Habituellement, les Iésions sont localisées, mais, un cas de
dermatite allergique diffuse a été décrit. Il est probablement di & une sensibilisation aux microfilaires
et a une réaction inflammatoire sévere due aux bactéries Wolbachia (Rocconi et al., 2012). Le prurit
n’est pas systématique lors de dermatose a D. repens (Capelli et al., 2018).

Rarement, D. repens peut avoir des localisations atypiques, telles que des nceuds
lymphatiques inguinaux ou cervicaux, la cavité pleurale, les organes du thorax, le cordon
spermatique, I'épididyme (Ermakova et al., 2020; Demiaszkiewicz et al., 2021) ou encore la cavité
périnéale, ce qui peut entrainer une insuffisance rénale et une cystite chronique (Mircean et al.,
2017). Par ailleurs, I'association entre la présence de D. repens dans la cavité péritonéale et
I'apparition de hernies inguinales est discutée (Deak et al., 2021). Ces localisations atypiques
forment des pseudotumeurs, qu’il faut différencier de processus néoplasiques (Ermakova et al.,
2020). Des lésions oculaires sont décrites. Par exemple une conjonctivite, un écoulement nasal et
oculaire, ainsi qu’'une masse conjonctivale bulbaire formée par D. repens (et confirmé par PCR) ont
été rapportés chez un chien au Royaume-Uni (Agapito et al., 2018).

Des cas cliniques plus séveéres ont été décrits, présentant une défaillance multiple d’organes,
associant une insuffisance cardiaque, hépatique et rénale (Demiaszkiewicz, 2014), des processus
néoplasiques et méme de la cécité (Wysmotek et al., 2020).

Une étude menée sur 197 chiens naturellement infectés par D. repens suggére que la
dirofilariose induit un état de stress chronique, associant des modifications hématologiques et
biochimiques, y compris chez les individus asymptomatiques. Les modifications significatives
observées sont une lymphopénie, une anémie, une thrombopénie, et une augmentation des PAL et
de l'activité de la créatinine kinase. Le pouvoir pathogéne associé a ce stress chronique reste encore
incompris a ce jour (Wysmotek et al., 2020).

e Maladies vectorielles dues a des agents pathogénes transmis par les puces

o Mycoplasmose

Les mycoplasmes hémotropes, autrefois appelés hémoplasmes, sont des bactéries sans paroi, de
petite taille, intracellulaires obligatoires, qui parasitent les érythrocytes de leurs hétes. Elles infectent
de nombreuses especes dans le monde entier, dont les carnivores domestiques. Les chats sont
touchés principalement par « Candidatus Mycoplasma haemominutum » qui est I'espece la plus
souvent retrouvée, ainsi que par Mycoplasma haemofelis et « Candidatus Mycoplasma turicensis ».
Les chiens sont infectés par Mycoplasma haemocanis et « Candidatus Mycoplasma
haematoparvum ». Ces bactéries ne sont pas spécifiques d’espéce (Tasker, 2017). En effet,
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« Candidatus M. haemominutum » touche occasionnellement les chiens (Zhuang et al., 2009; Obara
et al., 2011), tout comme « Candidatus M. turicencis » (Biondo et al., 2009), ainsi que Mycoplasma
ovis (Varanat et al., 2011). « Candidatus M. haematoparvum » a également été rapporté chez des
chats (Sykes et al., 2007; Martinez-Diaz et al., 2013). Il semblerait que les chats soient souvent
infectés par plusieurs espéces de Mycoplasma a la fois. En effet, une étude brésilienne menée par
Aquino et al. (2014) a mis en évidence que plus de 80% des chats infectés par un hémoplasme
I'étaient par plus d’'une espéce. Ceci rend d’ailleurs difficile la détermination du pouvoir pathogéne
des différentes especes (Tasker et al., 2018).

Le mode de transmission de ces agents n’est pas encore déterminé avec certitude. Il semblerait
gue les arthropodes puissent étre des vecteurs des mycoplasmes hémotropes canins et félins, en
particulier les puces du genre Ctenocephalides, pour les hémoplasmes félins. Les résultats des
études expérimentales sur cette transmission sont limités. Une étude menée par Woods et al. (2005)
sur la transmission de M. haemofelis et « Candidatus M. haemominutum », via lactivité
hématophage des puces C. felis felis, suggére que cet arthropode est un vecteur probable de
M. haemofelis. Cependant, linfection par M. haemofelis s’est révélée transitoire et aucune
modification clinique ou hématologique, signe d’'une infection, ne s’est développée. Une autre étude
impliquant l'introduction de puces dans des groupes de chats n’a pas trouvé de preuves de
transmission de M. haemofelis par ces arthropodes (Tasker et al., 2018). L'implication de la tique
Rhipicephalus sanguineus a également été suggérée, lors d'une étude expérimentale pour la
transmission de M. haemocanis, bien que linfection n’ait pas été confirmée par PCR, car la
technique n’était pas disponible a ce moment (Seneviratna et al., 1973). L'’ADN de mycoplasmes
hémotropes a cependant été retrouvé dans des tiques et des puces. Bien gque cela ne confirme pas
leur role de vecteur, c’est un indice supplémentaire d’'une possible implication dans la transmission
de ces agents pathogénes (Lappin et al., 2006; Barrs et al., 2010; Assarasakorn et al., 2012). Une
étude, portant sur [I'épidémiologie des infections a M. haemofelis, « Candidatus M.
haematoparvum » et « Candidatus M. haemominutum », a révélé que la distribution géographique
groupée de l'infection suggérait la participation d’'un vecteur arthropode dans la transmission des
mycoplasmes hémotropes chez le chat (Sykes et al., 2007). Il semblerait que l'inoculation sous-
cutanée de sang contenant des mycoplasmes hémotropes, notamment « Candidatus M.
turicensis », lors d’interactions agressives entre chats, puisse étre a I'origine d’'une contamination.
Ce n’est pas le cas avec l'inoculation de salive contaminée (de Lorimier and Messick, 2004; Museux
et al.,, 2009). Une étude menée par Tasker et al. (2018) a, quant a elle, mis en évidence la
transmission de « Candidatus M. haemominutum » entre des chats, en I'absence de vecteur et
d’interactions agressives.

= La mycoplasmose chez le Chat

L’infection par les mycoplasmes hémotropes entraine généralement une anémie hémolytique,
parfois sévére (Barker, 2019). La majorité des manifestations cliniques observées résultent de cette
anémie. Dans les études expérimentales, les signes cliniques se manifestent entre 2 et 34 jours
post-infection. L’anémie dure entre 18 et 30 jours (Tasker, 2017). Les signes cliniques rapportés
sont : un abattement, une faiblesse, des muqueuses péles, de la dysorexie, une perte de poids, une
déshydratation, du pica, ou encore une fiévre intermittente (Tasker, 2017; Barker, 2019). Une
splénomégalie peut également étre observée. Ce n’est pas le cas chez les chiens, dont les signes
cliniques sont favorisés par une splénectomie. Chez les chats atteints plus sévérement, une
tachycardie, une tachypnée, une modification du pouls fémoral (filant ou bondissant) et un souffle
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cardiaque sont notés. Certains chats peuvent étre hypothermes. L'ictére est rarement observé,
malgré une anémie pouvant étre sévere (Tasker, 2017).

La séverité de l'anémie dépend de plusieurs facteurs, dont I'espéce de mycoplasme
hémotrope impliquée, sa souche, mais également de la réponse individuelle de I'héte, son statut
immunitaire, son age, ou encore, de la chronicité de l'infection (Tasker et al., 2018). Il a été suggéré
que l'age peut jouer un rdle dans la sévérité de l'infection a M. haemofelis et, les jeunes chats
seraient plus susceptibles de développer une anémie grave (Sykes et al., 2008; Tasker et al., 2009;
Novacco et al., 2010; Barker, 2019). D’autres études n’ont pas trouvé d’association entre la
prévalence de l'infection et 'age (Wengi et al., 2008; Roura et al., 2010). En revanche, l'infection
chronique n'est généralement pas associée a une anémie importante et il existe des chats porteurs
asymptomatiques, qui ne présentent aucun signe d'anémie (Tasker et al., 2018). La réactivation de
I'infection, conduisant a des signes cliniques, peut néanmoins survenir chez les porteurs sains
n‘ayant pas éliminé le pathogéne (Weingart et al.,, 2016). L’inclusion de ces chats porteurs
chroniques dans les études épidémiologiques a d’ailleurs limité leur capacité a associer l'infection
par M. haemofelis a la présence de signes cliniques (Tasker et al., 2018). Une étude expérimentale
a montré qu’il existerait une immunité protectrice suite a l'infection par M. haemofelis (Hicks et al.,
2015) et « Candidatus M. turicensis », suite a une nouvelle infection avec la méme souche (Barker,
2019). En revanche, ce ne serait pas le cas avec une nouvelle espéce, a la suite d’'une premiére
infection par « Candidatus M. turicensis ». En effet, les chats ayant déja rencontré « Candidatus M.
turicensis », puis infectés par M. haemofelis, développeraient des symptémes exacerbés,
comparativement aux chats n’ayant jamais rencontré l'infection (Baumann et al., 2015).

Mycoplasma haemofelis est I'espéce la plus pathogéne, entrainant une anémie hémolytique
sévere, voire fatale chez certains chats, lors d’infection aigué. Cependant, certains chats ne
développeront qu’'une anémie modérée (Tasker et al.,, 2018). Dans certains cas Sséveres,
I’'hématocrite peut étre inférieur a 15% (Tasker et al., 2009). L’existence de souches de pouvoir
pathogéne différent au sein d’'une méme espéce pourrait expliquer cette variabilité de sévérité
(Tasker, 2017; Barker, 2019). D’autres facteurs, tels que I'état de santé du chat, et peut-étre méme
la voie de transmission de l'infection, pourraient jouer un réle dans l'issue de l'infection (Tasker,
2017).

Les espéces « Candidatus M. haemominutum », « Candidatus M. turicensis» et
« Candidatus M. haematoparvum » ne sont généralement pas associées a la présence de
manifestations cliniques, hormis lors d’affections concomitantes (co-infections, immunosuppression
etc.), méme si une diminution de 'hématocrite est frequemment observée (Tasker, 2017; Tasker et
al., 2018; Barker, 2019) (Willi et al., 2006). Bien que rares, des cas de chats infectés par
« Candidatus M. haemominutum » et sans affection concomitante, ayant développé des signes
cliniques, ont été décrits (Weingart et al., 2016). Les études divergent cependant, certains auteurs
ayant montré que les chats infectés par « Candidatus M. haemominutum » étaient moins
susceptibles de développer une anémie que les chats non infectés par cette espéce (Sykes et al.,
2007). Une étude expérimentale rapporte également des cas de maladies myéloprolifératives, chez
des chats présentant une co-infection par « Candidatus M. haemominutum » et le FeLV (George et
al., 2002).

L’infection par les mycoplasmes hémotropes entraine généralement une anémie régénérative,
macrocytaire et hypochrome. La réticulocytose, signe de régénération, n’est pas toujours constatée
(Kewish et al., 2004). Une leucopénie, une lymphopénie, une éosinopénie et une monocytose
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peuvent étre observés (Tasker et al., 2018). Suite a une hémolyse séveére, une hyperbilirubinémie
peut apparaitre ainsi qu’une augmentation de I'activité de 'ALAT, suite a une atteinte hypoxique du
foie, résultant de I'anémie. Une hypergammaglobulinémie polyclonale est aussi parfois observée
(Tasker, 2017).

= La mycoplasmose chez le Chien

Les études concernant le pouvoir pathogene des hémoplasmes canins sont rares. Chez les chiens,
l'infection est le plus souvent chronique et asymptomatique. Une anémie sévére peut se produire
lors d’infection a M. haemocanis, mais les manifestations cliniques sont le plus souvent liées a une
splénectomie pouvant réactiver une infection latente, ou & une immunodépression (Bundza et al.,
1976; Lester et al., 1995; Valle et al., 2014). Les chiens splénectomisés sont plus susceptibles de
développer des signes cliniques lors d’'infection aigué (Sykes et al., 2004; Hulme-Moir et al., 2010;
Pitorri et al., 2012; Tasker, 2017). Par ailleurs, dans certaines études, il n'y a pas d’association entre
la présence d’'une anémie et l'infection par les mycoplasmes hémotropes chez des chiens non
splénectomisés (Wengi et al., 2008; Novacco et al.,, 2010; Tennant et al., 2011). La présence
d’infections concomitantes, telles que I'ehrlichiose (Inokuma et al., 2006), la babésiose (Baker et al.,
1971; Wright, 1971) ou une septicémie (Pryor and Bradbury, 1975; Kraje, 2001), peut engendrer des
manifestations chez des chiens infectés chroniquement. Concernant l'infection des chiens par
« Candidatus M. haematoparvum », « Candidatus M. haemominutum » et « Candidatus M.
turicencis », les données manquent (Valle et al., 2014). Chez les chats, il semblerait que I'anémie
puisse étre immunomédiée, mais ce ne serait pas le cas chez les chiens lors d’infection naturelle
par M. haemocanis (Warman et al., 2010). Razin et al. (1998) montrent que les signes
cliniques causés par les mycoplasmes hémotropes, sont similaires a ceux engendrés par les
mycoplasmes non hémotropes, pour lesquels la sévérité de la maladie dépend de la réponse
immunitaire de I'hote.

o Bartonellose

La bartonellose est une maladie vectorielle et zoonotique causée par une bactérie gram négative,
intracellulaire facultative, appartenant a la classe des Alphaprotéobactéries et au genre Bartonella.
Il existe plus de 37 especes, touchant un trés large spectre de mammiféres dans le monde entier
(Alvarez-Fernandez et al., 2018). Il semblerait que les différentes espéces de Bartonella aient co-
évolué avec un hote en particulier, et y soient donc adaptées (Breitschwerdt, 2017). Elles peuvent
néanmoins infecter d’autres hotes, et dans ce cas, des signes cliniques sont plus souvent observés
(Diniz, 2017). Les chats sont principalement concernés en tant que réservoirs de B. henselae qui
est I'agent de la maladie des griffes du chat chez les humains. lls sont également le réservoir
primaire de B. clarridgeiae et B. koehlerae (Diniz, 2017; Alvarez-Fernandez et al., 2018). Les chiens
sont le réservoir primaire de B. vinsonii subsp. berkhoffii et B. rochalimae (Diniz, 2017). Plus de 14
espéces ont été décrites chez les chiens (Diniz, 2017), y compris B. henselae, B. clarridgeiae, B.
elizabethae, B. koehlerae, B. quintana et B. washoensis, dont la plupart peuvent également infecter
'Homme (Chomel et al., 2006).

Un nombre croissant d'arthropodes vecteurs hématophages sont confirmés ou suspectés de
transmettre les bartonelles tels que les puces, les poux, les phlébotomes, les mouches ou encore
les tiques (Alvarez-Fernandez et al., 2018). C'est le cas pour les phlébotomes vecteurs de B.
bacilliformis (Battisti et al., 2015). La transmission de B. henselae par ces arthropodes a été
démontrée expérimentalement, et des études complémentaires confirment la transmission naturelle
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par piqare (Bouhsira et al., 2013a) notamment par Ctenocephalides felis felis (Guptill, 2010a). Les
puces et les tiques sont considérées comme étant les principaux vecteurs de bartonelles chez les
animaux domestiques, particulierement les chats. En revanche, I'analyse de la capacité vectorielle
de ces arthropodes est encore a confirmer et il se pourrait qu’ils ne soient pas 'unique mode de
transmission (Mazurek et al., 2018). Le génome de nombreuses especes de Bartonella a été détecté
dans les puces du genre Ctenocephalides (Rolain et al., 2003; Just et al., 2008). Cela suggére
I'implication des puces dans la transmission de ces bactéries. Bien que le réle de vecteur de ces
arthropodes ait été démontré expérimentalement pour B. henselae (Chomel et al., 1996; Bouhsira
et al., 2013b), leur compétence vectorielle naturelle a transmettre les autres bartonelles reste encore
a démontrer (Diniz, 2017). Aussi, il a été confirmé expérimentalement que les tiques du genre Ixodes
peuvent étre infectées par B. henselae et I'excréter dans la salive (Regier et al.,, 2017). La
transmission vectorielle peut se faire de deux fagons : lors du repas sanguin de I'arthropode vecteur,
ou par l'inoculation d’excréments d’arthropodes contenant les bactéries, via des griffures, morsures,
grattages (Foil et al., 1998; Finkelstein et al., 2002; Guptill, 2010a; Mosbacher et al., 2011), c’est-a-
dire que lorsque le chat mord, griffe ou se gratte il peut transmettre la bactérie qui se trouve dans
les excréments d’arthropode.

Suite a linfection, les bactéries se localisent dans les érythrocytes et les cellules
endothéliales de leur héte, causant une bactériémie intra-érythrocytaire. Celle-ci est chronique,
exclusivement chez les hbtes réservoirs. En fonction du niveau d’adaptation de la bactérie a son
héte, les signes cliniques varieront d’'une forme asymptomatique a une forme subclinique ou clinique
(Dehio, 2005; Chomel et al., 2009a). Les bactéries peuvent disséminer dans tous les tissus de
'organisme héte, via le flux sanguin. La localisation intracellulaire permet une protection des
bactéries contre les mécanismes immunitaires de I'héte (Dehio, 2001; Breitschwerdt, 2008;
Breitschwerdt et al., 2010), favorisant la chronicité de l'infection. Dans la plupart des cas, I'infection
par Bartonella spp. est auto-résolutive. Cependant, des infections persistantes sont décrites et sont
associées a une diversité importante de signes cliniques, aussi bien chez les chats, chiens et
humains. lls peuvent se manifester par une simple bactériémie subclinique persistante et récurrente
ou par des signes plus graves (Alvarez-Fernandez et al., 2018).

= La bartonellose chez le Chien

Malgré le fait qu’il y ait moins de données expérimentales sur les chiens que sur les chats (Guptill,
2010a), les preuves cliniques et épidémiologiques démontrent I'association entre la présence de
signes cliniques et l'infection par des bartonelles. Par ailleurs, les infections expérimentales se
caractérisent par peu ou pas de manifestations cliniques ou biologiques (Diniz, 2017). Dans diverses
études s’intéressant a l'infection expérimentale des chiens par B. henselae, B. vinsonii subsp.
berkhoffii et B. rochalimae, les individus ne développaient généralement pas de signes cliniques, ni
hématologiques (Pappalardo et al., 2001; Chomel et al., 2009c; Balakrishnan et al., 2013). Certains
chiens ont uniguement développé une fievre transitoire (Pappalardo et al., 2000a), d’autres une
inflammation (Chomel et al., 2009c), voire une nécrose au site d’inoculation, quand les doses
d’'inoculum étaient élevées (Chomel et al.,, 2014). Des chiens ont néanmoins présenté des
modifications biologiques compatibles avec une immunodépression lors d’infection par B. vinsonii
subsp. berkhoffii. Ont été constatées : une lymphopénie CD8+, associée a une élévation cyclique
du rapport des lymphocytes CD4+/CD8+ (caractérisant des signes d’'immunodépression modérée),
ainsi que des anomalies de la phagocytose monocytaire, et une altération de la présentation des
antigénes dans les nceuds lymphatiques (Pappalardo et al., 2000a, 2001). La sévérité de l'atteinte
varie d’'un chien a l'autre, selon la réponse immunitaire de I'héte, la virulence de I'espéce ou sous
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espéce de Bartonella et de sa souche, ainsi que I'existence de co-infections (Balakrishnan et al.,
2013). Lors d’infection naturelle, les signes cliniques sont plus variés et I'atteinte peut étre localisée
et impliquer uniquement un organe, ou diffuse et en concerner plusieurs (Diniz, 2017).

Comme évoqué précédemment, les manifestations cliniques rapportées sont variées, en
relation avec la diversité d’organes impliqués. L’inflammation est prépondérante et parmi les signes
décrits on retrouve : des uvéites, choriorétinites, endocardites, myocardites, panniculites,
lymphadénites, myélopathies, méningoencéphalites neutrophiliques ou granulomateuses,
méningites ou encore des hyperplasies lymphoides de la rate et hémangiosarcomes (Breitschwerdt
et al., 2004; Guptill, 2010a; Breitschwerdt et al., 2013; Breitschwerdt, 2017; Lashnits et al., 2020).
Des lésions granulomateuses ont également été décrites et peuvent impliquer la peau, les nceuds
lymphatiques, le foie, la rate ou encore étre disséminées (Pappalardo et al., 2000b; Gillespie et al.,
2003; Saunders and Monroe, 2006; Rossi et al., 2015). Pérez et al. (2013) ont montré que les chiens
infectés par des bartonelles présentaient plus fréquemment une perte de poids que les chiens
infectés par d’autres agents pathogénes vectorisés.

L’endocardite est une manifestation clinique répandue lors de bartonellose. La plupart des
cas sont attribuables a B. vinsonii subsp. berkhoffii (Chomel et al., 2009b; Guptill, 2010) mais B.
henselae peut également occasionner des endocardites chez le chien, qui peuvent étre considérées
comme des modéles pour les cas humains dus a cette méme especes (VACHERON et al.,
2007). On estime entre 19% et 28% le pourcentage d’endocardites causées par Bartonella (Diniz,
2017). De plus, il existe de plus en plus de preuves de l'implication des bartonelles dans I'endocardite
infectieuse canine a culture négative. Elle est d'ailleurs la cause principale, représentant jusqu’a
45% des endocardites infectieuses canines a culture négative (MacDonald et al., 2004; Macdonald,
2010). Les signes se manifestent par un souffle (89%), une boiterie (43%), des anomalies
respiratoires (28%), une faiblesse, voire une perte de conscience. Des arythmies cardiagues
secondaires a une myocardite peuvent étre observées. L'endocardite a Bartonella difféere par
certains points des endocardites causées par d’autres bactéries : la fievre serait moins fréquente, la
valve aortique serait plus souvent atteinte, une insuffisance cardiague congestive serait plus souvent
rapportée et le risque de déces serait 2,7 fois supérieur (MacDonald et al., 2004; Sykes et al., 2006).
L’endocardite prédispose par ailleurs aux thromboembolies septiques, se manifestant par une
boiterie et des signes neurologiques (Chomel et al., 2009b; Macdonald, 2010).

De plus, l'association entre I'infection a Bartonella et la présence d’arthrite a été décrite. Les
chiens séropositifs auraient 3 fois plus de risques de développer une boiterie liée a une arthrite que
les chiens séronégatifs (Maman et al., 2007; Henn et al., 2005). Des infections lymphatiques,
pouvant entrainer une obstruction du flux de lymphe, sont suggérées par la présence
d’épanchements abdominaux, pleuraux, péricardiques et d’cedémes sous-cutanés (Cherry et al.,
2009; Diniz et al., 2009). Des nodules pulmonaires et des lésions cutanées sont également rapportés
lors d’infections par B. henselae (Cross et al., 2008; Tucker et al., 2014), ainsi que des lésions de
vascularite (Southern et al., 2018). Les pélioses hépatiques sont des maladies prolifératives
vasculaires rares qui se caractérisent par la présence de cavités remplies de sang, disséminée dans
le foie (Gulay et al., 2021). Elles sont rares chez le chien mais se rencontrent lors d’infection a B.
henselae uniqguement (Alvarez-Fernandez et al., 2018) et peuvent également servir de modeéle pour
les cas humains. Des rhinites granulomateuses ont parfois été décrites (Guptill, 2010a). Cependant,
une étude menée par Hawkins et al. (2008), démontre I'absence d’association entre les rhinites
idiopathiques chroniques et linfection par Bartonella chez les chiens. Un cas d’ostéomyélite a

84



également été décrit (Easley et al., 2021). La plupart de ces signes cliniques ne sont rapportés que
chez quelques individus (Guptill, 2010a).

Ainsi, la bactérie B. henselae est décrite comme responsable de péliose hépatique, de
lymphadénite pyogranulomateuse, de panniculite, de polyarthrite ou encore d’endocardites. B.
vinsonii subsp. berkhoffii est, quant a elle, décrite comme responsable d’endocardite, d’arythmies
cardiaques, de myocardite, de rhinite granulomateuse, d’uvéite antérieure ou encore de
choriorétinite (lannino et al., 2018).

Le plus souvent les chiens atteints de bartonellose ne présentent pas de modifications
hématologiques (Diniz, 2017). Lorsqu’elles sont présentes, elles sont modérées et non spécifiques.
En revanche, Pérez et al. (2013, 2011) ont montré que les modifications hématologiques étaient
semblables a celles retrouvées lors d’infections vectorielles, hormis la présence dune
hypoglobulinémie, qui la distingue des autres infections. D’ailleurs, les chiens avec
hypoglobulinémie avaient 4 fois plus de chance d’étre infectés par des bartonelles que par d’autres
agents pathogenes vectorisés. Ainsi, chez les chiens infectés, on peut noter une anémie, une
thrombocytopénie, une hyperglobulinémie ou hypoglobulinémie, une protéinurie.

= La bartonellose chez le Chat

Les chats sont le réservoir naturel de B. henselae et B. koehlerae. lls développent rarement des
signes cliniques (Chomel et al., 1996; Guptill, 2017). lls peuvent rester infectés subcliniquement,
avec une bactériémie intra-érythrocytaire, pendant des mois, voire des années (Breitschwerdt and
Kordick, 1995; Breitschwerdt et al., 2008). Aussi, il a été montré par Buchmann et al. (2010b) que
I'infection virale immunosuppressive par le FeLV prédispose aux infections par B. henselae et a sa
persistance chez les chats. Ueno et al. (1996) ont, quant a eux, montré que les chats infectés par le
FIV étaient également prédisposés a développer des signes cliniques, se manifestant par une
gingivostomatite et une adénomégalie. Par ailleurs, certaines souches de B. henselae et
B. koehlerae, pour lesquelles les chats sont le réservoir naturel, ainsi que certaines especes de
bartonelles pour lesquelles ils sont des hotes accidentels, semblent posséder un pouvoir pathogene
accru (Alvarez-Fernandez et al., 2018). Les individus infectés expérimentalement par B. henselae
développent des signes cliniques, mais ceux-ci sont généralement bénins (Guptill, 2017). L’analyse
histopathologique chez ces derniers a mis en évidence la présence de nombreuses lésions
inflammatoires, notamment sur le foie, les voies biliaires, le pancréas, les reins, le cceur, la rate et
les nceuds lymphatiques (D. L. Kordick et al., 1999). En revanche, les chats infectés
expérimentalement par B. koehlerae n’ont pas développé de signes cliniques (Yamamoto et al.,
2002). Un potentiel réle causal de l'infection par des bartonelles dans les maladies chroniques des
chats, parfois considérées comme idiopathiques, a été proposé par certains auteurs, compte tenu
de la bactériémie persistante (Guptill, 2010b, 2017; Mazurek et al., 2018). Des études manquent
encore pour déterminer les conséquences a long terme de la bartonellose (Alvarez-Fernandez et
al., 2018).

Lors d’infection expérimentale, les signes cliniques sont divers. Les premiers signes
apparaissent entre 48 et 96h, puis 2 semaines plus tard. lls sont transitoires. On note une
hyperthermie supérieure a 39,4°C et une adénomeégalie localisée ou généralisée (Guptill et al., 1997;
Mikolajczyk and O’Reilly, 2000)
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L’endocardite est nettement moins fréquente chez les chats que chez les chiens. Deux cas
d’infection naturelle a B. henselae de type I, entrainant une endocardite valvulaire aortique, ont été
décrits chez des chats (Chomel et al., 2003, 2009c) et un chat infecté expérimentalement a
développé une myocardite (Bradbury and Lappin, 2010). Deux cas supplémentaires d’endocardite
de la valve aortique ont été décrits chez des chats infectés et ou la bactérie a été isolée, mais les
auteurs n'ont pas réussi a démontrer un lien de causalité direct (Malik et al., 1999). Les atteintes
cardiaques, bien que rares, semblent étre sévéres, puisque I'atteinte cardiaque a été fatale aux
individus touchés.

Des uvéites pourraient également étre causées par la bartonellose chez les chats (Lappin
and Black, 1999). Cependant, & ce jour, seul un cas clinique rapporté par Lappin et al. (1999)
propose des arguments solides. En effet, les études ne se rejoignent pas toutes a ce sujet et les
preuves manquent pour justifier que la bartonellose pourrait étre une cause d'uvéite chez le chat
(Powell et al., 2010; Stiles, 2011). Plusieurs études s’accordent sur le fait que, compte tenu de la
forte prévalence de bartonelles dans la population féline, il n’est pas possible de corréler les signes
cliniqgues oculaires ou systémiques a une sérologie positive (Fontenelle et al., 2008; Sykes et al.,
2010; Stiles, 2011).

Contrairement aux chiens, et bien que la maladie existe chez les chats, la péliose hépatique
n’est pas associée aux infections par B. henselae chez ces derniers (Buchmann et al., 2010a). Des
troubles de la reproduction ont été rapportés (Guptill et al.,, 1998). Des signes neurologiques
modérés, tels qu’'un nystagmus, des trémulations, des crises motrices focales, des réponses
diminuées ou exacerbées aux stimuli externes, ainsi que des changements de comportement sont
notés. Des douleurs musculaires sont également observées (Guptill et al., 1997; D. L. Kordick et al.,
1999; O'Reilly et al., 1999; Mikolajczyk and O’Reilly, 2000).

Plusieurs études ont porté sur I'association entre la bartonellose et diverses manifestations
cliniques et biologiques. Dans la plupart des cas, il n’'y avait pas d’association statistiquement
significative. Parmi les signes cliniques étudiés, nous pouvons citer : la rhinosinusite chronique
(Berryessa et al., 2008), l'uvéite (Fontenelle et al., 2008), la gingivostomatite (Quimby et al., 2008;
Belgard et al., 2010; Dowers et al., 2010), les troubles neurologiques (Pearce et al., 2006),
l'immunoréactivité de la lipase pancréatique sérique (Bayliss et al., 2009), ou encore I'anémie (Ishak
et al., 2007). Dans certaines de ces études, les chats séropositifs étaient d’ailleurs moins
susceptibles de présenter des signes cliniques que les individus séronégatifs. Cela souligne le fait
que l'importante prévalence des bartonelles au sein de la population de chats domestiques, rend
difficile I'association entre l'infection a B. henselae et la présence de signes cliniques (Guptill, 2010b,
2017). Ainsi, les études qui reposent uniquement sur la séroréactivité pour évaluer les associations
de maladies, doivent étre interprétées avec prudence (Guptill, 2017). Les tests sérologiques seuls
ne sont d’ailleurs pas indiqués pour évaluer le statut clinique des chats (Lappin et al., 2009). Par
exemple, Lappin et al. (2009) ont montré dans une étude portant sur la prévalence des anticorps
anti-Bartonella et de I'ADN de bartonelles dans le sang des chats avec et sans hyperthermie, que
des chats témoins non hyperthermes étaient significativement plus susceptibles d'étre séropositifs
gue les chats hyperthermes.

D’autre part, tout comme chez les chiens, les signes cliniqgues peuvent avoir des causes
multiples et lorsque les chats sont exposés aux arthropodes vecteurs, ils sont sujets aux co-
infections (Guptill, 2010b), notamment par Mycoplasma spp. (Ishak et al., 2007), Ehrlichia spp. et
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A. phagocytophilum (Lappin et al., 2006). lls peuvent également étre infectés par des virus
immunodéppresseurs, tels que le FIV ou le FelLV.

A propos des gingivo-stomatites, les études divergent. Certains auteurs (Belgard et al., 2010)
n’associent pas la gingivo-stomatite a la séropositivité des chats. D’autres, au contraire, suggérent
une possible association car chez les chats séropositifs pour B. henselae, il y avait une fréquence
accrue de stomatite (Glaus et al., 1997). D’autre part, Sykes et al. (2010), ont montré une association
entre la gingivo-stomatite et la bactériémie, mais pas avec la séroposivité. Concernant I'atteinte
articulaire, il y aurait une association entre la séropositivité et la diminution de la gravité et de la
douleur due aux maladies dégénératives articulaires chez les chats (Tomas et al.,, 2015). Par
ailleurs, un seul cas d’ostéomyélite a B. vinsonii subsp. berkhoffii a été rapporté dans la littérature a
ce jour (Varanat et al., 2009; Easley et al., 2021).

Tout comme chez les chiens, la bartonellose ne provoque généralement pas de modifications
hémato-biochimiques ni urinaires. Lorsqu’elles sont présentes, ont été rapportées le plus
frequemment une anémie, une éosinophilie, une hyperprotéinémie, une neutropénie et une
thrombocytopénie. Certains chats présentent une anémie précoce et transitoire, d’autres une
éosinophilie persistante (Guptill et al., 1997; Ayllén et al., 2012). D’aprés Whittemore et al. (2012),
la séropositivité pourrait étre associée a I'hnyperglobulinémie chez les chats.

= Conclusions sur la bartonellose

Les chiens infectés par des bartonelles sont souvent asymptomatiques et ne présentent pas de
modifications hématologiques. Lorsqu’ils sont présents, les tableaux clinique et biologique sont
semblables a ceux occasionnés par linfection par d’autres agents pathogénes vectorisés.
Cependant, une endocardite, une perte de poids et une hypoglobulinémie, doivent faire suspecter
une bartonellose (Pérez et al., 2011, 2013). Les chats manifestent également rarement des signes
cliniques, et les avis divergent sur I'attribution de ceux-ci a l'infection par des bartonelles. La forte
prévalence de I'exposition a cet agent pathogéne rend difficile la détermination des signes cliniques
pouvant étre véritablement associés a l'infection, en particulier chez les chats exposés a des
arthropodes vecteurs (Guptill, 2017).

o Dipylidiose

La dipylidiose est causée par Dipylidium caninum, un ver plat appartenant a la classe des cestodes.
Il s’agit d’'un parasite intestinal qui peut toucher les chats, chiens, les carnivores sauvages mais
également 'Homme. Elle est alors considérée comme une zoonose (Beugnet et al., 2021i). Elle se
retrouve dans le monde entier (Beugnet et al., 2014).

Les larves de D. caninum sont transmises par les puces du genre Ctenocephalides, par Pulex
irritans ainsi que par les poux Trichodectes canis. Ce sont les hétes intermédiaires du parasite
(Taylor et al., 2016€). La puce C. felis felis est la principale espece infestant les chiens et les chats
dans le monde (Bond et al.,, 2007). La puce C. canis parasite uniquement les chiens, mais sa
prévalence est importante dans de nombreuses régions, en particulier en Europe centrale et
orientale ou il s’agit de I'espéce de puce prédominante chez les chiens (Farkas et al., 2009; Xhaxhiu
et al., 2009). Les carnivores sont les hotes définitifs. lls se contaminent en ingérant des puces ou
des poux, contenant des larves de D. caninum, lors du toilettage le plus souvent (Taylor et al.,
2016e), ou lorsqu’ils se mordent ou se léchent pour se soulager du prurit causé par les piglires de
puces (Beugnet et al., 2021b). Lors de son toilettage, un chat peut ingérer prés de 50% de sa
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population de puces résidentes en quelques jours (Wall and Shearer, 2001b). Une fois dans l'intestin
gréle, les larves se développent en adultes, en 4 a 6 semaines. Les adultes vont ensuite libérer les
segments terminaux contenant les capsules oviféres, elles-mémes remplies de dizaines d’ceufs, qui
se retrouvent alors dans les féces de I'héte définitif. Ils seront alors ingérés par les formes larvaires
des puces et des poux, puis poursuivront leur cycle dans ces hotes intermédiaires (Beugnet et al.,
2021i). D’autres auteurs établissent qu’en seulement 17 jours, des adultes sont présents dans le
tube digestif des carnivores domestiques et commencent a libérer leurs segments terminaux
(Boreham and Boreham, 1990; Conboy, 2009).

Les chiens méales, ainsi que les chats ayant un accés a I'extérieur, seraient plus susceptibles
d’étre infestés par des parasites intestinaux (Arruda et al., 2021). La différence de prévalence, entre
les males et les femelles, s’expliquerait par le comportement plus explorateur des males qui les
exposerait davantage aux parasites (Klein, 2000).

Les signes cliniques sont rares et dépendent du niveau d'infestation et de la sensibilité des
individus (Beugnet et al., 2021i). Les adultes ne sont pas pathogénes et plusieurs centaines d’entre
eux peuvent étre tolérés, sans qu’il n’y ait de manifestations cliniques (Taylor et al., 2016e), ceci
malgré une taille adulte pouvant aller de 15 a 70 cm de long sur 2 a 3 mm de large (Beugnet et al.,
2021i). Ainsi, l'infection passe le plus souvent inapercue. En revanche, le passage des segments
terminaux par I'anus entraine du prurit anal (Beugnet et al., 2021i). En effet, ces segments, appelés
proglottis, sont mobiles et rampent activement de I'anus vers les marges anales entrainant des
démangeaisons (Taylor et al., 2016e). Les propriétaires les remarquent parfois comme des petits
grains de riz d’'un demi-centimétre, mobiles, sur la région périnéale ou les féces (Ettinger et al.,
2017). Les glandes anales peuvent étre congestionnées par obstruction de leur orifice, ce qui
accentue les démangeaisons. Bien que rares, les abcés anaux peuvent étre une complication
(Beugnet et al., 2021i). Les chiens manifestent souvent cet inconfort en se frottant I'arriére-train sur
le sol (Taylor et al., 2016e). On parle du signe du traineau. Des démangeaisons générales sont
parfois observées. Ceci est di a la diminution du seuil de sensibilité cutané, lors d’infection par les
cestodes, chez les chiens (Beugnet et al., 2021i). Les infestations massives sont parfois associées
a de la diarrhée, une perte de poids ou un retard de croissance (Ettinger et al., 2017). La diarrhée
est souvent le résultat d’'une entérite chronique de l'intestin gréle. En effet, les parasites fixent leur
scolex dans la muqueuse intestinale et leur corps frotte le long de celle-ci. De plus, ils enlévent des
fragments muqueux, ce qui entraine une irritation chronique. La perte de poids et le retard de
croissance sont dus a une perte en vitamines, minéraux et glucides. Elle se note particulierement
chez les animaux en sous-alimentation, avec une infestation massive, ou chez les jeunes en
croissance. Trés rarement des convulsions peuvent avoir lieu, et encore plus rarement une cécité.
Ces signes sont dus a une déficience en vitamines B (B1, B6 et B12), une hypoglycémie, voire
parfois une irritation du plexus autonome. Les obstructions intestinales sont extrémement rares
(Beugnet et al., 2021i). Dans certains cas, un poil terne est noté (Saini et al., 2016).

En se nourrissant, les helminthes libérent dans la muqueuse des molécules appelées
« produits excrétoires-sécrétoires », qui modifient leur environnement, afin de favoriser leur survie
en contournant la réponse immunitaire de ’héte (Coakley et al., 2016). lls ne sont ainsi pas détruits
par la réponse immunitaire de leur héte. Par ailleurs, ces molécules, lorsqu’elles sont présentes en
nombre modéré, protegent également I'hdte d’'une réaction inflammatoire intense et donc des
affections qui en résultent, telles que les entérites chroniques (Wangchuk et al., 2019).
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Concernant les modifications hématologiques, les helminthes intestinaux exercent un effet
délétére. lls entrainent une anémie normocytaire, normochrome (Qadir et al., 2011). Parfois, une
augmentation significative des éosinophiles, 10 a 30 fois supérieure a l'intervalle de référence, peut
étre rapportée. lls exercent leurs fonctions phagocytaires (Saror et al., 1979). Une diminution des
lymphocytes circulants est observée. Elle serait en partie due a l'infiltration de ces derniers dans la
sous-muqueuse intestinale, au niveau des sites d’accroche des parasites (Qadir et al., 2011).

Récemment une étude a distingué deux génotypes différents, appelés génotype canin et
génotype félin, au sein de la population de D. caninum. Ces deux génotypes sont liés a I'héte
d’origine (chien ou chat). Les auteurs ont analysé les parasites trouvés sur les puces des chiens ou
des chats, ainsi que les proglottis émis dans les féces de ces derniers. lls ont trouvé le génotype
canin dans plus de 95% des cas chez les chiens, et le génotype félin dans plus de 95% des cas
chez les chats (Labuschagne et al., 2018). Ces deux génotypes distincts présentent également une
adaptation biologique a leur héte d’origine. Ces différences suggeérent I'existence de deux espéces
distinctes au sein de D. caninum (Beugnet et al., 2018).

Bilan

Les principaux ectoparasites vecteurs chez les carnivores domestiques sont les tiques, les puces,
les moustiques et les phlébotomes. Leur développement suit un cycle biologique plus ou moins
complexe.

lls font partie d’'une triade vectorielle, qui est composée de 3 éléments : agent infectieux -
vecteur - hote vertébré, évoluant dans un écosysteme donné. Cette triade assure la transmission
d’'un agent pathogéne, d’'un héte vertébré a I'autre, par l'intermédiaire d’'un vecteur. Ces vecteurs
peuvent étre « mécaniques », assurant simplement le transport de I'agent pathogene sur leurs
piéces buccales, ou « biologiques » qui transmettent les agents pathogénes aprés en avoir assuré
la multiplication et/ ou le développement.

La compétence vectorielle est I'aptitude, pour un vecteur infecté, a transmettre I'agent
pathogéne aprés sa multiplication. Elle dépend de I'aptitude de I'agent pathogéne a se multiplier
dans le vecteur et de I'aptitude du vecteur a héberger 'agent pathogéne dans ses glandes salivaires
puis a I'excréter. Elle est en relation étroite avec la période d'incubation extrinséque qui désigne la
période entre le repas sanguin contaminant et le moment ou le vecteur devient infectant.

On mesure I'importance épidémiologique de la transmission d’un agent pathogéne a un héte
par une espéce de vecteur et au sein d’'un écosystéme donné, en utilisant le concept de capacité
vectorielle, qui se fonde sur une formule mathématique. Elle dépend principalement de compétence
vectorielle, de la densité vectorielle, mais également des préférences trophiques, du taux de survie
des femelles et de la compétence vectorielle.

Ces ectoparasites causent des nuisances directes par leurs pigdres, mais aussi et surtout
des nuisances indirectes, par leur réle de vecteur et ainsi la transmission de nombreux agents
pathogeénes, responsables de diverses maladies. Celles-ci peuvent étre asymptomatiques parfois,
ou causer de graves signes cliniques. Certaines sont des zoonoses.
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3. Influence du climat sur le cycle de développement des
principaux ectoparasites des carnivores domestiques

Les changements climatiques planétaires, et en particulier le réchauffement du climat, affectent la
biologie des ectoparasites vecteurs, car ce sont des organismes ectothermes, dont le métabolisme
et la régulation des fonctions physiologiques dépendent de la température extérieure. Ces
modifications peuvent étre envisagées sous différents aspects de leur biologie, tous liés les uns aux
autres, que nous décrirons dans chacun des points ci-dessous.

En raison de leur biologie, les tiques ont une vie libre beaucoup plus longue que leur vie
parasitaire. Elles sont donc particulierement sensibles aux conditions de température et d’humidité
de leur environnement, qui conditionne leur vie en dehors des micro-habitats refuges.

Les moustiques sont également trés sensibles aux modifications climatiques car ils ne
possedent pas de micro-habitats refuges. Les stades immatures, aquatiques, sont les plus exposeés.

L'impact du changement climatique sur les puces est trés difficile a évaluer, c’est pourquoi
Nous ne nous concentrerons que brievement sur ces vecteurs dans cette partie.

De méme, concernant les phlébotomes, les ceufs, les larves et les pupes sont trés difficiles a
trouver dans les échantillons de sol. Par conséquent, la plupart des enquétes entomologiques se
concentrent uniquement sur les stades adultes, que I'on retrouve au repos en grand nombre dans
des endroits protégés de la dessiccation. Ainsi, nous nous concentrerons plus brievement sur ces
vecteurs.

A. Taux de mortalité vectorielle

La survie des organismes ectothermes dépend fortement des conditions environnementales et de
leurs besoins physiologiques, tels qu'une température corporelle optimale et un équilibre hydrique
adéquat (Wongnak et al., 2022a). Le taux de mortalité des vecteurs est donc directement lié a la
température de leur environnement, car ils ont des optimums de température pour survivre. Les
études en laboratoire soulignent que le taux de mortalité des diptéres (immatures et adultes), ainsi
gue celui des tigues, augmente a des températures trop basses ou trop élevées par rapport a leurs
optimums de température (Ogden and Lindsay, 2016). Par ailleurs, la capacité des vecteurs a se
protéger des températures extrémes (par leur mobilité notamment), associée a la présence de zones
dans leur environnement ou ils peuvent se protéger de la chaleur, va déterminer leur survie aux
limites des zones géographiques ou la température est optimale (Paaijmans et al., 2010; Ogden and
Lindsay, 2016). De plus, tous les stades des vecteurs sont sensibles a la dessiccation, a I'exception
des ceufs de quelques especes de moustiques. Les vecteurs nécessitent un environnement leur
fournissant, pour les diptéres adultes et les tiques des sources d’eau pour leur réhydratation et pour
les dipteres immatures des sources d’eau calmes, stagnantes.

a. Influence du climat sur le taux de mortalité des tiques

Lors de I'évaluation de I'impact du changement climatique sur le taux de mortalité des populations
de tiques, il faut prendre en compte leur sensibilité aux conditions de dessiccation. Il faut également
considérer l'effet d'interaction entre la température et I'humidité relative (HR), qui est un facteur
important dans leur survie (Wongnak et al., 2022). Les tiques . ricinus sont plus sensibles que les
autres tiques aux conditions d’humidité et de température. Ce sont donc des parameétres trés
importants, conditionnant leur survie (Herrmann and Gern, 2013). Par ailleurs, la survie des tiques
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dans certains habitats, qui offrent des refuges limités contre les extrémes de température et
d'humidité, peut dépendre de la stabilité des conditions météorologiques. Aussi, les événements
météorologiques extrémes, associés a un climat changeant, seraient plus déléteres a la survie des
tiques que les températures absolues (Herrmann and Gern, 2013).

La plupart des tigues exposées a des températures négatives (inférieures a -5°C) ne
survivent pas longtemps. Certaines especes peuvent néanmoins survivre a des températures tres
inférieures a 0°C, grace a la présence d’'une substance antigel présente dans leur hémolymphe. La
production de cette protéine est induite par la présence d’A. phagocytophilum, augmentant ainsi la
tolérance au froid et la survie de leur hote (Neelakanta et al., 2010; Ogden et al., 2021).

Par ailleurs, contrairement aux diptéres immatures soumis aux variations de la température
de I'eau dans laquelle ils se trouvent, en fonction de la température ambiante, les tiques dures
passent la majeure partie de leur temps a la surface du sol, dans des litieres sur lesquelles elles se
développent, car elles ont une vie libre beaucoup plus longue que leur vie parasitaire. Or, dans les
foréts tempérées, la couche superficielle du sol est plus chaude que la température de I'air en hiver,
et atténue ainsi les variations quotidiennes de la température de I'air. Ainsi, durant les périodes ou
le temps est défavorable, tous les stades des tigues se trouvent dans cet environnement, dit refuge,
ce qui limite la mortalité due aux conditions climatiques défavorables (Ogden and Lindsay, 2016).
D’ailleurs, dans certaines études (Brunner et al., 2012; Burtis et al., 2016, 2019), le taux de mortalité
journalier des tiques en hiver est similaire a celui des tiques en été, malgré des températures
négatives allant jusqu’a -20°C pendant de longues périodes. En revanche, des événements
météorologiques intenses, comme attendus avec l'accentuation du changement climatique, des
périodes séches, trés froides ou trés chaudes, auront un impact négatif sur la survie des tiques
exposées, résidants dans des zones apportant peu ou pas de refuges (Ogden et al., 2021).

Bien qu’un climat plus doux soit attendu en hiver, en raison du changement climatique, il a
été montré par Hermann et al. (2013) que les variations de températures causent plus de mortalité
chez les tiques, que lorsqu’elles sont soumises a une longue période de froid constant. Les nymphes
ont montré un meilleur taux de survie lorsqu’elles étaient soumises a des températures de —5°C et
-10°C pendant 4 jours, que lorsqu’elles étaient soumises a des variations de températures intenses,
allant de —10 a 13°C. Cela pourrait étre d(i au cout énergétique engendré par ces variations a haute
fréquence. En effet, lorsque la température est supérieure a 7°C, considérée comme un seulil
d'activité, le métabolisme des tiques augmente et ces variations causent un épuisement des
réserves énergétiques, et donc une mortalité plus élevée. Suite au changement climatique, 'Europe
a observé une diminution de la fréquence et de la quantité des chutes de neige. Or la couverture de
neige protege les tiques des variations de températures importantes en hiver. Ainsi,
I'amoindrissement, voire la disparition de ce manteau neigeux pourrait avoir un impact négatif sur la
survie des tiques en hiver. Cependant, dans les régions ou les variations journalieres de température
s’atténuent, en raison du changement climatique, il est attendu que les tiques aient un meilleur taux
de survie (Herrmann and Gern, 2013).

Concernant le taux d’humidité ambiante, les tiques sont sensibles a la dessiccation mais ont
des mécanismes de résistance. Elles ont la capacité a sécréter une salive dite hygroscopique. Cette
substance va absorber 'humidité ambiante et une fois saturée, cette salive va étre ré-ingérée par la
tique, ce qui lui permet de se réhydrater. Les tiques ne dépendent donc pas de I'eau stagnante pour
se réhydrater (Bowman and Sauer, 2004; Alarcon-Chaidez, 2013; Ogden et al., 2021). Par exemple,
les tiqgues du genre Ixodes nécessitent un microclimat avec une humidité relative d'au moins 80%
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pour leur éviter une dessiccation fatale. Par ailleurs, dans le contexte du changement climatique,
dans les zones ou la baisse des précipitations estivales coincide avec une hausse des températures,
la survie de ces tiques est susceptible d'étre réduite en raison de leur vulnérabilité a la dessiccation
(Gray et al., 2009).

En laboratoire, les nymphes ont la capacité a survivre lorsqu’elles sont soumises a des
environnements secs, notamment avec une humidité relative inférieure a 82%, si elles sont remises
quotidiennement dans un air saturé. Les adultes peuvent survivre quelques heures (0 a 4 h) dans
un air sec mais leur taux de survie diminue significativement lorsque ce temps d’exposition
augmente. |l existerait un seuil, entre 82% et 75% d’humidité relative, en dessous duquel les tiques
ne peuvent plus extraire facilement 'humidité de I'air pour se réhydrater. En effet, le taux de survie
diminue de fagon importante entre 82% et 75% d’humidité relative (Rodgers et al., 2007). Par
ailleurs, Rodgers et al. (2007) suggerent que le taux de mortalité des tiques serait plus influenceé par
I'humidité de leur micro-habitat refuge que par I'’humidité ambiante. Lees et Milne (1951) suggérent
également qu’un faible taux d’humidité ambiante aurait un effet négatif indirect sur la survie des
tiques exophiles, ayant un comportement de recherche d’héte en surface. En effet, lorsque 'humidité
ambiante n’est pas suffisante, ces tiques devront retourner plus souvent vers le sol et la couche de
litiere pour se réhydrater. Ceci accélére I'épuisement des réserves énergétiques et réduit la
probabilité de trouver un héte. D’autre part, lorsque le taux d’humidité est optimal, la température
peut elle aussi affecter la survie des tiques en déterminant la proportion de temps chaque jour, et la
durée pendant laquelle chaque année elles sont a la recherche d’'un hote et donc la probabilité
gu’elles ont de le trouver (Ogden et al., 2021).

Les épisodes pluvieux intenses entrainent des inondations plus ou moins persistantes qui
augmentent probablement le taux de mortalité des tiques, d’autant plus que linondation est
prolongée (Ogden and Lindsay, 2016; Weiler et al., 2017). Cependant, les tiques seraient capables
de survivre pendant des semaines sous l'eau dans des conditions de laboratoire, et seraient
capables de survivre trois semaines en condition naturelle (Weiler et al., 2017). Fielden et al. (2011)
ont montré que les tiques adultes n’ayant pas pris de repas sanguin peuvent survivre a l'immersion
dans I'eau pendant une période considérable de temps, jusqu'a 15 jours dans le cas de la femelle
D. variabilis. En revanche, la plupart des ceufs ne survivent pas aux inondations prolongées (Weiler
etal., 2017). La survie relativement longue des tiques sous I'eau est facilitée par divers mécanismes,
notamment par la respiration du plastron. Il s’agit d’'un systéme respiratoire alternatif qui peut
absorber l'oxygéne de l'eau, via une fine couche d'air emprisonnée par des poils hydrophobes ou
d'autres projections cuticulaires. Un métabolisme réduit et une éventuelle respiration anaérobie
peuvent également améliorer la survie sous I'eau (Fielden et al., 2011). D’autre part, ces inondations
ont un impact indirect, a long terme, sur la survie des tiques. En effet, une alluvion en grande quantité
(dépbt sédimentaire constitué de matériaux solides tels du sable, de la vase, de l'argile, du limon
etc.) va recouvrir définitivement ces derniéres. Méme si elles parviennent a s’en extraire, une
modification dans la litiére de feuilles ou la végétation, et la mort ou la migration d’hdétes potentiels
sera observé. S’il ne reste plus de litiere de feuilles mortes pour que les tiques échappent a la chaleur
et a la dessiccation, elles mourront. De méme si elles ne trouvent pas d’hétes pour assurer leur
repas sanguin (Ogden and Lindsay, 2016; Weiler et al., 2017).

b. Influence du climat sur le taux de mortalité des moustiques

Le taux de mortalité des moustiques dépend de facteurs directement liés au changement climatique,
tels que la température, les précipitations et 'humidité. Il dépend également de facteurs pouvant
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étre indirectement liés au changement climatique, tels que la densité d’individus, la diversité
génétique ou encore la capacité des moustiques a trouver un héte pour leur repas sanguin
(Christiansen-Jucht et al., 2014).

Toutes les étapes du cycle de développement des moustiques sont impactées par la
température, avec un maximum et un minimum au-dela desquels ils ne peuvent survivre (Stresman,
2010; Beck-Johnson et al., 2013). Le taux de survie des moustiques, en fonction de la température,
permet d’approximer la sélection imposée par la température sur ces derniers. La forte pression de
sélection pourrait faciliter 'adaptation des moustiques a de nouvelles températures, s'il existe une
variation héréditaire du caractere de la tolérance thermique (Couper et al., 2021). Globalement, la
limite thermique supérieure pour la survie des moustiques (immatures et adultes), est comprise entre
32 et 38°C, selon les espéces et les souches. Néanmoins, une forte diminution de la survie peut étre
observée entre les optimums de température et ces limites critiques (Mordecai et al., 2019).

Les larves et les adultes pourraient temporairement faire face aux températures extrémes,
via un mécanisme comportemental d’évitement. Chercher des zones plus fraiches les protégerait
des températures chaudes extrémes, réduisant ainsi la mortalité. Cela a été montré en laboratoire
pour les espéces Aedes, Anopheles et Culex spp. En milieu naturel cela n’a pas encore été prouvé
avec certitude et les preuves restent limitées. D’une part, le manque de preuves pourrait étre lié a
des difficultés d’observation sur le terrain. D’autre part ce comportement pourrait étre limité par le
manque d’habitats frais et par la répartition du temps entre la recherche de nourriture et le temps
d’activité (Couper et al., 2021). Des études ont quand méme montré une augmentation de I'utilisation
de sites de ponte, souterrains ou ombragés, corrélée a l'augmentation de la température et non
associée a un changement dans la disponibilité de I'nabitat, ni accompagnée d'une différenciation
génétique chez Ae. aegypti (Somers et al., 2011; Chadee and Martinez, 2016).

¢ Influence du climat sur le taux de mortalité des stades immatures des moustiques

Concernant les stades immatures (stades larvaires et pupe), le taux de mortalité est soumis a la
température de I'eau dans laquelle ils se trouvent, car ils vivent dans un milieu aquatique duquel ils
ne peuvent pas s’échapper (Paaijmans et al., 2010; Agyekum et al., 2021; Shah et al., 2021). La
température de I'eau dans laquelle ils se trouvent est elle-méme directement impactée par les
variations journalieres de la température ambiante (Paaijmans et al.,, 2010). Les larves se
développent généralement plus rapidement avec 'augmentation de la température (Agyekum et al.,
2021) mais au-dela de valeurs importantes (>34°C), le développement larvaire est ralenti et la
mortalité des individus est élevée (Bayoh and Lindsay, 2003; Sukiato et al., 2019). La mortalité a
principalement lieu au quatriéme stade larvaire et lors du stade nymphal (Farjana et al., 2012).
Diverses études décrivent une diminution significative du taux de survie a chaque augmentation de
4°C de la température de I'environnement (Bayoh and Lindsay, 2003, 2004; Christiansen-Jucht et
al., 2014). Cette constatation a également été faite chez les adultes (Lunde et al., 2013;
Christiansen-Jucht et al., 2014). Cependant, il a été noté que les stades immatures des différentes
espéces de moustiques ne sont pas impactés de la méme fagon, méme en étant soumis a une
température identique, y compris au sein du méme complexe (Agyekum et al., 2021). Par exemple,
Christiansen-Jucht et al. (2014, 2015) démontrent que la mortalité des larves du genre Anopheles
est de 100% lorsque la température dépasse 35°C tandis que Farjana et al. (2012) montrent qu’a
35°C, 18% des larves d’Ae. aegypti survivent.
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Les raisons physiologiques de cette mortalité ne sont pas encore claires. Certains auteurs
évoquent que le stress thermique subi par les larves, entrainerait une augmentation des besoins
énergétiques. 1l en résulterait des besoins en oxygéne supérieurs a ce qui est fourni par
'environnement, et donc la mort des larves (Dodson et al., 2012; Agyekum et al., 2021). De plus,
les larves L4 se développent a un rythme accéléré a cause de 'augmentation de la température, et
n’arrivent alors pas a ajuster leurs réserves en fonction de leur métabolisme et de la consommation
en nutriments. Or ces processus sont nécessaires pour le passage de la larve a la pupe (Bayoh and
Lindsay, 2003). Par ailleurs, avec 'augmentation des températures (de 23 a 31°C), la taille des
larves de moustique diminue (Dodson et al., 2012; Agyekum et al., 2021). Or chez la femelle
plusieurs paramétres épidémiologiques, influencés par la taille, tels que la longévité, la durée du
cycle gonotrophique, le taux de piqdre, 'immunocompétence et I'intensité de l'infection, peuvent agir
sur la survie des moustiques (Barreaux et al., 2018; Agyekum et al., 2021).

Les températures inférieures a la température optimale sont également délétéres au
développement larvaire. Elles causent de graves retards de développement et également une
mortalité élevée. En dessous de 16°C, le développement larvaire d'A. gambiae (principal vecteur du
paludisme), s'arréte. Les larves meurent dans une eau dont la température est inférieure a 14°C
(Koenraadt et al., 2006; Afrane et al., 2012).

Tout au long du développement du moustique, la température a un impact sur sa survie.
Cependant, il n’existe pas a ce jour d’étude sur la mortalité des adultes en fonction de la température
durant les stades immatures (Beck-Johnson et al., 2013; Christiansen-Jucht et al., 2014). Ainsi,
d’autres études sont nécessaires pour étudier l'influence de la température sur le nombre d’adultes
produits, a partir des stades immatures.

L'augmentation des précipitations peut affecter la disponibilité et la stabilité de I'habitat
larvaire, ainsi que la productivité de cet habitat (voir chapitre I1.3.E). De fortes pluies sont néanmoins
nécessaires pour assurer une surface d'eau stagnante suffisante a la ponte et au développement
larvaire (Afrane et al., 2012).

¢ Influence du climat sur le taux de mortalité des stades adultes des moustiques

Concernant les adultes, la longévité et la mortalité des femelles sont impactées négativement
lorsque les températures sont élevées : c’est-a-dire que la longévité est diminuée et la mortalité est
augmentée, particulierement chez les moustiques Anopheles (Marinho et al., 2016; Faiman et al.,
2017; Bhuju et al., 2018; Agyekum et al., 2021, 2022).

Expérimentalement, la survie des adultes diminue significativement lorsque les températures
environnementales sont plus élevées, dés 4°C d’augmentation. L'augmentation de la température
de l'environnement lors des stades larvaires augmente également significativement la mortalité
globale des adultes, avec une augmentation de 8°C. De plus, il semblerait que la différence entre la
température des environnements larvaires et adultes affecte la survie des moustiques adultes
(Christiansen-Jucht et al., 2014).

La relation entre la température et la longévité peut s'expliquer de différentes fagons. La
constitution des réserves aux stades immatures pourrait jouer un réle déterminant. En effet, les
moustiques qui émergent a des températures basses sont plus gros, et possédent plus de réserves
que les moustiques émergeant a des températures plus élevées et possédant moins de réserves.
Ainsi, les moustiques émergeant a des températures basses sont plus susceptibles de survivre
(Dodson et al., 2012; Barreaux et al., 2018; Ukubuiwe et al., 2019). Par ailleurs, les températures
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élevées accélérent la vitesse de réaction de certains processus métaboliques, ce qui affecte le
développement et le cycle des moustiques. Les réserves énergétiques s’épuisent rapidement, en
raison de périodes prolongées pendant lesquelles les processus métaboliques sont plus intenses
(Storey and Storey, 2004; Agyekum et al, 2021). Aussi, 'augmentation des températures
aggraverait les dommages causés par les sous-produits du métabolisme, tels que les especes
réactives de l'oxygéne (stress oxydatif) (Keil et al., 2015). Ces mécanismes, accentués par
'augmentation des températures, pourraient entrainer une mortalité élevée et par conséquent une
diminution de la longévité des moustiques adultes (Agyekum et al., 2021, 2022).

Les diptéres adultes, moustiques et phlébotomes, peuvent néanmoins chercher un abri
lorsque les conditions environnementales sont défavorables. lls peuvent alors survivre en dehors de
leurs aires géographiques, notamment dans les zones urbaines qui leur fournissent de nombreux
refuges (Lima et al., 2016). Cependant, les conséquences de la température sur la survie des
vecteurs ont plus d’effet négatif sur les populations de diptéres comparativement aux tiques.

D’autre part, le taux de mortalité des moustiques augmente avec la diminution de I'humidité
relative. Le manque d’humidité a un impact direct sur la survie des moustiques via la dessiccation
des ceufs et le taux de perte d'eau qui augmente avec la diminution du taux d’humidité. La
dessiccation affecte le volume et I'osmolarité de I'hémolymphe des moustiques adultes (Schmidt et
al., 2018). Le manque d’humidité impacte également indirectement la survie des populations de
moustiques en modulant le taux d’évaporation des eaux dans lesquelles se trouvent les larves et les
pupes (Steinhoff et al., 2016). Par exemple, pour une température donnée, le taux d'évaporation de
l'eau est environ quatre fois plus élevé lorsque I'humidité relative (HR) est de 40% contre 85%
(Schmidt et al., 2018). Néanmoins, les femelles adultes peuvent se réhydrater en se nourrissant de
nectar ou en buvant de I'eau stagnante (Ogden and Lindsay, 2016).

Le taux de survie des adultes affecte le potentiel de la population de moustiques a étre des
vecteurs d'agents pathogénes (Swain et al., 2008). En effet, la longévité des femelles est un
paramétre important a prendre en compte dans la transmission des parasites qu’elles hébergent. Si
la femelle ne vit pas suffisamment longtemps, le parasite qu’elle héberge n’aura pas le temps de
réaliser son développement dans le moustique. C’est la période d’incubation extrinséque minimale,
apres laguelle la femelle devient infectante. Aussi, la femelle doit vivre suffisamment longtemps pour
acquérir le parasite au cours d’un repas sanguin, en assurer la multiplication et/ou le développement
puis le transmettre lors d’'un nouveau repas sanguin (Swain et al., 2008; Rajatileka et al., 2011,
Beck-Johnson et al., 2013; Agyekum et al., 2021). Par ailleurs, la longévité influence directement le
nombre de cycles reproductifs et donc limite la transmission des agents pathogénes lorsqu’elle
diminue (Agyekum et al., 2022).

c. Influence du climat sur le taux de mortalité des phlébotomes

Concernant les phlébotomes, les seuils de température et d’humidité optimales varient selon les
espéces. En regle générale, une température de l'air d'environ 25°C et 60% d'humidité relative, sont
des conditions convenables pour de nombreuses especes (Trajer, 2021). Pendant la journée,
lorsque les conditions climatiques sont chaudes et séches, les phlébotomes se retirent dans des
abris plus tempérés et humides, par exemple dans les fissures et les crevasses, ou se reposent sur
des parois froides dans I'environnement péri domestique. L'exposition directe au rayonnement
solaire réduit considérablement la survie de ceux-ci (McCarthy et al., 2001; Trajer, 2021). La survie
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hivernale des phlébotomes en zones urbaines se limite également aux environnements ombrages,
humides et tempérés (Trajer, 2014).

Les adultes et les larves ne peuvent pas survivre a long terme sans une humidité locale
adéquate. Les stades larvaires nécessitent un environnement physique stable, ombragé, plus frais
et riche en argile, un bon matériau de rétention d'eau et d’azote organique (Bettini and Melis, 1988;
Trajer, 2021). Colonisant d’habitude les zones humides locales, les espéces de phlébotomes
peuvent survivre dans des zones étonnamment séches ou on ne s'attend pas a ce qu'elles soient
présentes ou se reproduisent (Tsirigotakis et al., 2018). Les terriers de rongeurs fournissent de tels
micro-habitats pour les phlébotomes, ou les conditions d'humidité de l'air sont significativement
différentes de celles de I'environnement extérieur. Cela peut fortement aider a leur survie dans des
conditions atmosphériques extrémement séches (Derbali et al., 2014).

d. Influence du climat sur le taux de mortalité des puces

La survie des stades immatures est significativement influencée par la température et I'numidité
relative dans I'environnement ou les ceufs tombent des carnivores domestiques, souvent prés des
lieux de couchage. Ainsi, les températures excessives, en particulier lorsqu'elles s'accompagnent
de faibles taux d'humidité relative, peuvent nuire a la survie des immatures, en particulier les larves.
La survie la plus élevée des ceufs et des larves se situe entre 13-32°C et 50-92% d’humidité relative
(Metzger and Rust, 1997). Aussi, des valeurs d'humidité relative extrémement élevées (>90%)
peuvent affecter la survie des larves en favorisant la croissance fongique dans les milieux larvaires
et ceux-ci semblent étre pathogénes pour les larves (Silverman et al., 1981; Gage et al., 2008).

Les puces adultes, a I'abri dans le pelage de leur héte, se nourrissent souvent et sont alors
relativement insensibles aux effets des températures élevées et des faibles humidités, en partie,
probablement, parce que I'eau fournie par le repas sanguin de I'héte remplace celle perdue par la
puce par dessiccation. Les puces affamées, incapables de remplacer I'eau perdue par dessiccation,
succombent rapidement a des conditions chaudes et seches. Aussi, dans des conditions de déficit
de saturation constant, la longévité des puces adultes diminue d’un tiers a de moitié, lorsque ces
insectes sont exposés a une augmentation de température de 10°C (Gage et al., 2008).

B. Activité vectorielle et saisonnalité

L’activité vectorielle désigne la recherche d’'un héte pour le repas sanguin. Elle a lieu lorsque les
conditions environnementales sont favorables (Ogden and Lindsay, 2016). En Europe et dans les
zones tempérées, en régle générale, les vecteurs actifs sont moins nombreux, voire absents,
pendant la période hivernale, alors gu'ils sont plus nombreux le reste de I'année, et présenteront un
ou deux pics d'abondance, généralement en période estivale. Le moment et le schéma de ces cycles
d'abondance est appelé « saisonnalité » (European Centre for Disease Prevention and Control and
European Food Safety Authority, 2018).

Les conditions climatiques impactent I'activité des vecteurs. En effet, les températures
inadéquates, trop basses ou trop élevées, diminuent le temps de recherche d’'un héte pour le repas
sanguin. Le taux d’humidité relative diminue également ce temps, au profit d’'une réhydratation pour
la survie. Les environnements secs sont couteux en énergie car les vecteurs passent du temps a
chercher un endroit ou se réhydrater, au lieu de chercher un hoéte pour s’alimenter. De fortes pluies
pourraient également inhiber ce comportement. Ainsi, la diminution du temps passé a rechercher un
héte pour se nourrir diminue la probabilité de survie des vecteurs. Dans I'ensemble, I'impact des
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conditions climatiqgues sur l'activité des vecteurs devrait étre similaire pour tous les stades
d'alimentation dans le cas des tiques et des diptéres adultes. Le changement climatique pourra donc
impacter les zones géographiques propices a I'activité vectorielle, mais aussi les saisons, et le temps
journalier ou les vecteurs sont actifs. En revanche, cette activité est également modulée par les
mécanismes de diapause, plus ou moins indépendants des températures (Ogden and Lindsay,
2016).

La saisonnalité est I'évolution de I'abondance d'une espéce, au cours d'une année. Elle est
définie comme la fluctuation de la population active, au cours d’'une période de I'année pendant
laguelle elle est présente. Elle peut varier d'une année a l'autre, et est influencée par une variété de
facteurs environnementaux tels que le climat, la végétation et la disponibilité des hotes. Pour les
vecteurs a longue durée de vie tels que les tiques, la fluctuation du nombre d'individus actifs peut
différer de la fluctuation de la population dans son ensemble. On parle parfois de saisonnalité des
vecteurs ou de durée de la saison, qui est définie comme la période entre la date a partir de laquelle
les individus actifs sont observés (qui est la date de début de la saison), et la date aprés laquelle ils
ne sont plus observés (qui est la date de fin de la saison). La saisonnalité impacte la dynamique de
transmission des agents pathogenes (European Centre for Disease Prevention and Control and
European Food Safety Authority, 2018).

a. Influence du climat sur I'activité et la saisonnalité des tiques

Les tiques dites actives, en recherche d’'un héte (quéte), sont celles qui ne se nourrissent pas, ne
se développent pas, ne muent pas, ou ne sont pas en diapause. Ce comportement expose les hétes
a un risque de parasitisme et de contamination par des agents pathogénes et le nombre de tiques
en quéte dépend de la proportion de la population se trouvant sur un héte (Randolph, 2013).

L'activité des tiques présentes en Europe varie selon les espéces, certaines étant plus
actives pendant l'hiver (par exemple les Dermacentor), d'autres principalement au printemps (par
exemple les Haemaphysalis), a la fin du printemps et en été (par exemple les tigues Hyalomma ou
Rhipicephalus) ou encore du début du printemps au début de I'hiver (1. ricinus). Au sein d'une méme
espeéce, les différentes étapes de la vie présentent une saisonnalité différente. Il faut alors s’assurer
que le bon stade de la tique est surveillé. Par exemple, pour 1. ricinus, les larves présentent un faible
risque de transmission de I'agent de la maladie de Lyme alors que la majorité des cas de maladie
de Lyme résultent d’'une piqlre de nymphe infectée (European Centre for Disease Prevention and
Control and European Food Safety Authority, 2018).

La recherche d’'un héte (quéte) est un comportement essentiel & chaque stade de vie des
tiques. En effet, chaque stade doit se nourrir (et donc survivre et muer au stade suivant, ou pondre
des ceufs). Mais, la période de quéte est limitée par les réserves énergétiques : les tiques meurent
si elles ne prennent pas de repas sanguin avant que leurs ressources ne s’épuisent (Gilbert et al.,
2014). Cette activité représente en moyenne 30% de la journée des tiques adultes, mais ce
pourcentage est a moduler en fonction des conditions de température et d’humidité (Lees and Milne,
1951).

On parle de quiescence lorsque les conditions environnementales de température et
d’humidité, non optimales, diminuent I'activité des tiques. L’activité de recherche d’un héte reprend
deés que les conditions environnementales sont de nouveau optimales. Cet état de quiescence est a
distinguer de la diapause, période pendant laquelle les tiques stoppent leur développement et leur
activité en raison d’une programmation métabolique et physiologique déterminée génétiquement.
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Cette diapause est généralement conditionnée par la photopériode, mais chez certaines especes
elle est également influencée par la température (Ogden et al., 2021). Elle peut retarder la recherche
d'un héte aprés la mue ou retarder le développement d’'un stade a l'autre (Gray et al., 2016). On
distingue alors 2 types de diapause : comportementale ou développementale (Ogden et al., 2021).
(voir chapitre 1.3.C).

Les deux formes de diapause permettent aux tigues de minimiser la consommation d'énergie
pendant les périodes ou il serait climatiquement défavorable de rechercher des hétes. Par exemple,
chez I. ricinus, en Europe tempérée, la diapause comportementale se produit a des degrés variables
pendant I'automne et I'hiver, et la diapause développementale se produit comme un précurseur du
développement, lorsque les tiqgues se nourrissent a la fin de I'été ou a l'automne (Dobson et al.,
2011).

Il est admis que les tiqgues recherchent moins fréquemment leurs hoétes lorsque la
température ambiante est inadéquate, trop haute ou trop basse, particulierement les tiques
exophiles. De méme, elles passent plus de temps dans les litieres du sol lorsque I'humidité est trop
basse, car elles ont besoin de se réhydrater, ou lorsque les pluies sont trop abondantes. Ceci
diminue donc leur temps d’activité a la recherche d’'un héte. Les conditions environnementales ont
moins d’'impact chez les tiques dites endophiles, qui vivent dans les nids ou les terriers de leurs
hétes, dans un microclimat leur permettant une activité et un développement toute I'année. En effet,
elles sont rarement soumises au climat extérieur, comparativement aux tiques dites exophiles
(Ogden et al., 2021; Ogden and Lindsay, 2016). Il est possible que le changement climatique
entraine, chez certaines tigues, un comportement nidicole causant une réduction (ou au moins un
changement) des cycles de transmission des agents pathogéenes (Ginsberg et al., 2017).

L’activité saisonniére des tiques, dans l'espace et dans le temps, dépend du climat, par le
biais des conditions météorologiques propices a I'activité de recherche d’'un héte, associées aux
effets du climat sur les taux de développement d'un stade de vie a l'autre (Ogden et al., 2005).
Comprendre comment la température et les autres facteurs environnementaux affectent le
comportement de quéte est essentiel pour comprendre limpact potentiel du réchauffement
climatique sur les tiques (Gilbert et al., 2014). En régle générale, il est attendu que le changement
climatique, avec 'augmentation des températures, élargisse ou avance la période annuelle propice
a l'activité des tiques dans certaines régions tempérées (Moore et al., 2014; Monaghan et al., 2015).
Le lien entre la recherche d’'un héte et les conditions météorologiques implique qu'il y a également
des variations d'une année a l'autre.

On parle de schéma phénologique de l'activité de quéte (i.e la variation saisonniére), qui
détermine la période de I'année ou les tiques en quéte (en activité) sont plus ou moins susceptibles
d'étre rencontrées (Wongnak et al., 2022b). On I'appelle « schéma unimodal » lorsqu’un seul pic de
densité est observé au cours d’une année, et « schéma bimodal » lorsque deux pics de densité sont
observés. En Europe, lorsque le schéma est unimodal, le pic de densité est observé en saison
estivale (Qviller et al., 2014). Lorsque le schéma est bimodal, en regle générale, on observe les pics
d’activité au printemps et en automne, et une activité réduite au milieu de I'été dans les régions dites
seches. En général, ce n’est pas le cas dans les régions plus humides (Lees and Milne, 1951; Perret
et al., 2000). Ainsi, les schémas saisonniers de densité de tiques actives varient fortement d’'une
région a 'autre, notamment en fonction des caractéristiques climatiques de ces régions. En France,
les nymphes d’l. ricinus suivent un schéma unimodal avec un pic d'été et une pause hivernale
complete dans les zones de montagne ou les hivers sont rudes, un schéma unimodal sans pause
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hivernale dans les régions océaniques ou les températures sont douces en hiver mais les débuts
d’étés chauds entrainent une diminution d’activité a cette période et un schéma bimodal dans les
climats intermédiaires dans lesquels les hivers apportent des conditions défavorables mais moins
séveres que dans les climats de montagne, entrainant une réduction de I'activité mais pas un arrét
complet. Alors que I'été entraine des conditions défavorables, entrainant une diminution significative
de l'activité du début au milieu de I'été (Wongnak et al., 2022b). A I'échelle européenne on note
€galement ces variations. Par exemple en Irlande et en Suisse, des schémas nymphaux bimodaux,
avec un pic printanier majeur et un pic automnal plus petit ont été observés (Gray, 1984; Jouda et
al., 2004). En revanche, dans les iles britanniques et en Italie, les tiques présentent des schémas
de quéte différents : unimodal avec un seul pic au milieu ou a la fin de I'ét€, ou bimodal avec des
maxima printaniers et automnaux (Randolph, 2004; Tagliapietra et al., 2011). On peut noter, par
exemple, divers schémas d’activité saisonniére (phénologie) d'l. ricinus dans toute sa vaste aire de
répartition géographique, et une grande partie de cette variation est probablement liée au régime
climatique (Qviller et al., 2014; Wongnak et al., 2022b).

Suite a la diapause hivernale, la quéte débute en moyenne lorsque la température maximale
quotidienne dépasse les 7°C pour les adultes et nymphes, et les 10°C pour les larves (Dobson et
al., 2011). Ces températures varient selon les zones géographiques, suggérant des adaptations aux
conditions climatiques locales (Gilbert et al., 2014). Par exemple, en Norvége, des tiques ont été
trouvées actives a des températures inférieures a 5°C (Quiller et al., 2014). En Suisse des tiques
ont été retrouvées occasionnellement a des températures moyennes quotidiennes comprises entre
1,9°C et 3,8°C, et toujours retrouvées lorsque les températures moyennes quotidiennes étaient
supérieures a 5,2°C (Perret et al.,, 2000). Gilbert et al. (2014) prédisent qu’a mesure que les
températures augmenteront, la proportion de la population de tiques en quéte devrait augmenter.
Cependant, des températures élevées peuvent induire un stress de dessiccation dans les zones
séches ou continentales. Ainsi, cela devrait se produire jusgu'a ce que le déficit de saturation
croissant de I'air, qui augmente également avec la température pour une humidité relative donnée
(c’est-a-dire une mesure du « pouvoir de séchage »), oblige les tiques a descendre vers la couche
de litiere humide pour se réhydrater et prévenir la mortalité induite par la dessiccation (Perret et al.,
2004). En revanche, de telles conditions, chaudes et séches, sont peu probables au début de la
saison de quéte des tiques (Tagliapietra et al., 2011). En pratique, les densités de tiques en quéte
varient avec 'augmentation de la température, selon les régions. Dans certaines zones on constate
une diminution de la densité lorsque les températures dépassent 15-17°C (Qviller et al., 2014), alors
que les tiques sont actives et abondantes a des températures beaucoup plus élevées, par exemple
dans le sud de I'Angleterre ou en Irlande (Gray, 1984; Randolph, 2004). Il est probable que le
réchauffement climatique entrainera, dans les régions présentant actuellement une courte saison
de quéte, limitée par les basses températures, une saison plus longue, des densités globales plus
élevées, un pic printanier marqué et un pic automnal plus faible (Qviller et al., 2014). Le début de
I'activité des tiques serait aussi affecté par les changements de la durée du jour (Qviller et al., 2014),
en relation avec la fin de la diapause. Par ailleurs, il existe des preuves que des températures
estivales supérieures a 30°C peuvent modifier les schémas saisonniers d'activité de recherche
d'hétes en induisant une diapause. Ainsi, une grande partie de la population de tiques deviendrait
plus abondante en automne / début d'hiver, plutét qu'au printemps, modifiant ainsi la période ou le
risque de transmission de maladie vectorielle est accru (Gray et al., 2009; Mannelli et al., 2012; van
Oort et al., 2020).
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Comme évoqué précédemment, les tiques sont également sensibles a la dessiccation et
donc a '’humidité relative de I'air. Ainsi, 'activité de quéte est également influencée par ce parameétre.
Une humidité relative de 80% a 24°C entraine la descente des tiques ou l'arrét de leur activité de
recherche (Randolph, 2004). Ainsi, les tiques partagent leur temps entre se réhydrater dans la
couche de litiére a I'abri des conditions environnementales extérieures, ou I'humidité est élevée, et
la recherche d’'un héte en hauteur. Le maintien de I'équilibre hydrique est un processus couteux en
énergie, et probablement la plus grande contrainte a I'activité des tiques (Qviller et al., 2014). Berger
et al. (2014) montrent que le nombre d’heures passées sous le seuil d'humidité relative (82% dans
leur étude), est un parameétre environnemental important influencant les schémas d'activité des
tigues nymphales. lls suggerent que pendant les années ou I'humidité n'est pas limitante, les tiques
descendent se réhydrater dans la couche de litiere si besoin, puis reprennent la recherche d'un hote.
Lors des années plus séches, il peut étre plus difficile pour les tiques en quéte d'hdtes de trouver un
refuge adéquat, entrainant une diminution de l'activité nymphale et une mortalité accrue suite a la
dessiccation.

Dans certaines régions, l'activité saisonniére des tiques est également impactée par
I'altitude, mais ce n’est pas le cas partout. Il a été montré par Quviller et al. (2014) que l'activité
saisonniére des tiques est impactée par l'altitude et ce dans une méme région, avec une étude
réalisée dans une zone proche de la limite latitudinale nord de I'Europe. A basse altitude (100 m au-
dessus du niveau de la mer), la période de quéte était longue et associée a des densités de
population élevées. Un pic marqué d’activité est noté au printemps et un pic plus modéré en
automne. En revanche, a plus haute altitude (400 m au-dessus du niveau de la mer), la saison de
guéte était beaucoup plus courte, et avec des densités de population plus faibles, et aucun pic
d’activité. Cependant, dans les alpes Suisses, le phénomeéne inverse a été démontré (Burri et al.,
2007).

Il semblerait que les tiques soient capables d’adapter leur comportement de quéte en
réponse au climat de leur environnement, ce qui impliquerait un certain potentiel d'adaptation au
changement climatique. Dans une étude expérimentale, Gilbert et al. (2014) ont montré cette
adaptation au climat pour 1. ricinus. lls exposent que, pour des températures fraiches, une plus
grande proportion de nymphes est en quéte si elle provient de climats plus frais, alors qu’une petite
proportion est en quéte si elle provient de climats plus chauds. lls projettent méme (en se basant
uniqguement sur la température), que les populations pourraient avancer leur saison d'activité d'un
mois en raison du changement climatique. Ceci entrainera des conséquences sur les périodes
d'exposition des hétes aux agents pathogénes transmis par les tiques. Ce phénoméne d’adaptation
pourrait étre lié a la sélection naturelle, modifiant la fréquence des génotypes de sorte que laréponse
a la température aurait une base génétique. Il peut également étre da a la plasticité phénotypique,
c’est a dire que toutes les tiques pourraient avoir la capacité de quéte a basse température, mais
ces genes ne seraient exprimeés que dans le climat approprié (Gilbert et al., 2014).

b. Influence du climat sur I’activité et la saisonnalité des moustiques

De nombreux facteurs interagissent pour déterminer le moment d’activité, li€ au comportement de
recherche d'héte, des femelles moustiques adultes (Reinhold et al., 2018). Les moustiques suivent
un rythme circadien, régulé par des facteurs météorologiques. La température, I'hnumidité relative et
la vitesse du vent affectent différemment le comportement de vol des femelles de moustiques, selon
les espéces, et donc l'activité de quéte. En fonction des saisons ces facteurs changent, ainsi les
modéles d'activité de vol changent également au long de 'année. Le moment journalier du pic
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d’activité dépend des espéces de moustiques. Elles sont classées comme diurne (lumiére du jour),
crépusculaire (crépusculaire) ou nocturne (obscurité). Les espéces nocturnes et diurnes présentent
deux types d'activité de vol, soit un maximum quotidien le soir, soit deux maximums quotidiens a
l'aube et au crépuscule. Les espéces diurnes sont majoritairement représentées par les Aedes
tandis que les espéces crépusculaires sont représentées par les Culex et Anopheles (Veronesi et
al., 2012).

L’activité journaliere differe selon les paramétres climatiques. En revanche, il semblerait que
ces paramétres agissent difféeremment sur I'activité, en fonction des espéces. Par exemple, dans
I'étude menée par Montarsi et al. (2015), une température moyenne était associée a I'abondance de
Cx. pipiens et Ae. caspius, tandis que I'humidité relative maximale (plus élevée a basse température)
etait associée positivement a I'abondance de Ae. caspius et négativement a I'abondance de
Cx. pipiens. Il semblerait que le nombre de jours de précipitations prédise I'abondance, dans les
deux semaines suivantes, des espéeces dépendant des mares temporaires, contrairement a celles
qui dépendent de plus grandes étendues d’eau. Aussi, une vitesse de vent élevée peu avoir un
impact négatif sur l'activité des moustiques (Montarsi et al., 2015). Le vent est I'une des variables
les plus influentes affectant le comportement de vol. Les moustiques volent contre le vent, sous une
vitesse de vent inférieure a leur capacité de vol. lls régulent leur vol en fonction de I'augmentation
de la vitesse du vent avec la hauteur du sol. Par exemple, Ae. detritus et Cx. pipiens ont la capacité
de voler avec des vitesses de vent allant de 0 a 3,5 m/s, tandis que Ae. caspius peut voler avec une
vitesse de vent allant jusqu’a 5,5 m/s.

Dans une étude réalisée par Montarsi et al. (2015) en ltalie, 'abondance des moustiques a
augmenté de mai jusqu'a fin juin/début juillet puis a diminué jusqu’a disparaitre début octobre. La
variation de la durée d'ensoleillement était parmi les facteurs les plus importants liés a I'abondance
saisonniére des moustiqgues. Comme évoqué précédemment, les moustiques étudiés présentent
des modeles d’activité différents. Par exemple Cx. pipiens et Ae. vexans présentaient un pic
d’activité unique, respectivement fin juin et début juillet. En revanche, Ae. caspius avait deux pics
de recherche d'hoétes, le premier fin juillet et le second début septembre. Les pics d'abondance ont
suivi des événements pluvieux qui ont trés probablement inondé les ceufs. Par ailleurs, I'heure du
pic quotidien d'activité de recherche d'héte par rapport au coucher du soleil a changé de maniére
significative en fonction de la saison et est devenu progressivement plus précoce a mesure que les
mois avancaient. Aussi, Veronesi et al. (2012) ont montré que parmi les variables
environnementales, c’est I'heure du coucher et du lever du soleil qui a le plus affecté les phases de
vol (photopériode). Le vol pendant la période crépusculaire ou la nuit, pendant la saison chaude
et/ou séche, les protégeait des températures plus chaudes et de la déshydratation. Dans quelques
cas seulement, la température, le vent et I'hnumidité relative ont influencé différemment le schéma
saisonnier de vol, induisant une anticipation ou un retard de Il'activité.

Ainsi, la durée de la photopériode serait impliquée dans la régulation des mécanismes
internes qui déterminent le comportement de vol, a la recherche d'un hote. Diverses études ont été
réalisées sous différents climats tempérés, différentes régions et conditions écologiques
caractérisées par leurs températures fraiches qui pourraient étre un facteur limitant. Il a été montré
le passage d'habitudes de vol bimodales a des schémas de vol unimodaux pour certaines especes.
Ces espéces étaient caractérisées par leur longue durée d’activité saisonniére (Almeida and Gorla,
1995; Loetti et al., 2007). De méme, Veronesi et al. (2012) ont également observé le passage d’'un
schéma de vol bimodal durant la saison printemps-été a un schéma unimodal durant I'automne
lorsque les températures ont baissé chez Ae. caspius et Cx. pipiens. Le changement s'est produit
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brusquement peu apreés I'équinoxe d'automne, fin septembre, qui initie un changement radical du
comportement des moustiques et qui permet a la femelle de s'adapter a la baisse rapide des
températures nocturnes et matinales qui va se produire. En revanche, cette modification
comportementale a eu lieu lorsque les températures étaient encore favorables (température
moyenne autour de 17°C). La différence entre ces deux périodes était dans la photopériode, qui
était plus longue et croissante en mai, mais plus courte et décroissante a la fin septembre. Cela
suggére que la longueur de la photopériode, et sa tendance croissante ou décroissante, sont
impliquées dans la régulation des mécanismes internes qui déterminent le comportement de vol a
la recherche d'un héte.

Pour certains auteurs (Bidlingmayer, 1985, 1971; Clements, 1992), la température est le
parameétre environnemental le plus pertinent affectant le comportement de vol de nombreuses
espéces de moustiques et il existe donc des températures optimales a 'activité (comprenant le vol
pour trouver un héte, et la piqlire de ce dernier pour assurer le repas sanguin). Par exemple, la
dispersion active des Aedes se produit uniguement lorsque les températures nocturnes moyennes
dépassent 15°C (Brust, 1980) et Cx. tarsalis commence a voler et a se nourrir lorsque les
températures sont respectivement supérieures a 13 et 15°C (Bailey et al., 1965). De méme, chez
les moustiques Anopheles, seule une étude menée par Shapiro et al. (2017) a rapporté la relation
entre la température et le taux de pigQre, avec un accroissement de ce taux de 21 a 32°C. Ceci peut
étre d0 au fait que l'augmentation de la température accélere la digestion du repas de sang, ce qui
entraine une augmentation du taux de piglre de I'héte (Afrane et al., 2012). Les limites de
température auxquelles Ae. aegypti a cessé de piguer sont au-dessous de 15°C (Connor, 1924) et
au-dessus de 36°C. La limite inférieure de température pour le vol d’Ae. aegypti est d'environ 10°C,
en dessous les moustiques deviennent torpides et incapables de se déplacer (Lewis, 1933;
Christophers, 1960). La température de vol optimale, en termes de durée et de distance parcourue,
a été déterminée a 21°C, mais dans lI'ensemble, les performances de vol d'Ae. aegypti étaient
meilleures en dessous de 27°C (Reinhold et al., 2018).

Par ailleurs, voler a des températures plus basses permettrait aux moustiques d'étre actifs
aux heures les plus fraiches de la journée (c'est-a-dire t6t le matin et en fin d'apres-midi) (Reinhold
et al., 2018). Etant donné que les moustiques se déplacent de l'intérieur vers I'extérieur (ou l'inverse)
des abris et rencontrent des fluctuations thermiques quotidiennes et saisonniéres, ils peuvent
connaitre une importante plage de températures, ce qui peut affecter leur comportement, y compris
la recherche d'h6te (Connor, 1924).

Selon Roiz et al. (2010) I'émergence saisonniére des femelles Ae. albopictus en quéte est fortement
influencée par la température minimale, avec un seuil de 13°C pour initier une activité et un seuil de
9°C en fin d’activité. L’influence de la température sur 'activité des moustiques est cohérente avec
une étude menée par le Centre Européen pour la prévention et le contréle des maladies (ECDC)
(2009), modélisant la distribution d'Ae. albopictus en Europe. Cette étude montre que 81% des
municipalités ou ce vecteur a été trouvé présentent une température minimale moyenne annuelle
supérieure a 11°C. Il semblerait que I'abondance des moustiques femelles a la recherche d’un hote
soit influencée positivement par les températures cumulées des semaines précédentes. Comme la
température affecte fortement le développement des larves de moustiques, I'effet des températures
cumulées sur I'abondance des femelles en quéte reflete probablement le délai lié au cycle de vie
biologique d'Ae. albopictus (Roiz et al., 2010). Toma et al. (2003) ont également montré une
corrélation positive entre la température et le modele saisonnier de ces femelles. Il semblerait que
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la température ait une plus grande influence sur la présence de femelles Ae. albopictus en quéte
que les précipitations cumulées (Alto and Juliano, 2001; Roiz et al., 2010).

L’association entre 'abondance de moustiques femelle en quéte et les précipitations fait
débat, notamment chez Ae. albopictus. Des pluies intenses pourraient avoir un effet négatif sur
I'abondance larvaire en détruisant leur habitat, affectant ainsi la population de moustiques adultes
(Koenraadt and Harrington, 2008). En revanche cet effet négatif devrait étre limité a des zones
climatiques spécifiques avec des périodes fréquentes de fortes pluies, alors qu'il ne devrait pas étre
trouvé dans les zones de précipitations plus légéres (Roiz et al., 2010). Dans d’autres études un
effet positif des précipitations sur la dynamique de certaines espéces a été documenté (Lourenco-
de-Oliveira et al., 2004; Richards et al., 2006). Parfois aucune relation n’a été établie (Sulaiman and
Jeffery, 1986; Toma et al., 2003). Le manque d'une relation claire entre les précipitations et
'abondance de certaines espéces pourrait s'expliquer par l'écologie de ces derniéres. Les
moustiques se reproduisant souvent dans de petits conteneurs artificiels situés autour des
habitations humaines pourraient avoir un schéma saisonnier plus influencé par les variations de ces
eaux de réservoirs artificiels que par la variabilité des précipitations (Roiz et al., 2010).

Avec le changement climatique, les moustiques peuvent augmenter leur temps d'activité
annuel, autant qu’ils agrandissent leur aire de répartition. En effet, on observe des étés de plus en
plus longs et des températures nocturnes en hausse en hiver. Oliveira et al. (2021) ont constaté que
la tolérance thermique des moustiques pendant I'été ressemble a la tolérance thermique des
espéeces tropicales « classiques », alors qu'au printemps et a I'automne la tolérance thermique des
moustiques ressemblent a celle des espéces tempérées « classigues ». Avec la modification du
climat, les communautés deviennent de plus en plus thermophiles : on parle de tropicalisation, par
laquelle les espéces adaptées au froid sont remplacées par des especes adaptées a la chaleur,
dans des écosystémes non tropicaux (De Frenne et al., 2013) avec persistance de ces especes,
aux temps d'activité, en passant par des interactions avec I'ensemble de la communauté (Oliveira
et al., 2021). La température aurait donc un effet positif sur I'activité des femelles (Alto and Juliano,
2001; Roiz et al., 2010).

En plus d'affecter l'activité générale des moustiques et leur comportement de recherche
d'héte, pour initier le sondage et l'alimentation sanguine, une différence entre la température
ambiante et la température de I'n6te est nécessaire (Corfas and Vosshall, 2015; Zermoglio et al.,
2017; Reinhold et al., 2018).

D'autre part, d'importantes populations de femelles (densité) faciliteraient également I'activité
de recherche d'un héte (Roiz et al., 2010).

c. Influence du climat sur I’activité et la saisonnalité des phlébotomes

Le climat détermine l'activité annuelle des phlébotomes, influencant la durée de la diapause des
larves L4, pendant les mois froids, le nombre de cycles de vie et les pics de densité d'adultes qui en
résultent, entre le printemps et l'automne. La température est un déterminant majeur du début de
I'activité des vecteurs de la leishmaniose (Alten et al., 2016).

Les espéces de phlébotomes européens sont sensibles aux conditions de température :
lorsque la température descend en dessous de 20°C, l'activité des adultes ralentit rapidement. Les
espéces de phlébotomes sont également sensibles aux changements soudains des facteurs
environnementaux (Trajer, 2021). On sait que les processus métaboliques des espéces de
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phlébotomes sont plus lents & basse température. L'intensité lumineuse peut fortement influencer
leur activité diurne puisqu’ils évitent le soleil direct et ne sont pas actifs pendant la journée dans le
milieu ambiant. C'est la raison pour laquelle ils sont principalement nocturnes, moins crépusculaires
et rarement des insectes diurnes. Ainsi, les espéces de phlébotomes sont plus actives pendant les
heures du soir dans la ceinture méditerranéenne (y compris par exemple I'lran, le Maroc ou Israél).
Les larves de phlébotomes restent mobiles et se nourrissent activement sous 17°C, et le seull
thermique inférieur d'activité larvaire est d'environ 13°C selon des expériences en laboratoire (Trajer,
2021).

En Europe, les phlébotomes ont une forte activité saisonniére de piglre, pendant les mois
d'été les plus chauds. La saison d'activité totale est tout de méme plus longue dans les régions
tempérées chaudes. Par exemple, Alten et al. (2016) ont observé l'activité des adultes de
P. neglectus en Créte dés avril. En revanche, a la limite nord de sa distribution, la saison d'activité
est trés courte : les adultes ont été collectés par Tanczos et al. (2012) seulement dans le sud-est de
la Hongrie durant les mois d’été. Les espéces paléarctiques hivernent sous forme de larves L4 en
diapause, alors que dans les habitats plus chauds et plus humides, la diapause se réalise au stade
de I'ceuf (Killick-Kendrick, 1999).

Suite a la diapause hivernale des larves L4, les périodes de nymphose et d'émergence des
adultes sont trés probablement dépendantes de l'augmentation généralisée de la température a
laquelle elles sont exposées dans leur milieu naturel (Alten et al., 2016). D’ailleurs, Alten et al. (2016)
ont montré que dans le bassin méditerranéen, la période de nymphose se situe environ en mars,
avril ou mai dans les sites ou les adultes ont d'abord été collectés en avril, mai ou juin,
respectivement. L'émergence de certains vecteurs (P. tobbi et P. neglectus), des le mois d'avril,
sous les latitudes sud de la Méditerranée (autour de 35°N), n'est pas surprenante, puisque
P. perniciosus s'est avéré avoir le méme comportement a des latitudes similaires (autour de 37°N).
D'autre part, il a été montré que la fin de I'activité des adultes peut se produire a différents mois, de
septembre a novembre, indépendamment de la latitude, de la température moyenne annuelle ou
des températures enregistrées dans les sites pendant la saison d'activité. Des spécimens de
P. perniciosus ont été collectés a Catane début décembre (Lisi et al., 2014). Cela suggére que pour
cette étape du cycle de vie, la dépendance a la température annuelle moyenne est moins prononcée.
Les observations en laboratoire ont montré que les adultes sont moins sensibles aux changements
de température qu’ils le sont au stade larvaire : des températures plus basses ralentissent le
métabolisme des phlébotomes et augmentent le temps de survie, en particulier des femelles gorgées
de sang (Alten et al., 2016).

La densité de vecteurs varie considérablement entre les différentes zones et, dans la plupart
d'entre elles, les schémas phénologiques, saisonniers et mensuels, sont également tres différents
d'une année a l'autre. Les pics les plus précoces dans I'année représentent la premiére génération
d'adultes émergents, et sont plus petits que les pics suivants, ce qui peut indiquer une séquence de
générations estivales avec une abondance croissante. La présence de pics monomodaux a été
confirmée a plusieurs reprises chez les vecteurs francais de P. ariasi et chez les vecteurs géorgiens.
En revanche, différents schémas phénologiques ont été signalés pour P. perniciosus a partir de
différents sites ou a partir du méme site & différentes années. Une forte tendance bimodale de cette
espéce, avec un pic en juillet et septembre, a été constamment observée au fil des ans dans les
sites méditerranéens situés a de basses latitudes. Aux latitudes intermédiaires ou supérieures, au
contraire, de grands pics uniques ou deux pics partiellement confluents de P. perniciosus couvrant
la période juin/juillet-septembre ont été enregistrés. Il convient de noter, cependant, qu'a ces
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latitudes, il existe des exemples de schémas de densité variable de P. perniciosus enregistrés au
cours de différentes années sur les mémes sites. Par conséquent, dans les sites situés a des
latitudes intermédiaires et supérieures, le comportement potentiel de P. perniciosus peut étre mieux
décrit a partir de données multi-saisonnieres comme ayant un large schéma confluent de densité,
qui peut étre soumis a des variations annuelles dans son aire de répartition (Alten et al., 2016).

Avec le changement climatique, les patterns d’activité saisonniére sont susceptibles d’étre
modifiés. D’ici la fin des années 2060, avec le réchauffement climatique en cours, la durée de la
période active prévue des espéces de phlébotomes en Europe augmentera d’'un ou deux mois
(Tréjer et al., 2013).

L’espéce P. neglectus est I'un des vecteurs les plus importants de leishmaniose viscérale en
Europe du Sud-Est. Dans les régions de la péninsule des Balkans et le bassin des Carpates,
l'allongement de la saison d'activité atteindra ou dépassera les deux mois au milieu du 21°™® siécle
par rapport a la fin du 20°™ siécle. Les régions les plus touchées sont les altitudes moyennes des
régions montagneuses et les plaines des aires de distribution du nord. Dans certaines régions de la
répartition méridionale frontiére, la saison devrait se raccourcir. Dans la péninsule des Apennins, les
Zones montagneuses pourraient étre impactées par le changement climatique. La propagation
potentielle de la leishmaniose dans I'Europe du Sud-Est est escomptée, en raison de l'adéquation
environnementale croissante des régions (Trajer, 2021).

d. Influence du climat sur I’activité et la saisonnalité des puces

Des études ont montré que les puces ont une saisonnalité dans les hémisphéres nord et sud. Elles
commencent leur activité au printemps, ou 'augmentent a partir d'une faible activité de base. Cette
activité culmine au milieu ou a la fin de I'été, suivi d'un déclin jusqu'en hiver (Traversa, 2013). Par
ailleurs, Farkas et al. (2009) montrent qu’en zone tempérée, les conditions climatiques extérieures
favorisent le développement des populations de puces, plutét en été et en automne, que pendant
les saisons hivernales et printanieres plus fraiches. Cependant, trés peu de données sont
disponibles dans la littérature sur la saisonnalité de l'infestation par les puces chez les animaux de
compagnie (Farkas et al., 2009).

Leur cycle de vie peut se dérouler tout au long de lI'année, y compris en hiver, a l'intérieur.
Néanmoins, des variations annuelles de leur cycle sont connues, et permettent aux générations de
puces de se succéder dans le milieu extérieur du printemps a l'automne. Les changements
climatiques en Europe entrainent, de fagon générale, une humidité et des températures optimales
(température > 25°C ; humidité relative > 85%) tout au long de I'année pour les puces, ce qui pourrait
expliqguer les fortes infestations continues des carnivores domestiques par les puces
Ctenocephalides felis felis.

Jusqu'a il y a une quinzaine d'années, les puces du chat étaient considérées comme
rarement trouvées sur les animaux de compagnie pendant les saisons froides, mais les
changements climatiques actuels, caractérisés par des hivers plus courts et plus doux, peuvent avoir
un effet potentiel sur l'activité des puces dans le futur proche. Cela est particulierement vrai parce
que les hivers courts permettent la survie des puces, surtout aux stades d’adultes quiescents, a
I'intérieur du cocon (Traversa, 2013).

Les mécanismes d'hivernage des populations de puces du chat, en particulier dans les
latitudes nord, sont mal compris. Il semblerait qu’aucun stade de vie ne puisse survivre a de longues
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périodes de températures inférieures a zéro. Les populations de puces sont rarement détectées sur
les hdtes domestiques pendant les mois d'hiver, mais les ré-infestations d'origine inconnue sont
fréquentes au printemps et en été. Deux hypothéses sont proposées comme stratégies d'hivernage
possibles par les puces du chat. Les mammiféres sauvages, dont les territoires s'étendent en zones
urbaines, portent les puces du chat toute I'année et sont une source de ré-infestation pour animaux
domestiques. L’autre hypothése serait qu’un pourcentage inconnu d'adultes pré-émergés restent a
l'intérieur des cocons, pendant de longues périodes, émergeant lorsque les conditions sont
favorables au développement. Les adultes quiescents dans le cocon ont une demande respiratoire
plus faible que la population émergée, et leur survie est considérablement plus longue sous des
conditions de faible humidité car le temps passé avec les spiracles ouverts est moindre. De plus,
chez certaines especes de puces, les adultes pré-émergés peuvent avoir la capacité de résister a
la perte d'eau, par absorption active de I'humidité de I'air. Ceci suggére que le stade pré-émergé est
idéal pour une survie prolongée, en l'absence d'h6tes ou dans des conditions environnementales
défavorables (Metzger and Rust, 1997). Dans des conditions modérées, la nymphe est le stade
immature le plus résistant a la dessiccation. Silverman et al. (1981) ont montré que 80% des larves
de leur étude ont survécu jusqu'a I'dge adulte a seulement 2% d'humidité relative. Tout ceci
permettrait la ré-infestation des carnivores domestiques au printemps et expliquerait en partie la
saisonnalité des puces.

C. Deéveloppement interstadial

On parle de développement interstadial pour décrire le développement d'un stade du cycle de vie a
l'autre : de la femelle gorgée a la femelle pondeuse (la période de préoviposition), le développement
des ceufs (la période de pré-éclosion), de la larve a la nymphe et de la nymphe gorgée a I'adulte en
quéte. Chez tous les arthropodes vecteurs, le taux de développement interstadial est influencé par
la température de I'environnement et par la diapause (Ogden and Lindsay, 2016).

La température augmente de maniére non linéaire le taux de développement d’un stade au
suivant. Le développement a alors une durée de plus en plus courte a des températures élevées,
mais il ralentit, voire s'arréte complétement, a des températures plus froides (Ogden et al., 2004;
Ogden and Lindsay, 2016; Ogden et al., 2021). Les taux de mortalité quotidiens par individu étant a
peu prés constants, et les cycles de vie étant plus courts avec des températures qui augmentent, il
devrait y avoir une mortalité plus faible des populations de vecteurs (Ogden and Lindsay, 2016). La
diapause, majoritairement indépendante des températures de [I'environnement, ralentit le
développement interstadial.

La sélection, pour des temps de développement plus courts, est forte par rapport aux autres
cycles de développement. Ainsi, le temps de développement est important pour comprendre
comment un phénotype varie en fonction des différentes conditions environnementales,
particulierement dans le contexte du changement climatique (Couret et al., 2014).

a. Influence du climat sur le développement interstadial des tiques

Le développement et la mue entre les stades prennent plusieurs mois, au cours desquels les tiques
doivent survivre grace aux nutriments d’un seul repas sanguin. Ces réserves peuvent étre épuisées
par le stress induit par les conditions météorologiques inadéquates et les modifications climatiques.
Dans le cycle de vie en trois étapes des tiques, le taux de développement interstadial est déterminé
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principalement par la température (Estrada-Pefia and de la Fuente, 2014; Estrada-Pefia and
Estrada-Sanchez, 2014).

Les tiques, a tous les stades de vie, se protegent des effets directs de la température grace
a leurs refuges. Ainsi leur survie n’est pas limitée lors des températures froides de I'hiver et des
températures chaudes de I'été. Il est suggéré que les effets de la température sur la durée du cycle
de vie, notamment sur le taux de développement interstadial, sont la clé des effets du réchauffement
climatique sur l'accroissement des populations de tiques. La logique est que, plus le climat est
chaud, plus le cycle de vie est court. En supposant que le taux de mortalité quotidien n’est pas
affecté par la température, alors plus de larves survivent pour devenir des adultes reproducteurs
(Ogden and Lindsay, 2016; Ogden et al., 2021). En revanche, le taux de développement des tiques
(et, par conséquent, la durée globale du cycle de vie et la mortalité), dépendent des variations a
moyen et long termes des températures sur I'ensemble du cycle de vie (moyennes hebdomadaires
ou mensuelles). En effet, le développement interstadial a lieu dans les refuges, a I'abri des variations
a court terme de I'air ambiant, qui sont alors modulées par ce refuge (Ogden and Lindsay, 2016).
Des étés plus chauds peuvent permettre des taux de développement accrus, d'un stade de vie a
I'autre, mais I'effet de la température n’est pas linéaire : I'impact a I'extrémité supérieure des plages
de températures naturelles est moins important qu'a lI'extrémité inférieure (Medlock et al., 2013).

Tian et al. (2022) ont montré que la température est le principal facteur impactant le temps
de mue des larves et des nymphes chez Rhipicephalus sanguineus et, que le taux d’humidité relative
avait un effet moindre sur le développement, tout comme Koch et Tuck (1986). Ces derniers ont
également montré que I'numidité ne jouait un réle important qu’a température élevée (35°C). Dans
ce cas, les larves se développent plus rapidement a 90% d’humidité relative qu’a 35%. lls ont montré
gue le temps de mue des larves et des adultes de R. sanguineus variait d’approximativement de 6
a 20 jours et de 9 a 32 jours respectivement dans une plage de température allant de 20 a 35°C et
une plage d’humidité relative de 15 a 95%. Par ailleurs, aucune larve, ni aucune nymphe gorgée n’a
mué a des températures inférieures ou égales a 10°C. Labruna et al. (2017) ont également montré
que le temps de développement diminue généralement a mesure que la température augmente chez
R. sanguineus.

Ainsi, pendant I'hiver, les basses températures empéchent un développement rapide : il
s’interrompt ou se produit lentement jusqu'a la montée des températures, au printemps. Ainsi, un
grand nombre de tiques actives apparaissent dans la végétation au printemps dans les régions
tempérées, suite a un développement synchrone des tiques, di a l'augmentation des températures
apres I'hiver (Estrada-Pefia and de la Fuente, 2014).

La température n'est cependant pas le seul déterminant du taux de développement, d'un
stade a l'autre. Le taux de développement interstadial (ainsi que l'activité des tiques) est également
affecté par la diapause. Comme évoqué précédemment, il s’agit d’'une « programmation » interne
de la tique, déterminée génétiquement, et conditionnant I'arrét du développement. La diapause est
activée et/ou désactivée par des facteurs tels que la durée du jour (photopériode) qui évolue car elle
signale I'approche de conditions défavorables (Ogden et al., 2021). En regle générale, la diapause
est indépendante de la température (Ogden and Lindsay, 2016), cependant, chez certaines especes
de tiques, telles que I. ricinus, la température peut avoir un effet modulateur sur la diapause
(Belozerov, 1964; Cabrera and Labruna, 2009)
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On distingue 2 types de diapause :

« Comportementale, pendant laquelle les tiques n’ayant pas encore pris leur repas sanguin ne
recherchent pas d’héte : on parle d'inactivité fonctionnelle chez les tiques a jeun.

< Développementale, pendant laquelle les ceufs et les stades immatures ayant pris leur repas
sanguin retardent leur développement, et les adultes ayant pris leur repas sanguin et s’étant
accouplées ne pondent pas leurs ceufs avant plusieurs mois : on parle d’un ralentissement
des processus métaboliques (Ogden et al., 2021).

Bien que la photopériode soit considérée comme le principal signal environnemental qui induit
la diapause développementale, la température ambiante a d'importants effets modificateurs sur la
diapause, notamment chez I. ricinus. En effet, des températures élevées peuvent mettre fin a la
diapause développementale des larves dans des conditions de laboratoire (Gray et al., 2016). Par
ailleurs, Belozerov (1967) a montré que, lorsque les larves sont maintenues dans des conditions de
courte photopériode, ce qui devrait induire une diapause développementale dans la phase post-
gorgement suivante, des températures supérieures a 25°C avant le repas sanguin empéchent la
diapause ultérieure chez les jeunes larves (<1 mois apres I'éclosion). De plus, Dautel et Knille
(2009) ont rapporté que des températures froides et continues telles que 4°C pendant au moins 6
semaines, ou —10 et -20°C pendant 24h, ont complétement éliminé la diapause des ceufs d’l. ricinus.
Ceci suggere que, dans les régions qui connaissent des hivers rigoureux, peu de larves sont
susceptibles de rejoindre la partie de la population en diapause, car la plupart d'entre elles
deviendront probablement actives avant la période de seuil de diapause a la fin de I'été.

Ainsi, la diapause peut retarder la recherche d'un hbte aprés la mue ou retarder le
développement d’'un stade a l'autre (Gray et al., 2016). Il faut également prendre en compte la
guiescence, qui est une réduction temporaire de l'activité ou du développement des tiques, lorsque
les conditions de température ou d’hygrométrie sont défavorables. Par conséquent, la durée et le
moment du cycle de vie des tiques, conditionnés par le taux de développement interstadial, peuvent
étre influencés a la fois par la quiescence de l'activité et du développement, dépendante de la
température, et par la diapause comportementale ou développementale indépendante de la
température et induite par la photopériode. Lors de I'évaluation de l'impact du climat et du
changement climatique sur les cycles de vie des tiques, linteraction entre les mécanismes
dépendant de la température et les facteurs d'induction et d'arrét de la diapause indépendants de la
température, doit étre prise en compte (Ogden et al., 2021). Le moment et la durée totale du cycle
de vie sont trés variables. Certaines espéces de tigues peuvent accomplir les trois étapes de leur
cycle de vie en un an, tandis que d'autres, principalement celles habitant les climats froids, peuvent
mettre jusqu'a trois ou quatre ans pour accomplir le développement complet de I'ceuf a la femelle
gorgée (Estrada-Pefia and de la Fuente, 2014).

Par ailleurs, il semblerait que chez I. scapularis, la durée du développement des larves depuis
les femelles adultes gorgées et des nymphes depuis les larves gorgées, s’expliquerait en grande
partie seulement par les effets de la température, alors que I'émergence des adultes a partir de
nymphes gorgées dépendrait en grande partie du phénomene de diapause indépendant de la
température (Ogden et al., 2004).
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b. Influence du climat sur le développement interstadial des moustiques

La température est considérée comme le principal moteur du taux de développement et de survie
des moustiques. Cependant, de nombreux autres facteurs environnementaux, biotiques et
abiotiques, interagissent pour influencer le développement des diptéres, notamment le moustique
Ae aegypti (Couret et al., 2014). Couret et al. (2014) émettent 'hypothése que la température, le
régime alimentaire et la densité influencent les variations du taux de développement chez les
moustiques et interagissent de maniére complexe.

De nombreux auteurs s’accordent a dire que le taux de développement des stades
immatures des moustiques dépend de la température. Les températures élevées sont généralement
associées a des taux de développement plus rapides (Agyekum et al., 2021). Cependant, des
températures extrémement élevées (34°C) retardent le temps de développement larvaire et peuvent
induire des mortalités importantes, et parfois aucun stade immature ne survit au-dela de 35°C
(Bayoh et Lindsay, 2003; Afrane et al., 2012; Reinhold et al., 2018). Par ailleurs, les changements
climatiques ont eu un impact sur les différents stades de développement des moustiques (Couret et
al., 2014). Par exemple pour Ae. aegypti, le seuil inférieur de température propice au développement
est de 16°C, et le seuil supérieur de 34°C. A une température plus basse (aux alentours de 8°C),
les larves sont immobiles et meurent en quelques jours (Reinhold et al., 2018). Aussi, Briegel et
Timmermann (2001) ont montré que le temps de développement jusqu’a I'émergence des femelles
adultes chez Ae. albopictus était considérablement réduit avec 'augmentation de la température,
passant de 90 jours pour 17°C a 6 jours pour 32°C.

Christiansen-Jucht et al. (2015) ont montré que le temps moyen passé a chaque stade
immature était influencé par la température ambiante mais que l'effet était différent selon le moment
du stade. Le temps de transition entre les premiers stades larvaires et L3-L4 est raccourci,
contrairement au temps de transition entre les stades L3-L4 et adultes qui est allongé. L'une des
raisons possibles est que, lorsque les larves de stade 4 se développent a un rythme plus rapide,
elles sont incapables d'adapter la consommation de nutriments au métabolisme ou a I'accumulation.
Or cette adaptation est nécessaire pour le changement de la larve a la nymphe, qui est un processus
physiologique complexe (Bayoh and Lindsay, 2003). De plus, le stress thermique affecte la survie
des moustiques immatures, en affectant l'utilisation des réserves énergétiques des moustiques,
ceux-ci ne pouvant pas facilement échapper a des environnements défavorables (Couret et al.,
2014; Agyekum et al., 2021).

La facon dont la température affecte les stades immatures des moustiques differe d’'une
espéce a l'autre, méme au sein d'un méme complexe. Par exemple, An. arabiensis montre un taux
de développement plus rapide par rapport a An. funestus et a An. quadriannulatus pour une méme
température (Agyekumet al., 2021).

Chez les moustiques (et les dipteres en général), les stades immatures ne possédent pas de
refuges pour se protéger des variations de températures, et sont directement soumis aux
températures de I'eau dans laquelle ils se trouvent. De plus, ils ont des cycles de vie beaucoup plus
courts que les tigues. Cela peut signifier que le réchauffement climatique peut, pour certaines
espéces, limiter le développement des populations. D’autre part, n’ayant pas de refuges, les stades
immatures sont soumis aux changements a court terme de la température, contrairement aux
tiqgues (Ogden and Lindsay, 2016).

La température a également des effets indirects sur le développement des stades immatures
et adultes. La taille des femelles influence de nombreux paramétres épidémiologiques, tels que la
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longévité, la durée du cycle gonotrophique, le taux de piqdre, 'immunocompétence et l'intensité de
I'infection par les parasites internes (Christiansen-Jucht et al., 2014). Ces paramétres affectent eux-
mémes le développement du parasite. Or des températures plus élevées entrainent une taille
larvaire plus petite, chez les moustiques comme les Anopheles ou les Culex (Dodson et al., 2012;
Agyekum et al., 2021). En effet, plus la température est élevée, plus le développement larvaire est
rapide et plus la taille des larves et adultes qui en résulte est petite (Briegel and Timmermann, 2001).
Toujours indirectement, la température affecte la croissance des ressources alimentaires des
populations de larves, le périphyton. Or pour se développer, les larves de moustiques ont besoin
d'un minimum de nutrition afin de déclencher des cascades de développement hormonal (Couret et
al., 2014).

Les précipitations ont un effet indirect sur le taux de développement des moustiques en
causant une perte importante des larves, par effet de flush notamment. Ceci va donc diminuer la
densité larvaire dans un gite de reproduction, et ainsi conduire & une moindre pression compétitive
pour la nourriture et lI'espace. Ces densités plus faibles seraient avantageuses pour le temps de
développement et la survie des immatures (voir chapitre 1.3.E). Cependant, des recherches
supplémentaires sont nécessaires pour examiner la relation entre la densité et le développement
des immatures. De plus, les précipitations diminuent la température de I'eau car la température des
gouttes de pluie est inférieure a celle de I'eau de surface, et cette diminution, plus importante dans
les petits bassins d'eau, peut également affecter le taux de développement des larves. Aussi, les
précipitations peuvent causer un stress larvaire, ce qui entraine une consommation d'énergie accrue
affectant négativement le temps de développement (Paaijmans et al., 2007).

Par ailleurs, les modéles récents de dynamique des populations de moustiques simplifient
l'impact des conditions environnementales pour n'inclure que l'influence de la température. Ces
modeles fournissent des estimations des cycles de développement, essentiels a la modélisation de
I'abondance des populations de moustiques, en fonction des conditions environnementales. lls
illustrent également limportance des effets interactifs dans la modulation du rythme de
développement (Couret et al., 2014). Ainsi, la température de I'environnement et plus globalement
le réchauffement climatique modifient la dynamique des populations de moustiques en affectant le
développement des stades immatures (ainsi que la reproduction) (Reinhold et al., 2018).

La dormance est un phénoméne physiologique, défini comme un état de développement
suspendu ou une activité métabolique supprimée dans un organisme. Elle peut survenir a tous les
stades de développement (embryonnaire, immature et adulte) du moustique. Ce phénomene peut
étre déclenché par des signaux climatiques, notamment la photopériode pour les moustiques des
climats tempérés mais aussi par 'humidité, particulierement chez les moustiques tropicaux. Cette
adaptation vise a favoriser le maintien des populations naturelles, pendant et aprés des conditions
environnementales défavorables. Ainsi, ce phénoméne ralentit voire stoppe le développement
interstadial. De méme que chez les tiques, il faut différencier diapause et quiescence. La diapause
est saisonniere et dépend peu des conditions environnementales défavorables. En revanche, la
quiescence résulte directement des conditions environnementales défavorables, notamment d’une
faible humidité et des températures élevées, et n'est pas saisonniére. Ces mécanismes sont
fondamentaux pour 'adaptation a des changements climatiques plus fréquents (Diniz et al., 2017).
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c. Influence du climat sur le développement interstadial des phlébotomes

La chaleur, 'humidité et une quantité suffisante de matiére organique sont les principaux effecteurs
du développement larvaire des especes de phlébotomes (Trajer, 2021). Les espéces de
phlébotomes européens sont sensibles aux conditions de température : lorsque la température
descend en dessous de 20°C le développement des larves ralentit rapidement. Les espéces de
phlébotomes sont également sensibles aux changements soudains des facteurs environnementaux
(Trajer, 2021).

Les temps de développement des différents stades ne peuvent pas étre donnés avec
précision car ils sont influencés par la température ambiante. La diminution des températures
augmente les temps de développement alors que 'augmentation des températures les raccourcit.
Les ceufs éclosent généralement en 7 a 10 jours. Le développement larvaire est relativement lent,
prenant au moins 3 semaines avant la nymphose. Les adultes émergent des pupes aprés 10 jours,
avec prédominance des males au début (Killick-Kendrick, 1999).

d. Influence du climat sur le développement interstadial des puces

La vitesse de développement de la puce juvénile dépend des conditions environnementales. Des
températures plus élevées peuvent augmenter le nombre de générations. Des températures plus
froides, associées a une humidité relative plus élevée, ont un effet sur la longévité des puces en
I'absence d'hétes disponibles. En particulier, plus la température ambiante est élevée, plus le taux
de développement est élevé, jusqu'a ce qu'une valeur critique soit atteinte. Au-dela de cette valeur
critique, la survie des stades immatures diminue, surtout lors d’'une faible humidité. Des
températures >35°C et <3°C, en combinaison avec une humidité relative <33%, peuvent nuire au
développement des puces (Traversa, 2013).

La durée minimale du cycle évolutif de Ctenocephalides felis felis est de 15 jours a 27°C et
de 17 jours a 24°C. Il est donc plus rapide a des températures supérieures. Le développement
larvaire se réalise en 8-9 jours a 27°C. L’émergence des imagos se fait en 26 jours a 19°C et en 15
jours a 27°C (Yao et al., 2006). Le développement des ceufs et des larves est limité principalement
par des températures en dehors de l'intervalle de 4 a 35°C, et par une humidité relative de 50%
(Metzger and Rust, 1997).

Silverman et al. (1981) ont montré que les limites inférieures et supérieures de développement
de I'ceuf a I'adulte, sont respectivement de 13 et 32°C. La durée du cycle variait de 14 a 140 jours a
ces températures extrémes. Le développement complet s'est produit a partir de 50 a 92% d'humidité
relative. De plus, les puces C. felis felis immatures, élevées a 92% d’humidité relative, ont engendré
des adultes plus gros que ceux élevés a 50% d'humidité relative.

D. Reproduction des vecteurs

a. Influence du climat sur la reproduction des tiques

Selon certains auteurs, le point le plus sensible du cycle de vie des tiques est la production de larves
a partir de femelles adultes gorgées (les femelles adultes doivent pondre des ceufs et ceux-ci doivent
éclore en larves) (Yuval and Spielman, 1990; Ogden et al., 2005). Mais, contrairement aux diptéres,
le taux de reproduction des tiques dures ne dépend que trés peu des changements climatiques, sauf
a long terme, par action sur les densités d’hétes (Ogden and Lindsay, 2016). En effet, seules les
tiques en quéte et en diapause sont vulnérables aux extrémes de température et d’humidité car les

111



autres se trouvent a la surface du sol dans les litieres refuges, dans lesquelles elles s’abritent. Une
reproduction réussie chez les tiques nécessite des densités en tiques adultes et en hotes suffisantes,
et la survie des ceufs. Le succés de la reproduction des tiques dépend alors majoritairement
indirectement du climat, hormis pour la survie des ceufs (Estrada-Pefia, 2008).

Dans de nombreuses régions d'Europe, les cervidés (les cerfs et les chevreuils) sont les
principaux hétes pour les repas sanguin des femelles adultes d'l. ricinus et sont des hétes privilégiés
par les méles pour la recherche de femelles dans le but d’'un accouplement. Par conséquent, la
disponibilité de ces grands hétes est un facteur clé du succés reproducteur de la population de tiques
(Jaenson et al., 2012). L'abondance des tiques est largement déterminée par la disponibilité d'hbtes
appropriés. Ainsi, I'abondance estimée des tiques est corrélée aux estimations de l'abondance
annuelle des hétes, mais aussi aux enregistrements de température. Le réchauffement des
températures favorise directement et indirectement la survie et la reproduction des cervidés et des
tigues (Jaenson et al.,, 2012). L'augmentation de l'abondance des hoétes, a cause du climat,
augmente également I'abondance des tiques (Nuttall, 2022). Ainsi, le succes de la reproduction des
tiques dépend largement de la densité en hétes, elle-méme conditionnée en partie par le climat
(Ogden and Lindsay, 2016). Le taux de reproduction des tiques dures ne dépendrait pas vraiment
des changements météorologiques ou climatiques, sauf par des effets a long terme sur les densités
d'hotes (Ogden and Lindsay, 2016).

Le climat influe également indirectement sur la reproduction des tiques via le comportement
de regroupement, observé chez certaines espéces, pour faire face aux conditions
environnementales défavorables (Ramos et al.,, 2013). Ce phénomene affecte négativement
I'efficacité de reproduction des femelles et la période d'incubation des ceufs. Cependant il n’affecte
pas le taux d’éclosion des ceufs (Dantas-Torres and Otranto, 2011a).

La production d'ceufs fertiles (fécondité) par les tiques, notamment |. ricinus, serait
étroitement liée au poids corporel des femelles apres leur repas sanguin, c’est-a-dire lié a la taille
de ce repas sanguin. En d’autres termes, il semblerait qu’il y ait une relation linéaire entre le poids
corporel des femelles aprés leur repas sanguin et le nombre d’ceufs pondus. En revanche, selon
Gray (1981), les tiques de petite taille sont plus efficaces dans la production d'ceufs que celles de
grande taille, c’est-a-dire qu’elles sont plus efficaces pour convertir leur repas sanguin en ceufs. Cela
peut étre di au fait que de plus petits repas de sang peuvent étre digérés plus rapidement, pour en
extraire les nutriments. Le nombre d'ceufs serait donc directement lié a la taille de leur dernier repas
sanguin (Zintl et al., 2017). Ginsberg et al. (2016) ont également retrouvé cette relation entre le poids
des tiques gorgées de sang et le nombre d’ceufs pondus. Le nombre d'ceufs pondus était méme
positivement lié au poids de gorgement maternel dans un des essais et a la taille des larves qui en
résultent, elle-méme positivement liée a la survie des tiques. La taille du repas sanguin peut
dépendre du type d’hétes sur lequel elles se nourrissent, et de son alimentation (Ginsberg et al.,
2016), mais également indirectement du climat. Lorsque le taux d’humidité de I'atmosphére devient
trop bas, pour survivre les tiques doivent retourner au sol dans la litiére la ou le taux d’humidité est
favorable. De plus, Gray (1981) a montré que les tiques de printemps ont un poids beaucoup plus
élevé que les tiques d'automne, et par conséquent pondent plus d’ceufs. Une période de ponte plus
longue permet également aux tiques de produire des ceufs en plus grand nombre. Cette durée est
associée au poids de la tique elle-méme. Les tiques de plus grand poids auront une période de
ponte plus longue, et cela affecte directement le nombre d'ceufs produits. Ainsi, le nombre d'ceufs
pondus par les femelles est directement corrélé au poids et a la longueur de la période de ponte
(Hadi, 2015).
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Le climat peut néanmoins avoir un effet direct sur la reproduction des tiques, tout d’abord,
via la survie des ceufs. lIs sont sensibles aux températures extrémes et a la dessiccation. De méme,
la température et I'humidité relative influencent la durée de la période d'incubation des ceufs et le
succes de I'éclosion (Diyes et al., 2021). Aussi, 'impact de la température et de I'humidité sur la
reproduction des femelles adultes R. sanguineus varie selon les saisons, notamment sous un climat
méditerranéen. La combinaison d'une température élevée et d'une faible humidité relative affecte
négativement les paramétres de reproduction. Au printemps, le nombre d’ceufs pondu est corrélé
positivement avec I'humidité et négativement avec la température. Ainsi, méme si cette espéce est
adaptée aux environnements secs, I'humidité relative devient vitale a haute température. En
automne, il existe une corrélation positive entre le nombre d'ceufs pondus et la température. Ceci
suggere la nécessité d'un seuil minimum de température (environ 10°C) pour la ponte des ceufs par
les femelles. La faible production d'ceufs et le faible taux d'éclosion au printemps sont
contrebalancés au cours de I'été et de 'automne (Dantas-Torres et al., 2011). En hiver, les ceufs
exposés au froid présentent une période d'incubation moyenne plus longue et un taux d'éclosion
considérablement réduit, voire absent a 8 + 2°C. Inokuma et al. (1996) ont rapporté que les femelles
R. sanguineus ayant pris leur repas sanguin sont incapables de pondre des ceufs a 14°C. Ainsi, des
températures inférieures a 10°C affectent directement les performances de reproduction des
femelles R. sanguineus. Cela explique pourquoi les femelles sont inactives sur le plan de la
reproduction pendant I'hiver et confirme que la température est un facteur limitant majeur pour
I'établissement des populations de R. sanguineus dans des régions tempérées froides (Dantas-
Torres and Otranto, 2011b). A cet égard, Gray et al. (2009) ont émis I'hypothése qu'une
augmentation de 2 a 3°C pourrait permettre I'établissement de R. sanguineus dans de nouvelles
régions, y compris dans les régions tempérées du nord de I'Europe, ce qui arrivera prochainement,
compte tenu des prédictions du 6™ rapport du GIEC sur le changement climatique mondial. Tout
comme pour R. sanguineus, Zahler et Gothe (1995a, 1995b) ont montré l'influence négative des
températures et d’'un taux d’humidité inadéquats sur la reproduction des tiques D. reticulatus.

Concernant les précipitations, Giannelli et al. (2012) ont montré que les femelles immergées
brievement dans l'eau, méme partiellement (par exemple pendant les pluies), ne perdent pas
complétement la capacité de pondre des ceufs viables, mais il semblerait que les précipitations
supérieures a 90 mm par mois réduisent la ponte (van Oort et al., 2020). Aussi, le taux d'éclosion
des ceufs est corrélé négativement a 'immersion des femelles aprés 72 h. Cependant, les ceufs
immergés jusqu'a 120 h n‘ont pas vu leur taux d'éclosion affecté. Cela suggére qu'ils sont
probablement le stade le plus résistant de I'environnement aux précipitations (Giannelli et al., 2012).
Cela contraste avec les résultats d’Adejinmi (2011), qui a trouvé une corrélation négative entre le
taux d'éclosion des ceufs et leur submersion. Cela pourrait s’expliquer par I’hypothése selon laquelle
les différentes populations de R. sanguineus pourraient réagir différemment aux facteurs abiotiques,
comme l'immersion dans I'eau. Ainsi, les femelles gorgées et les ceufs de R. sanguineus sont
capables de survivre & une immersion prolongée (pluies continues de quelques jours) dans l'eau
sans perdre leur activité biologique de reproduction (Giannelli et al., 2012).

Un autre exemple de I'influence du climat sur la reproduction des tiques est représenté par
les tigues R. microplus, qui sont des tiques exotiques non retrouvées en Europe. Elles présentent
une capacité de reproduction réduite lorsqu’elles sont soumises a des températures basses (Oshiro
et al., 2021). Esteves et al. (2015) ont observé une efficacité de production d'ceufs significativement
plus faible chez les tiqgues R. microplus maintenues a 18°C comparativement a celles maintenues a
28°C. Cela se caractérise par un poids moyen de la masse d’ceufs produite significativement
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inférieure, reflétant la capacité réduite des femelles a utiliser les nutriments du repas sanguin pour
la production de ses ceufs. Les périodes de pré-oviposition et de ponte sont également plus longues
chez les femelles R. microplus soumises a des températures basses (Esteves et al., 2015). Hitchcok
(1955) a montré que le nombre d'ceufs est réduit de prés de la moitié, lorsque les femelles R.
microplus sont incubées a 18°C, par rapport aux femelles incubées a 27°C. De plus, les ceufs issus
des femelles incubées a 27°C ont un taux d'éclosion de 84%, alors qu'aucune éclosion n’a été
observée chez les ceufs issus de femelles incubées a 18°C. Une humidité relative basse est
également un facteur limitant. Cela se caractérise par des ceufs infertiles lors de sécheresse, une
baisse du taux d’éclosion, voire aucune éclosion larvaire avec une humidité relative trop basse, ainsi
qu’une durée de ponte augmentée, et une baisse marquée du poids de la masse d'ceufs pondus
(Oshiro et al., 2021).

En revanche, Daniels et al. (1996) ont montré que, chez les tiques Ixodes scapularis
présentes au Etats-Unis, la température de leur micro-habitat ne prédit pas le succés reproducteur
des femelles, en tout cas concernant la présence ou l'absence d'ceufs, ni le taux d’éclosion. En
revanche, une température seuil minimale reste importante pour amorcer l'activité des tiques, dont
la ponte (Daniels et al., 1996).

Ainsi, bien que le climat exerce une faible influence sur la reproduction des tiques, il est tout
de méme a prendre en compte pour certains paramétres de la reproduction, et peut alors étre un
facteur majeur dictant la présence ou l'absence de certaines tiques dans une région donnée.

b. Influence du climat sur la reproduction des moustiques

¢ Influence de la température sur la reproduction des moustiques

Les températures trop élevées ont un impact négatif sur le succes de la reproduction. Elles diminuent
la fécondité des moustiques (Marinho et al., 2016; Ezeakacha and Yee, 2019; Agyekum et al., 2021).
La fécondité se définit par le nombre d'ceufs pondus par un moustique femelle au cours d’un cycle
gonotrophique. Ce cycle est caractérisé par 3 phases selon Beklemishev (1940), d’abord, la
recherche d'un héte et la prise du repas sanguin. Puis, il se poursuit par la digestion du sang et la
maturation d’un lot d’ovocytes. Enfin, il se termine par la recherche d'un site de ponte adapté, et la
ponte. La durée du cycle gonotrophique peut alors étre définie comme lintervalle de temps entre
deux repas sanguins consécutifs ou entre deux pontes consécutives. La durée de ce cycle est une
variable importante a prendre en compte, car elle module la capacité vectorielle des vecteurs
(Lardeux et al., 2008). Il serait également possible que 'accouplement des moustiques soit affecté
par la température (Agyekum et al., 2021).

Par exemple, Costa et al. (2010) ont montré qu'a des températures douces (25°C), les
moustiques du genre Ae. aegypti ont pondu 43% plus d’ceufs que ceux soumis a des températures
élevées (35°C). lls ont également montré que la période d’oviposition peut étre prolongée jusqu’a 5
jours. lls suggerent que les populations d'Ae. aegypti, dans les climats chauds, peuvent presque
doubler lorsque les températures sont douces. Agyekum et al. (2022) ont montré que le nombre
d'ceufs pondus par les femelles An. gambiae, passait de 75,68 a 25°C a 55,43 a 30°C. De plus, les
moustiques élevés a 32°C et 34°C étaient incapables de pondre des ceufs. De méme, les
températures trop fraiches diminuent la fécondité. Par exemple, Ezeakacha et Yee (2019) montrent
gu’a 20°C aucun ceuf n’a été pondu par les femelles, quelle que soit leur température larvaire. Cela
peut s’expliquer par le mécanisme de diapause chez les adultes qui empécherait ou retarderait la
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ponte des ceufs. Cette diminution de la fécondité a également été observée chez les moustiques
Culex (Ciota et al., 2014).

Différentes hypothéses sont proposées pour expliquer cette diminution de fécondité avec
'augmentation de la température. Tout d’abord, la fécondité des moustiques est limitée par leur
taille. Or, des températures élevées réduisent la taille des moustiques, en accélérant leur
développement (Christiansen-Jucht et al.,, 2014). En effet, les larves se développant a des
températures élevées sont plus petites, et les adultes qui en résultent sont également plus petits
que ceux se développant a des températures plus basses (Lehmann et al., 2006; Dodson et al.,
2012; Agyekum et al., 2021). Généralement, les moustiqgues de plus petite taille ont moins de
réserves, acquises aux stades immatures, que les moustiques de grande taille. Par exemple chez
Ae. albopictus, Briegel et Timmermann (2001) ont montré qu’il existe une relation linéaire
significative entre la taille corporelle des adultes émergeant et la teneur en réserves protéiques des
femelles sous des températures croissantes. Ces moustiques de petite taille seraient également
plus enclins a prendre un premier repas de sucre plutdét qu’un repas sanguin (Barreaux et al., 2018).
De plus, contrairement aux moustiques de grande taille, qui accumulent plus efficacement les
réserves des repas sanguin, et ont donc besoin de moins de repas pour développer des ceufs
matures, ceux de petite taille ont besoin de plus de repas pour développer des ceufs matures
(Takken et al., 1998; Barreaux et al., 2018). Aussi, les moustiques de petite taille, qui ont subi un
développement accéléré a cause de la température élevée, pourraient étre pré-gravides, c’est-a-
dire qu'ils ont besoin d’au moins 2 repas sanguins pour compléter le premier cycle gonotrophique.
Or ils ne vivront pas suffisamment longtemps, car ils ont une survie limitée par rapport a ceux de
grande taille (Agyekum et al., 2022). D’autre part, il semblerait que la température a laquelle les
meres ont été élevées en tant que larves influence le nombre d'ceufs pondus (i.e la fécondité), aprées
les deux premiers repas sanguins. Ceci suggére qu'il ne s'agit pas simplement d'un effet de la taille
des adultes (Christiansen-Jucht et al., 2015). Par ailleurs, Ezeakacha et Yee (2019) montrent qu'en
I'absence de différences de taille corporelle des adultes, ils observent tout de méme une diminution
de la fécondité a des températures élevées. Cela signifie que d'autres facteurs tels que le temps de
développement, l'activité métabolique, l'activité de recherche de nourriture et l'allocation des
ressources, pourraient contribuer a la tendance observée. De plus, des températures plus élevées
pourraient nuire a la reproduction des moustiques en entrainant l'activation de protéines de choc
thermique, susceptibles d'améliorer la thermotolérance, en réduisant la dénaturation des protéines.

De plus, les températures élevées diminuent la probabilité que les femelles pondent des
ceufs. Méme si elles ont pris leur repas sanguin, elles ne vivront pas suffisamment longtemps pour
pondre leurs ceufs. A haute température (32 et 34°C), les quelques moustiques qui ont pris leur
repas sanguin meurent dans les 2 jours qui suivent (Christiansen-Jucht et al., 2015; Ezeakacha and
Yee, 2019). Pour ces différentes raisons, la fécondité est impactée par la température.

I a également été montré que les températures élevées peuvent accélérer le cycle
gonotrophique des moustiques (Briegel and Timmermann, 2001; Afrane et al.,, 2005, 2006;
Christiansen-Jucht et al., 2015). Ceci s’expliquerait par une digestion plus rapide des repas sanguins
(nécessaires a la maturation des ceufs) (Afrane et al., 2006). Lowenberg-Neto et Navarro-Silva
(2004) ont également fait cette constatation, en exposant Ae. albopictus & des températures
cycliques différentes sur 24h : un premier groupe a 18°C pendant 12 h dans le noir, puis 25°C
pendant 12 h sous lumiére, et un second groupe a 20°C pendant 12 h dans le noir, puis 27°C
pendant 12 h sous lumiere. De méme, chez An. pseudopunctipennis, Lardeux et al. (2008) ont
montré que la durée du cycle passait de 9 & 2 jours, pour des températures croissantes entre 15°C
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et 31°C. Cependant nous avons vu précédemment que des températures trop élevées, par rapport
aux optimums, favorisent la mortalité des moustiques et diminuent leur longévité, notamment entre
15°C et 35°C. Cela ne leur permet alors pas de réaliser plusieurs cycle gonotrophiques (Agyekum
et al., 2021). En revanche, Agyekum et al. (2022) n’ont pas trouvé d’association entre la durée du
cycle gonotrophique et 'augmentation de la température. Cela pourrait s’expliquer par le type de
repas sanguin utilisé pour nourrir les moustiques de I'étude.

Il semblerait que la durée du 2° cycle gonotrophique soit considérablement plus courte que
le premier, a des températures plus élevées. Ceci s’expliquerait par le fait qu’aprés le premier repas
sanguin, les femelles ont commencé a développer des ovocytes a un stade plus avancé (Afrane et
al., 2005). Par exemple, Léwenberg-Neto et Navarro-Silva (2004) ont montré que le premier cycle
gonotrophique était de 11,2 jours et le second de 7,4 jours avec une température cyclique de 20°C
pendant 12 h dans le noir, puis 27°C pendant 12 h sous lumiére.

Il existe une température optimale pour le développement gonotrophique. En effet,
Christiansen-Jucht et al. (2015) ont montré que les adultes An. gambiae maintenus a 27°C, issus
d'immatures maintenus a 27°C, sont ceux qui ont pondu le plus d'ceufs, tandis que ceux élevés et
maintenus a des températures plus élevées et plus basses ont pondu nettement moins d'ceufs.
Ezeakacha et Yee (2019) ont quant a eux montré qu’a 27°C, il n'y avait pas de différence significative
dans le nombre d'ceufs pondus par les femelles Ae. albopictus, selon la température a laquelle ont
été soumises les larves (21, 27 et 34°C). C'est a cette température que les femelles ont le plus
pondu d’ceufs.

Une température trop élevée impacte négativement le temps et le taux d'éclosion (fertilité).
Christiansen-Jucht et al. (2015) ont néanmoins montré que le temps d’éclosion est peu influencé par
la température, lorsqu’elle se situe dans un intervalle propice au développement des ceufs,
notamment pour An. gambiae (24-30°C). |l semblerait que la température ait un effet majeur sur le
développement embryonnaire seulement en début de maturation des ceufs. Cela suggére que
lorsque les ceufs se développent suffisamment a la température optimale, ils écloront malgré une
température inappropriée. L'incubation des ceufs a des températures élevées a tendance a diminuer
la viabilité des ceufs a un rythme relativement rapide. En revanche, l'incubation des ceufs a des
températures basses permet I'éclosion, mais seulement d’'un faible nombre d’ceufs, par rapport aux
températures de 22 et 27°C (Impoinvil et al., 2007).

Toutes ces découvertes suggérent qu’avec le changement climatique et de futures températures
plus chaudes, il est possible que le nombre de vecteurs potentiels diminue en raison de la fécondité
réduite des moustiques (Agyekum et al., 2022).

¢ Influence des précipitations sur la reproduction des moustiques

La reproduction des diptéres dépend également de la présence d’habitats adéquats pour le
développement des ceufs et des larves. Il s’agit d'eau stagnante dans et/ou sur laquelle les ceufs
seront pondus, et ou se produira tout le développement de I'ceuf a I'adulte (Ogden and Lindsay,
2016). Il a été rapporté que, lorsqu’elles disposent de plusieurs lieux de ponte adéquats, les femelles
de certaines especes, notamment Ae. aegypti, pondent un plus petit nombre d’ceufs, mais dans
plusieurs d’habitats, car ils leur fournissent un lieu adéquat (Rozilawati et al., 2007). Ceci pourrait
permettre d’augmenter le taux d’éclosion si certains habitats subissent les aléas climatiques. La
disponibilité, la persistance et les dimensions de ces habitats dépendent dans une large mesure de
la fréquence, de la durée et de l'intensité des précipitations. En effet, si les précipitations se font
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rares, il N’y aura pas ou peu d'habitats aquatiques. En revanche, si elles sont trop intenses, les ceufs
et stades immatures pourront étre éliminés (Ogden and Lindsay, 2016)

Ainsi, des précipitations adaptées créent de nouveaux sites de reproduction et ajoutent de
l'eau aux sites existants. Le nombre d’ceufs pondu par les femelles est plus important lors des
saisons humides que lors des saisons séches (Rozilawati et al., 2007). Les précipitations peuvent
également avoir un effet positif indirect sur les ceufs et les larves, en éliminant les prédateurs et les
agents pathogénes qui ont pu coloniser auparavant les mémes habitats (Paaijmans et al., 2007).
Les vibrations résultant de I'impact des gouttes de pluie sur la surface de I'eau provoquent une
réaction de plongée chez les larves, ce qui les protége, et peut méme stimuler I'éclosion des ceufs
déja présents (Koenraadt and Harrington, 2008). En effet, Roberts (2001) a montré que le taux
d'éclosion des ceufs a augmenté de maniére significative, en réponse aux vibrations de I'eau
causées par le tambourinage du bout des doigts sur des contenant ou étaient immergés des ceufs
d'Aedes. Ainsi, il semblerait que des vibrations simulant des précipitations fournissent un stimulus
d'éclosion trés significatif pour les ceufs d'Aedes.

Des précipitations excessives peuvent provoquer le débordement des sites de reproduction,
perturbant la reproduction des moustiques et détruisant les larves en développement, car ces stades
immatures ont besoin d’eau stagnante pour se développer. Lorsque les niveaux d'eau dépassent le
seuil de drainage d'un site de reproduction, ils emportent les ceufs et larves de moustiques. On parle
de « flushing » ou « effet de ringage » du site de reproduction. L'ampleur du phénomene dépend de
l'intensité des précipitations, de la taille du conteneur et de I'age lorsqu’il s’agit des larves (Benedum
et al., 2018). Les preuves de l'effet du flush sur les stades immatures, sur le terrain, sont rares. Elles
sont souvent le résultat de l'association entre de fortes pluies et une baisse des captures de
moustiques, sans observations directes (DeGaetano, 2005; Koenraadt and Harrington, 2008). Les
études expérimentales décrivant ce phénoméne sont plus nombreuses (Paaijmans et al., 2007;
Koenraadt and Harrington, 2008; Dieng et al., 2012). Benedum et al. (2018) ont mis au point des
modeles de précipitation pour étudier I'effet de ringage, selon les données pluviométriques, sur les
stades immatures d’Aedes spp. lls ont observé que les schémas de précipitation associés aux
événements de « flush » sont variés. lls vont des fortes pluies, entrainant directement un effet flush,
a l'accumulation de précipitations excédentaires sur plusieurs semaines, suivies de pluies
modérées, qui déclenchent ensuite l'effet flush. Il semblerait que les femelles Ae. albopictus
présentent des comportements d’adaptation a cet effet de ringage qui entraine un développement
infructueux de leurs ceufs. En effet, Dieng et al. (2012) ont observé que le hombre moyen d'ceufs
déposés par les femelles variait significativement avec le niveau d'eau du récipient. L’oviposition
était significativement plus élevée dans les contenants a moitié remplis par rapport a ceux remplis a
ras bord, ou un débordement a tendance a se produire plus rapidement.

Les dommages directs causés aux moustiques immatures par la pluie dépendent
vraisemblablement de la taille des gouttes de pluie. Les larves de certaines espéces, notamment
d'An. gambiae, ont un réflexe de plongée pour se protéger des turbulences causées par la pluie en
surface. Mais ce comportement est couteux en énergie et peut épuiser les individus (Paaijmans et
al., 2007). Par ailleurs, de fortes précipitations accompagnées de vents forts peuvent perturber la
recherche de site de reproduction appropriés chez les moustiques (Rozilawati et al., 2007).

Néanmoins, lorsque les précipitations se font rares, les moustiques peuvent s’adapter a
'absence d’habitats aquatiques. Les ceufs peuvent survivre plusieurs jours a la dessiccation. Ainsi,
certaines espéces de moustiques peuvent pondre sur un sol humide s'il n'y a pas de meilleure

117



alternative (Koenraadt et al., 2003). Par exemple, cela a été montré pour An. gambiae (Minakawa
et al., 2001), dont les ceufs peuvent survivre 12 a 16 jours sur un sol humide, mais aussi pour
d’autres espéces. Les larves qui éclosent sur un sol humide ont pu, en petit nombre, atteindre un
site de reproduction a une distance de 10 cm et survivre pendant quelques jours. Ces stratégies
d’adaptation ne sont pas suffisantes pour survivre a une longue période de sécheresse, cependant
la survie a court terme des ceufs et des larves dans ces habitats est une adaptation aux
changements rapides, sur une courte période, permettant d’assurer la reproduction (Koenraadt et
al., 2003). En effet, les ceufs de cette espéce ne peuvent survivre que 2 semaines a des conditions
de sécheresse (Koenraadt and Harrington, 2008). D'autres espéces de moustiques comme Aedes
spp. ont de longs stades immatures dormants pour survivre a des conditions défavorables a long
terme (Koenraadt et al., 2003). Les ceufs de certaines espéces de moustiques nécessitent d’ailleurs
une sécheresse suivie de précipitations pour la formation de zones d’eau stagnante dans laquelle
ils peuvent éclore (Ogden and Lindsay, 2016)

Il semble donc qu'il y ait un équilibre entre les précipitations suffisantes, mais pas excessives, et
la population de I'habitat. En effet, 'abondance des diptéres peut augmenter en quelques semaines
suite a des précipitations favorisant la reproduction (Ogden and Lindsay, 2016).

¢ Influence de 'humidité sur la reproduction des moustiques

L’humidité est également un parameétre a prendre en compte dans le succés de la reproduction des
moustiques. Les femelles du genre Aedes déposent leurs ceufs préférentiellement sur des substrats
humides et sur les sites ou il y avait de I'eau stagnante auparavant, sur lesquels les inondations se
reproduiront probablement. Ainsi, les ceufs sont exposés a un ensemble de conditions d'humidité
pendant la période allant de la ponte a I'éclosion larvaire. Pour éclore, les ceufs fraichement pondus
doivent donc conserver suffisamment d’humidité (Saifur et al., 2010).

Costa et al. (2010) ont montré que la fécondité et la fertilité des femelles Ae. aegypti étaient
négativement impactées par un taux d’humidité relative bas. Avec une température de 25°C et un
taux d’humidité de 80%, les femelles ont survécu deux fois plus, et ont produit 40% d'ceufs en plus,
par rapport a celles gardées a 35°C et 80% d'humidité relative. En revanche, a une température
élevée de 35°C et taux d’humidité relative de 60%, la ponte a été inhibée, et seulement 15% des
femelles ont pondu plus de 100 ceufs, suggérant que l'intensité de l'effet de la température sur la
fécondité était influencée par I'humidité. Costa et al. (2010) ont également observé une réduction
graduelle de la fertilité, c’est-a-dire une diminution du nombre d’éclosions avec des températures
croissantes entre 25 et 30°C et 60% d'humidité relative. Ce n’était pas le cas a 80% d'humidité
relative. Ceci suggére I'impact négatif d’'une humidité trop basse sur la fertilité des femelles Aedes.

Dans des conditions d’humidité trop faibles, un phénoméne de rétention des ceufs a été
observé chez les femelles Aedes. Plus le taux d’humidité relative est bas, plus la rétention ovarienne
d’ceufs est importante. Ce phénomeéne impacte négativement la reproduction, en diminuant la
fécondité des femelles. Cela pourrait étre une adaptation aux conditions environnementales pour
éviter la dessiccation des ceufs (Saifur et al., 2010). Il semblerait également que les femelles
soumises a une rétention forcée d’ceufs voient le nombre d’ceufs pondus réduit, ce qui diminue la
fécondité. La proportion d’ceufs a éclore serait également réduite, ce qui diminue la fertilité (Rui-De
et al., 2005).
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c. Influence du climat sur la reproduction des phlébotomes

Les endroits précis ou les phlébotomes se reproduisent n'ont pas été entierement caractérisés, et
les ceufs, les larves et les pupes sont trés difficiles a trouver dans les échantillons de sol. Par
conséquent, la plupart des enquétes entomologiques se concentrent uniqguement sur les stades
adultes. On les trouve au repos, en grand nombre, dans des endroits protégés de la dessiccation,
tels que des grottes, des béatiments inhabités, des crevasses rocheuses et des roches non
perturbées, et des tas de blches a proximité de groupes d'animaux domestiques (Mufoz et al.,
2021).

Les sites de reproduction naturels des phlébotomes sont mal caractérisés. Les larves sont
connues pour étre terrestres, non aquatiques, et leurs principaux besoins semblent étre I'humidité,
une température relativement fraiche et la présence de matiére organique pour aliment (Killick-
Kendrick, 1999).

La ponte et I'éclosion des ceufs, a des températures plus basses, commencent et set
terminent plus tard (Benkova et Volf 2007).

En Afrique du Nord, ou les étés peuvent étre extrémement chauds et secs, des températures
supérieures a une plage critique diminuent l'incidence de la leishmaniose en limitant I'activité
reproductive des vecteurs (Bounoua et al. 2013).

d. Influence du climat sur la reproduction des puces

Yao et al. (2006) ont montré que pour des températures comprises entre 19 et 29°C et une humidité
relative de 75 + 5%, les températures n’ont pas d’incidence sur le taux d’éclosion des ceufs de
Ctenocephalides felis felis. Ce taux est supérieur a 88%.

En revanche, la vitesse d’éclosion est corrélée a la température : plus la température est
élevée, plus les ceufs éclosent rapidement. Yao et al. (2006), ont montré qu’en 48 h et a 29°C, le
taux d’éclosion est proche de 79%. Il semblerait que la température optimale d’éclosion des ceufs
soit alors de 29°C, avec plus de 70% d’éclosion obtenus 1-2 jours apres la ponte (Yao et al., 2006).

E. Densité de population des vecteurs

a. Influence du climat sur la densité de population des tiques

La densité de population (et la répartition géographique) des tiques est influencée par plusieurs
facteurs, abiotiques et biotiques, qui interagissent entre eux. Le climat, responsable des facteurs
abiotiques, impacte directement et indirectement la densité de population des tiques. Concernant
les facteurs biotiques, I'accés a des hétes potentiels et une couverture végétale adéquate (refuges)
sont importants pour la survie et le développement de la tique et donc leur densité de population.
Les activités humaines faconnent également le milieu de vie des tiques et de leurs hétes. La figure
15 schématise les impacts climatiques, directs et indirects, sur la distribution et la densité de
population des tiques (Lindgren et al., 2000). La régulation des populations de tiques est peu
influencée de facon directe par les conditions météorologiques et climatiques. Cependant ces
conditions climatiques pourraient avoir un impact sur la régulation des populations de tiques, par
leurs effets sur la densité de leurs hétes (Ogden and Lindsay, 2016). Ainsi, les effets climatiques
indirects sur les densités de population des tiques devraient étre médiés par les effets du climat sur
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les populations d’hétes. Ceci induit une latence aux effets climatiques sur la densité de tiques et une
résilience accrue a la variabilité climatique et météorologique a court terme (Ogden and Lindsay,
2016).

Figure 15 : Schéma des impacts directs et indirects du climat sur la distribution et la densité de
population des tiques (Lindgren et al., 2000)
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Ostfeld et al. (2006) ont montré que deux variables climatiques ont influencé la densité en
nymphes dans leur modéle statistique. La densité a augmenté faiblement, mais de facon linéaire,
avec I'augmentation des températures de I'année précédente. La densité de nymphes a également
augmenté faiblement avec les précipitations de I'année en cours, mais pas de l'année précédente.
Des niveaux intermédiaires de précipitations ont favorisé 'abondance nymphale la plus élevée. Les
faibles densités de nymphes au cours des années de fortes précipitations, pourraient étre
causées soit par la mortalité induite par les inondations, soit par la mortalité induite par les
champignons infectant les tiques (par exemple Metarhizium anisopliae), dont la croissance est
facilitée par une humidité élevée.

En Europe, les populations de cerfs et de chevreuils sont considérées comme importantes
pour maintenir des densités élevées de tiques. L'abondance des tiques est largement déterminée
par la disponibilité d'hdtes appropriés. L'abondance estimée des tiques est donc corrélée aux
estimations de I'abondance annuelle des hoétes. Un climat plus chaud, avec des hivers plus doux et
une saison de croissance prolongée, permet une plus grande survie, une reproduction et la
prolifération sur une plus grande zone géographique des tiques et de leurs hétes, ceci conduisant a
un accroissement des populations (Jaenson et al., 2012; Quviller et al., 2014). L'augmentation de
I'abondance des hétes causée par le changement climatique va alors entrainer une augmentation
de l'abondance des tiques (Nuttall, 2022). Etant donné que le nombre d'hétes disponibles dans
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I'environnement détermine la probabilité qu'une tique trouve un héte sur lequel la reproduction a lieu,
la présence et la densité d'hdétes sont considérées comme un déterminant important de la densité
de tiques (Hofmeester et al., 2017).

Le chevreuil est I'espéce de cervidé la plus abondante, présente dans la majeure partie de
I'Europe. Leur population a considérablement augmenté en nombre et en répartition géographique
au cours des derniéres décennies. Au cours de ces deux décennies, les effectifs de chevreuils
signalés (population printaniére) sont passés de 6,2 a 9,5 millions d’individus (Burbaité and Csanyi,
2009). Compte tenu des changements climatiques, cela indique la capacité de I'espéce a s'adapter
a un large éventail de conditions climatiques (Benjamin et al., 2022). Le climat affecte les populations
de chevreuils, a la fois directement et indirectement. Les variables liées au climat, telles que les
conditions hivernales rigoureuses, les températures printanieres, les précipitations qui affectent la
qualité du fourrage, et les sécheresses en été, peuvent également contribuer a la dynamique des
populations d’hétes. Les températures hivernales sont limitantes pour les chevreuils en raison des
co(ts énergétiques de la thermorégulation et de la locomotion plus élevés, associés a une moindre
disponibilité de nourriture (Benjamin et al., 2022). Benjamin et al. (2022) ont montré qu’il existe une
tendance générale a la baisse des populations, des zones a températures intermédiaires aux zones
les plus chaudes.

Certains auteurs suggerent des changements extrémes de la densité des tiques avec une
augmentation spectaculaire dans certaines zones d’Europe, par exemple en Allemagne (Nolzen et
al., 2022; Voyiatzaki et al., 2022). Le probable scénario futur du changement climatique est une
augmentation de la densité et de l'aire de répartition des tiques. Cela inclut également les divers
agents pathogénes dont ces tigues sont les vecteurs de transmission (Qviller et al., 2014). C'est le
cas par, exemple, pour I'agent de la borréliose de Lyme, dans le nord-ouest de I'Europe (Voyiatzaki
et al., 2022).

Chez les tiques I. ricinus, les 3 stades recherchent tous un héte, en quéte dans la végétation,
mais le font a des hauteurs différentes, probablement liées a des différences de préférence d'hbte.
Dans les zones forestieres typiques, la plupart des larves parasitent les petits mammiféeres, tandis
gue la plupart des adultes parasitent les cervidés (chevreuils et cerfs). Il est largement admis que
les cerfs sont des hétes essentiels dans le cycle de vie des tiques. La forte corrélation entre la
densité des tiques et la présence et la densité des cerfs fait supposer que le risque de maladie
vectorielles transmissibles par les tiques peut étre contrdlé en réduisant les densités de cerfs, ce qui
réduirait la densité des tiques. Mais I'exclusion des cerfs grace a des clbtures et leur abattage ne
réduit pas toujours les densités de tigues (Hofmeester et al., 2017). Il semblerait que la relation entre
les densités de cerfs et de tiques soit non linéaire, et différente pour les différents stades de vie des
tiques (Dobson et al., 2011; Li et al., 2014). Van Buskirk et Ostfeld (1995), ont constaté que la densité
des nymphes était limitée seulement par de trés faibles densités d'hétes pour les adultes, alors que
la disponibilité d'hdtes pour les larves était limitante dans tous les cas. Dans les sites ou les stades
immatures ont d’autres hétes que les cerfs pour hétes principal, la densité des nymphes et des
adultes semble augmenter avec la densité des cerfs, selon une relation seuil non linéaire.
Hofmeester et al. (2017) ont constaté que la densité d’l. ricinus était inférieure de 71 a 99% (selon
les stades) dans les zones sans cerfs comparativement aux zones avec cerfs. Dans les zones
contenant des cerfs, ils n'ont en revanche pas trouvé de corrélation entre la densité d'l. ricinus et la
disponibilité des cerfs. Il semblerait alors que les cerfs soient des hétes essentiels pour I. ricinus,
mais que sa densité ne soit pas déterminée uniquement par la disponibilité des cerfs.
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D’autre part, suite a I'utilisation de modéles d’analyse, il a été constaté que la production de
graines par les hétres est une variable écologique qui détermine la variation annuelle de la densité
des tiques. Ce constat indique que le changement climatique pourrait augmenter I'abondance des
tiques dans les zones endémiques par des effets indirects sur la production de semences d'arbres
(Bregnard et al., 2020; Voyiatzaki et al., 2022).

b. Influence du climat sur la densité de population des moustiques

Les populations de diptéres sont régulées par une compétition intraspécifique, dépendante de la
densité des larves dans leurs environnements aquatiques. Ainsi, lorsque la disponibilité de I'nabitat
larvaire aquatique augmente, la densité d’individus baisse et les populations peuvent se développer.
Les précipitations peuvent modifier la quantité d'eau stagnante disponible pour les diptéres en
quelques heures ou quelques jours, de sorte que les populations peuvent étre rapidement libérées
de la régulation dépendante de la densité. En revanche, chez les tiques, des changements dans
I'abondance des hbtes sont également nécessaires pour les libérer d'une telle régulation. Or ces
changements impliquent généralement plusieurs années chez ces dernieres. On parle de régulation
dépendante de la densité. C’est un processus par lequel le taux d’accroissement de la population
est limité : plus la population devient abondante, plus grands sont les effets rétroactifs négatifs sur
le taux de reproduction ou la survie (Ogden and Lindsay, 2016). Les variations de la taille des
populations de moustiques sont principalement déterminées par les changements qui se produisent
pendant le développement et la croissance des larves, affectant directement la transmission des
agents vectorisés (Agyekum et al., 2021).

L'augmentation des densités larvaires pourrait influencer les populations d'au moins deux
facons. Tout d’abord, lorsque les larves occupent de petits habitats temporaires qui peuvent
s’assécher rapidement, par exemple An. gambiae, cela augmente la densité de larves dans cet
environnement et donc augmente le temps de développement. Or, en augmentant leur temps de
développement, les larves sont plus susceptibles de s'échouer, a mesure que leur habitat s'asséche.
D’autre part, les femelles issues de larves élevées a des densités importantes sont plus petites, et
ont besoin de repas sanguins plus nombreux pour assurer la production d’ceufs. Ces femelles ont
également une fécondité totale plus faible, car elles ne vivent pas aussi longtemps et, par
conséquent, pondent moins de lots d'ceufs par rapport aux femelles de plus grande taille (Gimnig et
al., 2002).

Li et al. (2019) ont constaté que les conditions météorologiques locales régulent directement
la densité des moustiques adultes par la variation des précipitations et de la température avec un
décalage d'environ 1 mois. Plus précisément, la dynamique saisonniére de la densité des
moustiques suit la fluctuation des conditions climatiques locales.

La capacité de charge de I'environnement en larves et pupes dépend du nombre de gites
larvaires disponibles sur le terrain et des densités larvaires et nymphales. En laboratoire, la densité
peut atteindre jusqu'a 10 individus par cm2. La capacité de charge du milieu varie dans le temps,
avec la pluviométrie, et dans I'espace (Tran et al., 2013). Le changement climatique a été associé a
des conditions qui modifient la capacité de charge des écosystemes. De tels changements peuvent
entrainer des augmentations spectaculaires, ou parfois des diminutions, des densités de population
d'hb6tes ou de vecteurs. Par exemple, les populations de moustigues Aedes augmentent
considérablement aprés des périodes de fortes précipitations. L’augmentation des populations de
moustiques a été associée a des évenements climatiques tels que le phénoméne El Nifio / oscillation
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australe, en lien avec des conditions météorologiques extrémes dans le monde, impacté par le
changement climatique. L'augmentation des températures peut également réduire le temps de
développement des moustiques, ce qui permet d'atteindre de plus grandes densités de population.
Les effets des extrémes environnementaux sur les populations d'hétes vertébrés peuvent également
étre prononcés. Les températures estivales élevées peuvent entrainer une augmentation de la
mortalité d’hdtes ou une augmentation de la survie hivernale des espéces dans les zones tempérées
(Mills et al., 2010).

Ainsi, les précipitations affectent la densité de population des moustiques au cours de leurs
stades de vie aquatiques (Galardo et al., 2009; Fukui et al., 2022). La sécheresse entraine une
augmentation de la densité des larves. Etant donné que la température et les précipitations varient
d'une région a l'autre et sont amenées a se modifier avec les changements climatiques, des
expériences manipulant ces deux facteurs sont nécessaires pour déterminer avec précision
comment ces facteurs abiotiques influencent la présence des moustigues et leur densité (Alto and
Juliano, 2001). Bien que les précipitations soient nécessaires a la présence de gites larvaires,
lorsqu’elles sont trop importantes, il en résulte un flush de ces habitats larvaires. La perte importante
de larves due aux précipitations va de ce fait diminuer la densité larvaire, ce qui conduira a une
moindre pression compétitive pour la nourriture et I'espace (Paaijmans et al., 2007).

A propos d’Ae. albopictus, tous les auteurs ne sont pas d’accord concernant la relation entre
'abondance du moustique et les précipitations. Les différentes études montrent soit un effet positif
des précipitations (Lourenco-de-Oliveira et al., 2004), soit un effet négatif (Roiz et al., 2010) ou pas
d'effet du tout (Tran et al., 2013). Les femelles Ae. albopictus se reproduisent principalement dans
de petits conteneurs artificiels. Ainsi, Roiz et al. (2010) ont suggéré que le schéma saisonnier de
populations d'Ae. albopictus pourrait étre plus influencé par les variations de I'approvisionnement en
eau par les humains que par les changements dans les précipitations. Tran et al. (2013) suggerent
quant a eux que de faibles précipitations pourraient conduire a une extinction d'Ae. albopictus malgré
cela.

Ainsi la densité des moustiques est largement conditionnée par les précipitations. Or les
densités de moustiques ont un impact sur de nombreux facteurs épidémiologiques. Ainsi, I'évolution
des conditions météorologiques,suite aux changements climatiques sont susceptibles de modifier
ces facteurs épidémiologiques soit localement, soit a plus grande échelle.

La température affecte la densité de population de moustiques : son élévation, en I'absence
de précipitations, accentue la sécheresse, mais elle affecte également la densité indirectement. Par
exemple, lors d’augmentation de la température, le cycle gonotrophique est plus court et le taux de
pigires augmente. Ceci peut entrainer la production de plusieurs générations parce que les
moustiques femelles entrent plus souvent en contact avec leurs hotes. Ainsi, une plus grande
quantité de larves se traduit par une plus grande densité de moustiques (Agyekum et al., 2022).
D’autre part, une température accrue peut augmenter la mortalité des adultes et des larves ce qui
diminue indirectement la densité.

Il semblerait qu'une trop grande densité de larves ait des effets négatifs sur les indices de
développement, sur les caractéristiques des adultes, mais aussi entraine une plus grande utilisation
des réserves énergétiques pour la métamorphose. Or ces réserves énergétiques conditionnent la
formation de caractéristiques de I'adulte tels que la taille, la longévité ou encore la longévité (Gimnig
et al., 2002; Couret et al., 2014; Ukubuiwe et al., 2019).
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Ukubuiwe et al. (2019) ont montré qu’une densité larvaire élevée avait des effets négatifs sur
la durée de développement larvaire et le taux de croissance des larves (gain de poids des larves).
Les groupes de moustiques élevés a une densité de 1 larve/1,25 mL ont passé environ deux fois
plus de temps a achever le développement des immatures que ceux a une densité de 1 larve/10 mL.
Ce phénomene peut s’expliquer en partie par le stress lié a I'entassement qui perturbe la croissance.
On observe en effet une augmentation générale de la taille corporelle avec I'age, la production de
molécules pour le retard de la croissance, I'augmentation de la production de déchets métaboliques,
un apport énergétique inadéquat di a la compétition entre les larves. Par ailleurs, le retard de
croissance pourrait également étre rendu nécessaire par le besoin physiologique d'atteindre une
taille seuil pour la mue et la métamorphose, et d'accumuler des réserves. Le temps passé pour le
développement détermine l'efficacité vectorielle du moustique adulte (Ukubuiwe et al., 2019).

L’augmentation de la densité conduit également a des réserves énergétiques
significativement plus faibles. Ceci pourrait étre un effet direct d’'une mobilisation inefficace des
réserves due en partie a un taux de consommation alimentaire altéré (compétition pour la ressource
alimentaire qui peut se révéler limitée) et a des conditions de stress liées a la surpopulation. La
densité modifie le comportement de recherche de nourriture. Le taux de consommation altéré peut
affecter la quantité totale d'apport énergétigue et, par conséquent, les réserves métaboliques. Cela
affecte également la quantité d'énergie requise et disponible pour les processus métamorphiques
de nymphose et d'éclosion. Or, la nymphose et I'éclosion sont des processus consommateurs
d'énergie et qui déterminent I'énergie disponible a I'age adulte et, par conséquent, la qualité de la
vie adulte. Or, plus la densité est élevée, plus ces processus nécessitent de I'énergie. Les
moustiques élevés a un régime de densité plus important peuvent alors avoir des réserves d'énergie
épuisées pour la survie aprés I'émergence (Ukubuiwe et al., 2019).

Il'y a une interaction entre la densité et la température telle que le temps de développement
et la masse corporelle des adultes émergents diminuent avec l'augmentation de la température et
de la densité (Ezeakacha and Yee, 2019). D’autre part, pour mieux prédire la variation du taux de
développement et de la survie des moustiques immatures, les facteurs de disponibilité des
ressources et de densité intraspécifique ne doivent jamais étre considérés sans la température
(Couret et al., 2014).

Ukubuiwe et al. (2019) ont également montré un impact négatif de la densité sur la survie
des immatures surtout pour une densité supérieure a une larve dans 5 mL. Dans certaines espéces
de moustiques, les femelles gravides recherchent activement des habitats avec des congénéres (un
indice qui suggeére une aptitude au développement immature), ce qui peut entrainer des conditions
de surpeuplement si I'habitat est confiné, réduisant la survie (Ukubuiwe et al., 2019). Gimnig et al.
(2002) ont rapporté que les moustiques Anopheles spp. évitent de pondre dans des habitats confinés
et surpeuplés, pour éviter la concurrence et la prédation. Le succés de I'émergence des adultes,
leur survie et leur longévité sont aussi impactés négativement par une densité trop importante. Ces
parameétres conditionnent la capacité des adultes a transmettre des agents pathogénes (Bedhomme
et al., 2003; Muriu et al., 2013; Ukubuiwe et al., 2019).

Si les densités plus faibles semblent avantageuses pour le temps de développement et la
survie des immatures, tous les auteurs ne s’accordent cependant pas (Paaijmans et al., 2007). Dans
deux études en laboratoire, la survie a diminué a des densités plus élevées (Lyimo et al., 1992;
Schneider et al., 2000) tandis que d’autres études ne révélent aucun effet de la densité sur la
mortalité (Gimnig et al.,, 2002). Les différences observées sont probablement dues a des
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configurations différentes des études et, par conséquent, des recherches supplémentaires sont
nécessaires pour examiner la relation entre la densité, le développement et la survie des immatures.

La transmission vectorielle des agents pathogenes est fortement affectée par I'abondance des
arthropodes : des densités de vecteurs plus élevées augmentent les taux de pigdre, ce qui augmente
le risque de transmission d'agents pathogénes (Jones et al., 2015).

F. Transmission des agents pathogénes

Les vecteurs, les agents pathogénes qu’ils transmettent et leurs hétes sont sensibles aux
changements climatiques que subit la planete actuellement (Semenza et al., 2022). Ainsi, la
transmission des agents vectorisés est également impactée par ces modifications du climat
(Caminade et al., 2019; Semenza et al., 2022). Il y a deux aspects du changement climatique
générant un environnement changeant qui peut modifier la biologie des vecteurs et les maladies
vectorisées. Tout d’abord, il y a une augmentation de la température moyenne mondiale,
généralement appelée « réchauffement climatique ». Mais il y a également une augmentation de la
variabilité des conditions météorologiques (Chaves, 2016). Jusqu'a deux tiers des agents
pathogénes (dont les agents pathogenes vectorisés), présents en Europe et infectant les humains
et les animaux domestiques, sont associés a des facteurs climatiques. Parmi les agents pathogenes
ayant des liens avec les facteurs climatiques, 82% sont associés a des facteurs primaires tels que
la température, les précipitations, I'humidité et la vitesse du vent. Ces facteurs primaires vont évoluer
avec le changement climatique (Mclintyre et al., 2017).

Les agents des maladies vectorielles sont transmis par des arthropodes hématophages,
particulierement sensibles aux changements climatiques car ils sont ectothermes, c’est-a-dire que
leur température est régulée par I'environnement externe. Leur développement et leur survie sont
significativement affectés par la température (Caminade et al., 2019; Semenza et al., 2022). La
survie des moustiques, souvent corrélée négativement a la température, augmente la période
pendant laquelle les femelles infectées servent de vecteurs. Les femelles plus agées sont souvent
considérées comme plus « épidémiologiqguement dangereuses », car sont plus susceptibles d'avoir
été infectées et donc de transmettre par la suite 'agent pathogéne (Bellone and Failloux, 2020).
Aussi, les taux de piqlre des diptéres ont tendance a augmenter avec la température, jusqu'a un
niveau supérieur seuil, apres lequel ils diminuent. L’'augmentation des taux de pigire augmente la
probabilité de transmission d’agents pathogenes (Caminade et al., 2019). Cela nécessite une activité
de recherche d'héte, qui est modulable par la température également (activité de vol, cycle
gonotrophique) (Bellone and Failloux, 2020). Il est également possible que le changement climatique
entraine I'évolution de certaines tiques vers des comportements nidicoles, avec une réduction
conséquente (ou au moins un changement) des cycles de transmission des agents pathogenes
(Ginsberg et al., 2017).

La capacité vectorielle est une mesure épidémiologique de la transmissibilité d'un agent
infectieux par une espéce, ou une population vectrice particuliére, au sein d’un écosystéme donné
(voir chapitre 1.2.B.c). De nombreux parametres dont elle dépend sont affectés par la température :
la densité de vecteurs, la reproduction, les cycles gonotrophiques et le temps de développement.
Or ces parametres déterminent le contact entre les hétes et les vecteurs. Par exemple, dans un
endroit ou les moustiques ont une forte densité, les contacts entre moustiques et leurs hotes sont
augmentés et donc le risque de transmission des agents pathogénes est accru (Bellone and Failloux,
2020).

125



La température impacte la reproduction et la période d'incubation extrinseque des agents
pathogénes au sein de leurs hétes vecteurs. L’accroissement des températures accélére le
développement de ces agents pathogénes, en dessous d’une certaine limite. Plus précisément, les
agents pathogénes se développent uniguement dans une gamme de températures étroite, leur
développement s'arrétant au-dela ou au-deca des températures adéquates (Caminade et al., 2019;
Semenza et al.,, 2022). La compétence vectorielle et la période d'incubation extrinseque (voir
chapitre 1.2.B.c) dépendent fortement et unimodalement de la température. Les optima thermiques
et les limites de transmission varient selon le couple vecteur-pathogéne (Mordecai et al., 2019). Plus
la température est chaude, plus la période d'incubation extrinséque se produit rapidement. La
température peut donc affecter ces deux facteurs, en plus du cycle des vecteurs (Reinhold et al.,
2018).

Il existe cependant des limites de température supérieures pour la transmission des agents
pathogénes. A des températures élevées, le taux de mortalité des dipteres peut augmenter plus
rapidement que le raccourcissement de la période d'incubation extrinséque. En revanche, si les
conditions de température sont trop basses, la période d'incubation extrinséque peut devenir plus
longue que l'espérance de vie moyenne des dipteres. Ainsi, les cycles de transmission des agents
pathogénes ne peuvent pas se produire, méme si les populations de vecteurs sont abondantes
(Ogden and Lindsay, 2016).

Ces effets ne sont pas pertinents pour les tiques. Lorsqu’elles sont sur leurs hétes pour se
nourrir, les tiques sont soumises a la température corporelle de ces derniers. Ainsi, le
développement et la dissémination de I'agent pathogéene vers les glandes salivaires se produit dans
un laps de temps déterminé, soit pendant que la tique continue de se nourrir, soit lorsque la tique
commence a se nourrir de son héte ultérieur. Cependant, comme les tiques dures ne se nourrissent
qgu'une seule fois par stade de vie, la durée de développement d'un stade a l'autre agit comme le
délai entre le moment ou les vecteurs acquiérent l'infection et peuvent la transmettre. La différence
d'échelle de temps entre le développement interstadial de la tique (un processus qui peut prendre
des mois ou des années) et la période d'incubation extrinseque des diptéres (qui peut prendre des
jours) est fondamentale pour les différentes échelles de temps des cycles de transmission des

agents pathogénes transmis par les tiques et les diptéres (Ogden and Lindsay, 2016).

Prenons I'exemple de la dirofilariose qui est principalement endémique au sud de I'Europe
et s'étend vers le nord. La saisonnalité de la dirofilariose, ainsi que sa répartition géographique, sont
en expansion en raison de la hausse des températures mondiales. Ces hausses de températures
permettent une saison de transmission plus longue (Reinhold et al.,, 2018). La variation
interspécifique et intraspécifique de la compétence des moustiques vecteurs de D. immitis a été en
partie attribuée a des différences dans les mécanismes physiologiques et anatomiques de défense
et de réfraction a l'infection. Par exemple, aprés un gavage, des différences dans le nombre de
microfilaires viables dans lintestin moyen ont été observées chez les Culex par rapport aux
Anopheles ou Aedes nourris avec du sang de méme densité en microfilaires (Ledesma and
Harrington, 2011). Les larves L3 de D. immitis sont significativement affectées par la fluctuation des
températures, se développant plus rapidement sous des températures fluctuantes (19+9°C) que
sous des températures constantes (19°C). En revanche, le temps de développement est plus lent
sous des températures fluctuantes trop fraiches (inférieures a 14°C), ainsi que sous de mémes
températures constantes (Ledesma and Harrington, 2015). Les filaires montrent peu de préférences
pour les espéces vectrices par rapport a certains autres agents pathogenes, ce qui signifie que ces
vers pourraient étre facilement introduits dans une nouvelle région si un vecteur compétent est
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présent. La présence de vecteurs invasifs compétents comme Ae. albopicus dans les zones
endémiques, peut augmenter la transmissibilité de la maladie. Par conséquent, il est important de
comprendre dans quelle mesure le changement climatique permettrait I'expansion d'Ae. albopictus
afin de contréler 'expansion des agents pathogénes qu'’il transmet (Reinhold et al., 2018).

Les diptéeres réagissent rapidement aux augmentations de la température ambiante, car leurs
cycles de vie sont courts et les immatures sont directement impactés par les changements de
température. Concernant les précipitations, les dipteres peuvent réagir en quelques semaines aux
changements de régime de pluviométrie. Leur population s’accroit de fagon importante en réponse
aux précipitations. Malgré I'effet de flush entrainant une mortalité, les pluies augmentent I'habitat
aguatique disponible et liberent les larves de la régulation dépendante de la densité. Aussi, les
cycles de transmission d'agents pathogenes peuvent s'amplifier rapidement, car leur durée est de
l'ordre de quelques semaines, déterminée par de courtes périodes de latence chez I'hote et le
vecteur adulte. L'effet combiné est que I'incidence des maladies transmissibles par les diptéres peut
augmenter ou s'effondrer sur de courtes périodes, en réponse a des changements a court terme
des précipitations et/ou de la température, entrainant des événements de réémergence épidémique.

Concernant les tiques, contrairement aux diptéres, les variations a court terme ont un impact
limité car elles ont un long cycle de vie et vivent dans des habitats refuges capables d’atténuer les
fluctuations & court terme de la température. Comme évoqué précédemment, tout effet climatique
sur les densités de population de tiques devrait étre médié par les effets du climat sur les populations
hétes, induisant une latence aux effets climatiques et une plus grande résilience a la variabilité
climatique et météorologique a court terme. Aussi, les cycles de transmission d'agents pathogénes
par les tigues ne peuvent réagir que lentement aux changements externes car leur durée est
déterminée par les taux de développement interstadial, qui sont beaucoup plus longs chez les tiques.
Ainsi, la variabilité climatique et météorologique peut entrainer des fluctuations relativement
mineures de l'incidence des maladies transmises par les tiques (Ogden and Lindsay, 2016).

Prenons I'exemple de la borréliose de Lyme, qui est la maladie a transmission vectorielle la
plus répandue en Europe, principalement par I. ricinus, pour nous intéresser aux évolutions a long
terme des risques de borréliose de Lyme. De récentes études prévoient une augmentation globale
du risque de borréliose de Lyme a mesure que le climat se réchauffe (Ostfeld and Brunner, 2015;
McPherson et al., 2017). Cependant, ces conclusions sont fondées sur des modéles liés au climat
dans lesquels d'autres facteurs importants, tels que l'utilisation ou la couverture des terres et la
répartition de la population d’hétes, sont moins considérés. Or la transmission des agents
pathogénes par les tiques, dans l'environnement naturel, est souvent associée a une gamme de
facteurs plus large que la seule température (Li et al., 2019). Les projections du modéele utilisé par
Li et al. (2019) fondées sur les prédictions du GIEC suggerent que les augmentations futures de la
température n’amplifient pas toujours le risque de borréliose de Lyme. En effet, les scénarios de
faible émission de GES (RCP2.6) associés a un scénario socioéconomique de durabilité (SSP1) ont
entrainé une réduction du risque de la maladie. La plus forte augmentation du risque a été projetée
dans les scénarios de changement climatique intermédiaire (RCP4.5) plutdét que de haut niveau
(RCP8.5). Selon les projections, les changements climatiques et I'affectation des terres jouent des
réles différents dans la future dynamique régionale des risques de borréliose de Lyme. Le
réchauffement climatique est susceptible d'entrainer une expansion des risques dans le nord de
I'Europe. La conversion des foréts en terres agricoles est susceptible de limiter les risques dans le
sud de I'Europe (Li et al., 2019).
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Le nombre de reproduction de base (R0) désigne le nombre attendu de cas d’infection,
résultant d'une seule infection, dans une population totalement sensible, pour les infections a héte
unique. Pour les maladies a transmission vectorielle et les agents pathogenes multi-hétes en
général, la définition de RO est moins simple car elle doit faire la moyenne des multiples types d'hotes
impliqués dans la transmission des agents pathogénes (Johnstone-Robertson et al., 2020). Ce
nombre est utilisé pour prédire I'étendue d'une épidémie, ou pour étudier les conditions nécessaires
pour lutter contre cette épidémie, au moyen de la vaccination, d’antiparasitaires etc. Dans sa forme
la plus simple, RO peut étre compris comme le produit de la période infectieuse, du nombre de
contacts infectieux et de la probabilité de transmission par contact. Concernant les agents
pathogénes a transmission vectorielle, les estimations du RO sont complexes car ils peuvent varier
considérablement dans l'espace et dans le temps, en fonction de nombreux facteurs biotiques et
abiotiques. Par exemple, une maladie introduite pendant la saison séche se comportera trés
difféeremment de la méme maladie introduite pendant la saison des pluies. De méme, une épidémie
dans une zone urbaine densément peuplée suivra probablement un cours différent de celui d'une
épidémie dans une zone rurale peu peuplée (Tennant and Recker, 2018). Un élément important du
RO, pour une maladie a transmission vectorielle, est le temps moyen pendant lequel un vecteur
infecté est capable de transmettre 'agent pathogéne a un hote. On parle de période de transmission
infectieuse vecteur-h6te (VHTP). Comme les vecteurs infectieux sont supposés continuer a
transmettre I'agent de la maladie jusqu'a leur mort, la VHTP est déterminée a la fois par I'espérance
de vie du vecteur et la période d'incubation extrinseque de I'agent pathogéne (Tennant and Recker,
2018).

Grace a des changements a long terme, sur des décennies, il est probable que le
réchauffement climatigue augmentera le RO des vecteurs dans les régions tempérées : en réduisant
les effets directs du froid sur les taux de mortalité, en raccourcissant les cycles de vie et en
allongeant les saisons d'activité des vecteurs. Il augmentera srement également pour les agents
pathogénes transmis par les diptéres, dans les régions tempérées, en réduisant la période
d'incubation extrinseque (Ogden et al., 2014; Ogden and Lindsay, 2016). Concernant les régimes
de précipitation a long terme, ils moduleront sans doute les changements associés au réchauffement
du climat. Des conditions globales plus humides favoriseront probablement la survie et la
reproduction des vecteurs. Cependant, si une faible humidité ou les précipitations intenses
augmentent la mortalité et réduisent la reproduction, les vecteurs ne seront pas affectés par des
températures plus élevées (Ogden and Lindsay, 2016).

Mordecai et al. (2019) évoquent quatre implications clés concernant les effets de la température
sur la transmission des agents pathogénes par les moustiques :

>

*

*

Les changements de température peuvent localement augmenter, diminuer ou n'avoir aucun
effet sur la transmission vectorielle. La direction et I'ampleur relative de ces effets sont
prévisibles a partir de modeles.

*,

% L'estimation précise des optima thermiques et des limites de transmission est essentielle
pour prédire les effets des changements de température sur la transmission des agents de
maladies. Les modeéles dérivés d'’hypotheses incomplétes pour la biologie thermique des
moustiques et des agents pathogénes, peuvent estimer de maniere incorrecte a la fois la
direction et I'ampleur des effets du changement climatique.
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% Les données et projections climatiques sont de méme valeur que les modeles qui lient le
climat a la transmission des agents de maladies, qui varient considérablement dans leurs
hypothéses, les relations prédites et la validation sur le terrain.

7
0.0

Le réchauffement climatique peut augmenter les intervalles géographiques et saisonniers
des maladies transmissibles par les moustiques avec des optima thermiques élevés et des
limites supérieures par rapport a leurs distributions actuelles. Cependant, le réchauffement
climatique est plus susceptible de déplacer ou de réduire ces intervalles, avec des optima
thermiques inférieurs et des limites supérieures.

Cette approche peut étre appliguée plus largement pour comprendre les effets du changement
climatique sur de nombreux autres types de maladies transmissibles par les phlébotomes, les puces
ou encore les tiques. Cependant, les différences dans la biologie des vecteurs (y compris les effets
du cycle biologique, le comportement de piqQre des vecteurs et la fagcon dont ils interagissent avec
les activités et les cycles de vie de I'héte) peuvent entrainer des différences majeures entre les
modeles. Par exemple, dans certains systemes de maladies transmissibles par les tiques, les effets
les plus importants du climat sur le risque de maladie proviennent des effets sur le comportement
de quéte des tigues, de la composition de la communauté d'hétes, de la phénologie saisonniére de
I'alimentation etc. (Mordecai et al., 2019). Malgré la variation entre les différents types de maladies
a transmission vectorielle, I'approche basée sur les caracteres thermiques, appliquée par Mordecai
et al. (2019), est applicable a de nombreuses maladies. La non-linéarité des réponses des
caractéristiqgues thermiques des ectothermes implique que les effets du changement climatique
seront globalement non linéaires sur presque toutes les maladies infectieuses. lls peuvent étre
localement positifs, négatifs ou neutres en fonction des réponses de I'héte, du vecteur et de I'agent
pathogéne. Fondamentalement, les changements dans la transmission des agents pathogenes
devraient étre prévisibles en utilisant le type d'approche basée sur les caractéres utilisée par
Mordecai et al. (2019).

Ainsi, les variations saisonnieres et interannuelles de la température, les variations des
précipitations et des phénoménes météorologiques, I'évolution de I'utilisation des terres et de
l'urbanisation, ainsi que les changements de la population humaine, animale et de la faune, peuvent
atténuer ou exacerber linfluence du changement climatique sur la transmission des agents
vectorisés dans de nombreux contextes (Mordecai et al., 2019).

Le potentiel d'adaptation des vecteurs et des agents pathogénes au réchauffement du climat,
via la plasticité ou I'évolution est encore mal appréhendé et reste une lacune empirique et théorigue
importante (Mordecai et al., 2019).

G. Extension de I’aire de répartition géographique

Les changements climatiques peuvent favoriser I'émergence et la réémergence de maladies a
transmission vectorielle dans de nouvelles régions. Les projections du changement climatique
montrent qu'il y aura des taux de réchauffement significatifs jusqu'a la fin du 21°™ siecle. Ces taux
seront les plus forts en Europe du Nord-Est en hiver et en Europe centrale et dans la région
méditerranéenne en été. Les précipitations devraient augmenter principalement en Europe du Nord
en hiver, tandis que I'Europe du Sud et la Méditerranée connaitront probablement des diminutions
tout au long de I'année (Hertig, 2019; IPCC Intergovernmental Panel on Climate Change, 2022).
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% Tout d’abord, a mesure que le climat se réchauffe dans les régions tempérées, il devient plus
adapté aux vecteurs et aux agents pathogénes qu’ils transmettent. Ces changements
favorisent alors leur propagation vers les péles. Ce processus peut également
s'accompagner d’une contraction vers les pdles des limites les plus équatoriales de ces
especes, si les températures deviennent trop chaudes pour elles.

s Les changements climatiques entrainent également une plus grande probabilité et une
fréquence accrue d'introduction et d’installation de maladies vectorielles tropicales et
subtropicales dans les régions actuellement tempérées. Du fait de I'association de différents
facteurs : la hausse des températures dans le lieu d’accueil, I'augmentation de la survie des
vecteurs et des agents pathogénes, I'abondance croissante de vecteurs et d'agents
pathogénes dans les régions tropicales et subtropicales de départ et 'augmentation des taux
d’introduction de vecteurs et d'agents pathogénes provenant des zones tropicales et
subtropicales, en raison de l'augmentation des migrations humaines liée au changement
climatique.

% Acelas’ajoute la réémergence de maladies endémiques a transmission vectorielle, en raison
de la variabilité météorologique et climatique.

s On constate également I'émergence et linstallation de nouveaux variants d'agents
pathogénes, suite a des changements dans la dynamique des cycles de vie de I'héte et du
vecteur (Ogden and Lindsay, 2016).

Des limites a la propagation de vecteurs et/ou des agents pathogénes qu’ils transmettent
existent. Par exemple, 'absence d'habitats adaptés, en particulier les refuges pour les tiques,
'absence d'hétes a des densités suffisantes, 'absence de mécanismes de dispersion (vent et/ou
courant d'air pour les diptéres et hotes vertébrés pour les tiques). Une autre limite a l'installation des
vecteurs sont les mesures de prévention de leur installation (Ogden and Lindsay, 2016).

La propagation des diptéres et de leurs agents pathogénes serait probablement plus rapide que
celle des tiques et de leurs agents pathogénes, et de nature épidémique. Ceci peut s’expliquer tout
d’abord par le fait que les diptéres sont plus mobiles et n’ont pas besoin d’hétes pour étre dispersés,
contrairement aux tiques. De plus, les populations de diptéres peuvent s'établir rapidement en raison
de leurs cycles de vie courts et de leur réactivité immédiate a des températures plus élevées. En
revanche, cela peut prendre des années pour les populations de tiques suite a un allongement du
cycle de vie, ce qui impactera négativement leur survie. Aussi, les cycles de transmission des
diptéres peuvent se produire en quelques semaines, alors qu’ils dépendent d’'un cycle de vie
pluriannuel chez les tiques (Ogden and Lindsay, 2016).

En raison du changement climatique, les vecteurs sont donc supposés pouvoir étendre leur aire
de répartition en Europe ou augmenter leur abondance localement. Il est donc important d’identifier
les nouvelles régions potentielles de distribution des espéces vectrices, afin d'évaluer les futurs
risques d'infection par les maladies a transmission vectorielle, d'améliorer la surveillance, de
développer un programme de surveillance plus ciblé et, si nécessaire, des mesures de contrble
(Cunze et al., 2022).
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a. Influence du climat sur I'aire de répartition géographique des tiques

En Europe, Ixodes ricinus est la tique la plus abondante et la plus répandue. Elle couvre une large
zone géographique comprenant, entre autres, la Scandinavie, les Tles britanniques, I'Europe
centrale, la France, 'Espagne, I'ltalie, les Balkans et I'Europe de I'Est. Son aire de répatrtition actuelle
est représentée sur la figure 16 (ECDC, 2014, 2022). Au cours des derniéres décennies, une
expansion de l'aire de répartition d'l. ricinus vers des latitudes plus élevées, ainsi qu'a des altitudes
plus élevées, ou elle était auparavant considérée comme absente, a été observée en Europe. De
plus, une augmentation de son abondance locale a été observée. Ces processus ont été attribués
aux changements des conditions climatiques. Par ailleurs, des facteurs non climatiques, tels que le
paysage et les facteurs anthropiques, sont également importants dans la détermination de l'aire de
répartition géographique. On suppose que I'expansion de l'aire de répartition des tiques pourrait
également entrainer une augmentation des cas de maladies transmisibles par ces vecteurs en
Europe (Cunze et al., 2022). D'autres espéces de tiques vectrices, telles que D. reticulatus, D.
marginatus, et R. sanguineus sont également présentes, principalement dans le sud de 'Europe.
En raison du changement climatique, les conditions pourraient également devenir plus favorables a
ces especes en Europe centrale (Cunze et al., 2022).

Figure 16 : Carte de répartition, en Europe, de la tique I. ricinus, en mars 2022 (ECDC, 2022)
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Les conditions de température jouent un réle crucial en termes de modeéles de distribution
des tiques, car elles déterminent la survie, le développement et le comportement de recherche
d’hétes (Lindgren et al., 2000; Tomkins et al., 2014). La température et I'hnumidité relative sont
considérées comme les principaux facteurs limitants, qui faconnent I'aire de répartition géographique
des tiques, en particulier pendant les périodes de vie libre. Cette période représente, en effet, plus
de 90% de leur durée de vie (Tomkins et al., 2014). En hiver, les basses températures peuvent étre
le principal facteur limitant de la répartition géographique des tiques. Il est donc important de savoir
comment, et ou, I'espéce passe I'hiver. Les stades adultes de ces trois especes de tiques (l. ricinus,
D. reticulatus et D. marginatus) sont connus pour étre exophiles. Mais, les premiers stades de vie
des tigues Dermacentor sont rarement, ou pas du tout, retrouvés sur la végétation. Ceci pourrait
indiquer un comportement endophile, c'est-a-dire que les nymphes restent dans le nid de leur héte
ou creusent entre les repas de sang. Elles sont alors moins exposées aux conditions climatiques
extrémes (Cunze et al., 2022). En été, des températures élevées, associées a la sécheresse,
peuvent également limiter I'aire de répartition des tiques. En effet, ces conditions les poussent a
rester dans les micro-habitats refuges et a suspendre leur comportement de quéte (Tomkins et al.,
2014). Dans lI'ensemble, des exigences spécifiques existent pour les différentes étapes de la vie
(ceuf, larve, nymphe, adulte) et une population de tiques stable, dans une région donnée, nécessite
que des conditions appropriées a toutes les étapes soient remplies (Cunze et al., 2022).

Cunze et al. (2022) ont réalisé des modeles de niche écologique pour I. ricinus, D. reticulatus
et D. marginatus, afin de projeter I'adéquation de I'habitat climatique en Europe dans les conditions
climatiques actuelles et futures. Actuellement, les trois espéces sont répandues en Europe, mais
difféerent légérement dans leurs aires de répatrtition. Ceci peut étre attribué, au moins partiellement,
a des exigences abiotiques et biotiques différentes (c'est-a-dire a des niches écologiques
différentes). Selon leurs résultats de modélisation, représentés en figures 17, 18 et 19, les trois
espéces de tiques bénéficieront des changements climatiques prévus en Europe. Les résultats
prévoient une expansion de l'aire de répartition vers le nord-est pour les trois espéces, tandis que
des pertes d'habitat se produiront dans la région méditerranéenne. Le gain d'habitat dépasse la
perte programmée dans chaque cas. Ceci signifie que de plus grandes zones sont prévues comme
étant climatiguement adaptées aux trois espéces dans le futur. Les trois espéces de tiques
trouveront a l'avenir des conditions climatiques appropriées dans une grande partie de I'Europe
centrale. Les modifications prévues de l'aire de répartition, dues au changement climatique,
entraineront également des changements dans les schémas de co-occurrence des espéces. lls sont
représentés en figure 20.
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Figure 17 : Carte des changements futurs projetés pour Ixodes ricinus jusqu'en 2081-2100
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Figure 18 : Carte des changements futurs projetés pour Dermacentor reticulatus jusqu'en 2081—
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Figure 19 : Carte des changements futurs projetés pour Dermacentor marginatus jusqu'en 2081—
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Figure 20 : Carte des cooccurrences potentielles, dans les conditions climatiques actuelles et
futures (Cunze et al., 2022)
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Parmi les variables climatiques considérées par Cunze et al. (2022), c’est la température
minimale du mois le plus froid qui a le plus contribué aux modéles pour toutes les espéces. Ceci est
cohérent avec le fait que les tiques sont des arthropodes ectothermes, sensibles aux basses
températures. La tique I. ricinus est décrite comme relativement résistante au froid et est trouvée
plus au nord que les deux autres espéces aujourd'hui. Cependant, on suppose que des variables,
telles que la somme des températures (définies comme des mesures accumulées sur une certaine
période de temps dépassant une valeur seuil), peuvent étre plus déterminantes pour la survie et le
développement d'l. ricinus que les températures extrémes (Gray et al., 2009). Dans le passé, la
latitude la plus élevée ou était retrouvée . ricinus était de 6°N. Aujourd'hui, I. ricinus est située a des
latitudes allant jusqu'a 66°N, occupant entiérement le littoral de la mer Baltique, les vallées fluviales
du nord et les grands lacs du nord. La réduction de I'exposition a des températures inférieures a -
12°C, pendant de longues périodes, dans les régions nordiques, est le principal paramétre qui a
permis I'établissement des tigues (Voyiatzaki et al., 2022). L’espéce D. reticulatus est également
considérée comme résistante au froid (Foldvéri et al., 2016). En revanche, ce n’est pas le cas pour
D. marginatus, qui est supposée étre sensible au froid. Cela est cohérent avec sa distribution et ses
enregistrements d'occurrence, situés le plus au sud, parmi les trois espéces de tiqgues (Drehmann
et al., 2020). Parmi les autres variables climatiques considérées par Cunze et al. (2022), la
saisonnalité de la température et la saisonnalité des précipitations sont pertinentes pour I. ricinus,
et la saisonnalité des précipitations est importante pour D. reticulatus. L'expansion projetée de l'aire
de répartition des espéces de tiques est cohérente avec les changements d'aire de répartition
observés et les augmentations locales de I'abondance au cours des derniéres décennies.
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Rappelons que la couverture terrestre et la couverture végétale sont également des facteurs
importants. lls faconnent les schémas de distribution des espéces de tiques qui ont besoin de
refuges. Ces couvertures sont également affectées par les conditions climatiques. Cependant les
tiques couvrent un large éventail de types d'habitats, et des couches de litiere devraient étre
disponibles dans de nhombreux types d’habitats (Cunze et al., 2022).

Les interactions avec les hétes vertébrés, elles-mémes dépendantes des conditions
climatiques, peuvent influencer les schémas de distribution spatiale des espéces de tiques,
notamment si ces especes hotes migrent vers de nouvelles zones (Cunze et al., 2022). Cependant,
étant donné qu'un grand nombre d'hbdtes sont disponibles, il est peu probable que la disponibilité
des hétes soit un facteur limitant pour la répartition spatiale des tiques en Europe (Estrada-Pefia
and de la Fuente, 2017). L'expansion récente de l'aire de répartition de D. reticulatus pourrait étre
liée a un nombre croissant d'hétes disponibles, comme les cerfs (Gray et al., 2009).

En régle générale, l'altitude a une corrélation négative avec l'intégration biologique des
tiques, en raison de la baisse de température, qui limite la période de recherche et de
développement. Les basses températures au printemps, en raison de la variation d'altitude,
retardent I'activation de la quéte des tiques (Perret et al., 2000; Jouda et al., 2004; Voyiatzaki et al.,
2022). Cependant, on constate également une augmentation des populations de tiques a des
altitudes plus élevées dans différentes zones d’Europe, notamment dans la vallée du Rhéne (Burri
et al., 2007), en République tchéque et en Ecosse, ol les températures moyennes augmentent.
Cette nouvelle répartition est liée au changement climatique. En effet, normalement, a des altitudes
plus élevées, sans température optimale, les tiques ont moins de temps pour rechercher un hote.
Par conséquent, les chances de survie sont moindres par rapport a celle des tiques a basse altitude
(Gilbert, 2010).

Ainsi, en raison du changement climatique, les tiques connaissent une augmentation de leur
abondance locale et un déplacement de leurs aires géographiques vers des altitudes et des latitudes
plus élevées dans le nord-est de I'Europe (Jore et al., 2014), mais aussi en Europe centrale (Cunze
et al., 2022).

b. Influence du climat sur I'aire de répartition géographique des moustiques

Le climat n’est pas le seul facteur prédisposant a la distribution des moustiques, dans une région
donnée. L'urbanisation et d'autres facteurs socio-économiques sont importants a considérer dans la
définition d’un habitat convenable. Alors que leurs courtes distances de vol limitent la dispersion
autonome des moustiques, la croissance rapide de la population humaine et I'essor du commerce
international ont permis leur propagation mondiale. Le commerce d'articles tels que les pneus et les
plantes en pot a fourni des habitats potentiels de développement larvaire et a conduit a la
dissémination intercontinentale des ceufs résistants a la dessiccation (Cunze et al., 2016; Kraemer
et al., 2019).

Le « moustique tigre », Ae. albopictus, vecteur des Dirofilara, est répertorié comme l'une des
espéeces vectrices les plus invasives au monde. En raison de son expansion rapide et de sa
compétence vectorielle pour de multiples agents pathogenes, cette espéce est classée parmi les
cent espéces les plus envahissantes en Europe et dans le monde. En Europe, l'espéce est
actuellement limitée au sud, mais en raison du changement climatique en cours, Ae. albopictus
devrait étendre son aire de répartition potentielle plus au nord (Cunze et al., 2016; ECDC, 2016). Sa
premiere occurrence en Europe remonte a 1979 en Albanie. Suite a son implantation en Albanie,
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Ae. albopictus n'a été signalé dans aucun autre pays européen jusqu'en 1990, ou il a été retrouvé
dans le nord de I'ltalie et ou il a pu s'établir les années suivantes (Medlock et al., 2015). Son aire de
répartition en Europe est représentée sur la figure 21. Cette espéce est supposée trouver des
conditions d'habitat de plus en plus adaptées en Europe centrale en raison du changement
climatique et sera donc vraisemblablement en mesure d'étendre son aire de répartition européenne
plus au nord dans le futur. Cependant, ce moustique provenant d’Asie est exposé a des conditions
climatiques différentes par rapport a son aire de répartition d'origine. Généralement, les habitats
naturels de son aire de répartition sont caractérisés par des conditions climatiques plut6t constantes.
En revanche, en Europe, Ae. albopictus est soumis a des conditions climatiques variées (Cunze et
al., 2016). L'implantation d'Ae. albopictus dans les régions aux climats plus froids a été aidée par sa
grande capacité de migration et par sa plasticité écologique : les ceufs peuvent subir une diapause,
qui expliquerait la persistance des populations pendant des hivers trop froids pour la survie des
adultes (Cunze et al., 2016; Kraemer et al., 2019).

Figure 21 : Carte représentant la distribution du moustique Aedes albopictus, en Europe, en mars
2021 (ECDC, 2021)
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Les projections de changement climatique suggérent que la majeure partie de I'Europe
deviendra plus adaptée a Ae. albopictus et que I'expansion de cette espece se produira dans le
Bassin méditerranéen, vers l'est et I'ouest, ainsi que dans les régions cétiéres de la Grece, de la
Turquie et des pays des Balkans. Il est prévu que le climat futur augmentera le risque
d'établissement en Europe du Nord, en raison de conditions plus humides et plus chaudes. Une
légére diminution du risque est prévue en Europe du Sud en raison des étés chauds et secs
(Caminade et al., 2012; Fischer et al., 2014; Medlock et al., 2015). La figure 22 représente les
projections d'aptitude climatique d'Ae. albopictus au cours de la premiére moitié du 21°™ siecle en
Europe, par rapport a la situation a la fin du 20°™ siécle. Les tendances générales prévoient que
I'Europe de I'Ouest, en particulier la Belgique, la France, le Luxembourg et les Pays-Bas, offriront
des conditions climatiques favorables dans les prochaines décennies. On peut également s’attendre
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a ce que l'adéquation climatique augmente dans le centre de I'Europe (par exemple, certaines
parties de I'Allemagne), ainsi que dans I'extréme sud du Royaume-Uni. Les conditions climatiques
continueront d’étre favorables dans le sud de la France, ainsi que dans la plupart des régions de
I'ltalie et des régions cotieres méditerranéennes en Europe du Sud-Est. Les conditions climatiques
plus séches pendant les mois d'été, prévues sur la cote méditerranéenne de I'Espagne, entraineront
probablement un recul de la population de ces vecteurs (Fischer et al., 2014).

Figure 22 : Projections de l'aptitude climatique d'Aedes albopictus en Europe (A) et cartographie
des localités européennes ou I'espéce est établie (B) (Fischer et al., 2014)
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En accord avec les prévisions, Cunze et al. (2016) ont identifié trois facteurs limitant
I'extension géographique d’Ae. albopictus en Europe : les températures hivernales en Europe de
I'Est, les températures estivales en Europe centrale et les précipitations estivales dans les parties
du sud de I'Europe. L'exploration des facteurs climatiques limitants peut aider & comprendre les
principaux moteurs de l'expansion de l'aire de répartition, dans le cadre des changements
climatiques futurs, et peut en méme temps aider a établir des programmes de surveillance efficaces.

Les changements d'affectation des terres, via l'urbanisation, peuvent continuer a accroitre
'avantage concurrentiel des moustiques Ae. albopictus sur les moustiques résidents dans
I'exploitation des habitats artificiels. Ceci facilite davantage leur établissement dans de nouvelles
zones (Leisnham and Juliano, 2012). L'étendue de l'implantation d'Ae. albopictus dans de nouvelles
zones géographiques dépend de différents seuils climatiques : une moyenne de température
hivernale > 0°C permettant I'hivernage des ceufs, une température moyenne annuelle de plus de
11°C nécessaire a la survie des adultes et a leur activité, et au moins 500 mm de précipitations
annuelles (suffisantes pendant les mois d'été) pour le maintien des habitats aquatiques larvaires
(Medlock et al., 2015).

En revanche, concernant les moustiques Ae. aegypti, ils étaient autrefois répandus en
Europe, en particulier dans le sud, mais ils ont largement disparu au milieu du 20¢ siécle. Cette
disparition pourrait faire suite aux campagnes de lutte antivectorielle, a l'introduction de l'eau
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courante dans les villages ruraux et a la réduction conséquente des gites larvaires potentiels. Les
distributions futures, dérivées de modéles basés uniquement sur les distributions vectorielles
actuelles, prédisent peu ou pas de présence dans la région méditerranéenne dans les années a
venir, malgré le changement climatique (Wint et al., 2022). Cette espéce a depuis recolonisé
quelques zones d’Europe, comme des parties du sud de la Russie, la Géorgie et Madeére.
Contrairement a Ae. albopictus, la capacité d'Ae. aegypti a s’établir dans les régions plus tempérées
est actuellement limitée en raison de sa faible tolérance aux hivers tempérés. Il pourrait en revanche
se réimplanter en Méditerranée (Medlock et al., 2015).

Tout comme pour les moustiques du genre Aedes, les moustiques Anopheles connaissent
une modification de leur aire de répartition, variant selon les especes. La propagation la plus
remarquable est celle d’An. atroparvus et An. messeae, vers le nord jusqu'a la fin du 21°™ siécle,
avec disparition concomitante d'An. messeae dans les parties occidentales de [I'Europe.
An. labranchiae, An. sacharovi et An. superpictus s’étendront également vers le nord, mais souvent
avec des probabilités d'occurrence plus faibles, dans les zones nouvellement émergentes. En
revanche, les occurrences de ces vecteurs dans la région méditerranéenne seront généralement en
déclin. La plus prononcée sera la réduction de la zone d'occurrence d'An. superpictus, An. sacharovi
et An. sergentii, dans I'Est de la Méditerranée et en Afrique du Nord, dans les conditions climatiques
futures (Hertig, 2019). Concernant An. gambiae s.s., les changements de température prévus a court
terme peuvent ne pas influencer fortement sa distribution dans les zones ou ce vecteur est déja
établi (Christiansen-Jucht et al., 2014). Ainsi, tout comme pour les Aedes, les changements de
distribution des Anopheles sont fortement gouvernés par les augmentations générales de
température, comme en témoignent en particulier les fortes augmentations de température dans le
nord-est de I'Europe et la région méditerranéenne au printemps et a l'automne. Les changements
du régime des précipitations en été, avec des augmentations dans le nord-est de I'Europe et de
fortes diminutions en région méditerranéenne ont également leur réle a jouer dans la distribution des
moustiques du genre Anopheles (Hertig, 2019).

c. Influence du climat sur I'aire de répartition géographique des phlébotomes

La présence des phlébotomes dans une région donnée est considérée comme un facteur de risque
d'émergence de la leishmaniose en Europe, dont ils sont les principaux vecteurs. Par conséquent,
la présence de phlébotomes et tout changement dans leur distribution est important & documenter
pour déterminer le changement potentiel dans la distribution de la leishmaniose en Europe (Medlock
et al., 2014).

Les changements climatiques peuvent favoriser un déplacement de l'aire de répartition et un
nouvel établissement régional de certaines especes de phlébotomes. lls sont susceptibles de
repousser les limites de leur distribution nordique. En regle générale, ce sont les contraintes de
température en période froide et la diminution de la photopériode qui sont d'intérét principal pour la
répartition des phlébotomes. En effet, ces facteurs déterminent la diapause des ceufs et donc la
survie des différentes espéces. L'isotherme de 10°C du mois le plus froid coincide avec la séparation
entre les populations qui se reproduisent continuellement et celles qui doivent subir une période de
dormance pour survivre aux périodes froides de I'hiver. Cependant, ce n'est pas seulement la
limitation par les basses températures qu'il faut prendre en compte, les températures chaudes jouent
également un réle important pour de nombreuses espéces vectrices. Un régime d'humidité local
approprié est une condition préalable supplémentaire a la présence d'espéces de phlébotomes.
L'humidité contrdle directement la disponibilité des sites de reproduction et I'humidité relative est un
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facteur important pour la survie des ceufs (Medlock et al., 2014). Ainsi, la température et I'humidité
sont les deux facteurs climatiques les plus importants de I'activité, du développement et de la survie
des especes de phlébotomes, impliquant leur distribution géographique (Trajer, 2021).

L'altitude est aussi un facteur important dans la distribution des phlébotomes. IIs se trouvent
principalement dans les milieux ruraux et périurbains, et non a haute altitude car ils ont besoin de
températures tempérées. lls ont cependant été trouvés en Amérique du Sud, vivant dans des grottes
a 2800 m d'altitude, transmettant 'agent de la leishmaniose. Des études écologiques montrent que
l'altitude et la structure bioclimatique ont un impact important sur la répartition des especes de
phlébotomes. Bien que l'altitude ne soit pas en elle-méme un facteur écologique, elle peut agir sur
la répartition des phlébotomes par la diversité des habitats, du relief et par le gradient climatique
gu'elle offre (Tsirigotakis et al., 2018).

Tsirigotakis et al. (2018) ont étudié l'abondance et la répartition de neuf espéces de
phlébotomes dans les lles grecques de la mer Egée, selon laltitude, 'humidité relative et la
température. En général, les préférences de température des populations de phlébotomes se
situaient entre 21 et 29°C. Néanmoins, il y avait des différences significatives entre les espéces, en
termes de plages de préférence de température et d’humidité relative. L'espéce la plus importante
et la plus active était P. neglectus, retrouvée méme dans les plages de température et d'humidité
les plus basses. Les différences dans les exigences environnementales entre les espéces de
phlébotomes sont perceptibles dans leurs différents habitats : en France, P. ariasi vit principalement
dans les zones humides et douces des foréts de montagne tandis que P. perniciosus occupe les
zones chaudes et plus séches des plaines cétieres méditerranéennes (Chamaillé et al., 2010).

Il existe un risque croissant d'établissement d’espéces de phlébotomes, en particulier pour
la cOte atlantique et les parties intérieures de I'Allemagne, de la Suisse et de I'Autriche. De vastes
zones du nord-ouest et du centre de I'Europe, qui ne conviennent pas a l'espéce aujourd'hui,
devraient évoluer au cours du 21°™ siécle vers un climat adapter a la survie d'un certain nombre
d'espéces de phlébotomes. Une fois établis, les phlébotomes sont alors trés difficiles a contréler
(Medlock et al., 2014).

Afin d’étudier la distribution potentielle des espéces de phlébotomes en Europe, Tajer et al.
(2013) ont utilisé la méthode de modélisation de I'enveloppe climatique pour déterminer les
exigences écologiques des especes, et modéliser la répartition potentielle des phlébotomes dans le
futur. Les résultats indiquent qu’a la fin des années 2060 le sud du Royaume-Uni, 'Allemagne, la
France et aussi la partie occidentale de la Pologne pourront étre colonisés par plusieurs espéeces de
phlébotomes, principalement par P. ariasi et P. pernicosus. L’espéce P. ariasi montre le plus grand
potentiel d’expansion vers le nord, de 49°N a 59°N. Pour toutes les espéces étudiées, tout le bassin
méditerranéen, la péninsule balkanique, le bassin des Carpates et le littoral nord de la mer Noire
sont potentiellement appropriés. L'Europe centrale et occidentale ne conviendra qu'a P. ariasi et P.
perniciosus, et pas a P. perfiliewi et P. neglectus. Les Etats du Benelux pourraient ne pas convenir
aux especes de phlébotomes, car ceux-ci ne privilégient pas les étés courts, relativement froids et
pluvieux.

Le climat peut affecter la répartition géographique des phlébotomes mais les actions
humaines, telles que la création d'habitats larvaires, jouent également un réle important. En effet,
les larves se développent dans les zones sombres, humides et riches en humus ou mousses. La
réhabilitation de murs en pierres apparentes, murs de jardin, bords de route, murs de cléture, a
permis la création de nombreux « abris & phlébotomes » dans le Sud-Est et le Sud-Ouest de la
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France. Il est difficile de distinguer I'effet du climat de I'effet des actions humaines (Beugnet and
Chalvet-Monfray, 2013). D’autre part, les phlébotomes ont un rayon de vol limité et ne peuvent pas
se déplacer sur de grandes distances. Leur introduction dans une nouvelle région se fait
généralement via les transports de marchandise ou le tourisme international.

d. Influence du climat sur I’aire de répartition géographique des puces

Les puces sont présentes partout dans le monde et sur le continent européen. Les températures
plus chaudes prévues dans les futurs scénarios climatiques pourraient entrainer une expansion
accrue des puces, en particulier dans I’hémisphére Nord. Les puces (et les tiques) ne sont pas ailées
et, en raison de leur mobilité limitée, dépendent souvent du mouvement de leurs hétes pour leur
dispersion. Elles peuvent étre transportées sur de longues distances par les activités humaines et
s'établir dans de nouvelles zones, y compris celles qui pourraient devenir des habitats convenables
en raison du changement climatique (Gage et al., 2008).

Les données prédictives sont peu nombreuses. La littérature ne décrit, pour le moment, qu'un
seul modéle climatique (FleaTickRisk) pour suivre et prédire l'activité et la densité des puces C. felis
felis en Europe, en fonction principalement des données de température et d'humidité (Beugnet et
al., 2009; Galvez et al., 2017). Il est possible de consulter les cartes de répartition générées par le
modéle via une application téléphonique.
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Bilan

Comme nous avons pu le constater dans cette partie, les changements climatiques, en cours et a
venir, ont un impact majeur sur le cycle de développement des principaux ectoparasites des
carnivores domestiques.

Nous pouvons constater que l'augmentation de la température a des conséquences
similaires chez les tiques et les diptéres. Elle entraine : un développement accéléré, un cycle
biologique plus court, une augmentation de l'activité (pour de faibles et moyennes températures),
une réduction de I'activité (pour de moyennes et fortes températures), une diminution de la mortalité
(pour de faibles et moyennes températures) ainsi qu’'une augmentation de la mortalité (pour de
moyennes et fortes températures).

Face a 'augmentation de I'humidité, les tiques et les diptéres augmentent leur activité, avec
un effet indirect sur la réduction de la mortalité.

Concernant 'augmentation des précipitations, les tiques voient leur activité inhibée. Les
diptéres, quant a eux, augmentent leur taux de reproduction, leur densité et la taille de leur
population (Ogden and Lindsay, 2016).

Tous ces parameétres permettent aux vecteurs d’étendre leur aire de répartition en Europe,
majorant les risques d’émergence et de réémergence de maladies vectorielles. Bien que certaines
régions voient un recul de la densité de vecteurs, ou leur disparition, le gain d'habitat dépasse la
perte. Ainsi, les tiqgues connaissent une augmentation de leur abondance locale et un déplacement
de leurs aires géographiques vers des altitudes et des latitudes plus élevées, dans le nord-est de
I'Europe, mais aussi en Europe centrale. Concernant les diptéres en général, I'expansion continuera
vers les régions d’Europe du Nord, et certaines zones, plus au sud, deviendront moins favorables a
leur établissement, compte tenu des étés chauds et secs de plus en plus fréquents.

Par ailleurs, les populations de diptéres peuvent s'établir rapidement, en raison de leur cycle
de vie court et de leur réactivité immédiate a des températures plus élevées. En revanche, cela peut
prendre des années pour les populations de tiques, suite a un allongement du cycle de vie, ce qui
impactera négativement leur survie. Aussi, les cycles de transmission des diptéres peuvent se
produire en quelques semaines, alors qu’ils dépendent d’un cycle de vie pluriannuel chez les tiques.

4. Approche One Health

La démocratisation du concept One Health ou « Une seule Santé » est souvent attribuée a Claude
Bourgelat, le fondateur de la premiére école vétérinaire de Lyon en 1761. En écrivant sur les
relations entre la médecine humaine et la médecine animale, Bourgelat affirmait que « l'une ou
I'autre médecine s'éclaire et se perfectionne mutuellement quand on écarte un préjugé dérisoire et
nuisible » (Day, 2011). Dans les années 1960, Calvin Schwabe (1927-2006) remet au godt du jour
ce concept et on lui attribue I'invention du terme « One Medicine » ou « One Health » (Cardiff et al.,
2008). Depuis le début des années 2000, suite a la recrudescence et a I'émergence de maladies
infectieuses, en raison notamment de la mondialisation des échanges et de nombreuses
perturbations écosystémiques d’origine anthropique, le concept One Health est mis en avant. Il
repose sur un principe simple, selon lequel la santé humaine, la santé animale et la santé des

142




écosystemes sont interdépendantes. Ce concept vise & promouvoir une approche pluridisciplinaire
et globale des enjeux sanitaires (Anses, 2020; Inrae, 2020; OMSA, 2022). Il se définit également
comme une « approche intégrée et unificatrice qui vise a équilibrer et & optimiser durablement la
santé des personnes, des animaux et des écosystémes ».

Un plan d’action conjoint, sur 4 ans (2022-2026), a d’ailleurs été lancé par I'Organisation des
Nations Unies pour l'alimentation et I'agriculture (FAO), le Programme des Nations Unies pour
I'environnement (PNUE), I'Organisation mondiale de la santé (OMS) et I'Organisation mondiale pour
la santé animale (OIE) (UN Environment Programme, 2022).

Le constat est que 60% environ des maladies humaines infectieuses ont une origine animale
et quau moins 75% des maladies infectieuses émergentes humaines sont des maladies
zoonotiques dont une partie sont vectorielles. Ces émergences peuvent étre favorisées par des
déséquilibres écologiques ou climatiques (Cosson, 2018). Il semblerait par ailleurs que les agents
pathogénes zoonotiques soient plus sensibles au climat que les agents pathogenes non-
zoonotiques, ce qui suggere que les zoonoses pourraient étre particulierement susceptibles d'étre
touchées par le changement climatique. Aussi, les agents pathogénes dont le développement est
impacté par de nombreux facteurs climatiques se trouvent dans un grand nombre de pays
européens (Mclntyre et al., 2017). |l est donc important de ne pas isoler la santé humaine de la santé
animale, ni de celle de I'environnement, et de chercher a mieux comprendre et utiliser les
interactions complexes qui existent entre ces trois domaines (Cosson, 2018). Le changement
climatique est donc susceptible d’entrainer 'émergence ou la recrudescence de zoonoses dans de
nouvelles régions (Zinsstag et al., 2018). Cela suggére une interaction transparente entre les
médecines vétérinaire et humaine avec des cliniciens, des chercheurs, des agences et des
gouvernements travaillant ensemble, au profit de la santé des animaux et des humains, en tenant
compte de I'environnement mondial (Day, 2011). Une note conceptuelle a d’ailleurs été produite a
la suite d'une réunion de I'Organisation mondiale de la santé animale (OIE, actuellement OMSA),
I'Organisation mondiale de la santé (OMS), I'Organisation des Nations unies pour I'alimentation et
I'agriculture (FAO), le Fonds des Nations unies pour I'enfance (UNICEF) et la Banque mondiale a la
fin des années 2000 (Day, 2011). Afin de participer a la représentation des animaux de compagnie
dans le programme mondial One Health, la World Small Animal Veterinary Association (WSAVA) a
d’ailleurs créé un comité One Health (Day, 2010). La gestion des ectoparasites, notamment les
vecteurs, chez les carnivores domestiques est importante, non seulement pour leur santé et leur
bien-é&tre, mais aussi pour la santé publique en général. C’est donc un parfait exemple de 'approche
« une seule Santé » (Mencke, 2013).

Dans le cadre du concept One Health et de I'évaluation des risques liés aux maladies
vectorielles, I'Autorité européenne de sécurité des aliments (EFSA) et le Centre européen de
prévention et de contrble des maladies (ECDC) ont établi un projet commun, nommé « VectorNet ».
Il s’agit de la collecte, la cartographie et le partage des données de distribution pour les arthropodes
vecteurs. En effet, les autorités de santé publique et animale sont confrontées a de nombreux défis
dans la surveillance et le contrOle des maladies a transmission vectorielle. Ces défis sont
principalement dus a la multitude d'interactions entre les hotes vertébrés, les agents pathogénes et
les vecteurs dans des environnements en constante évolution (Braks et al., 2022).

Les voyages d'animaux de compagnie dans le monde créent un potentiel de propagation
rapide des infections zoonotiques, et représentent un défi majeur. L’attention pour la certification
sanitaire des voyages internationaux des animaux de compagnie s’est focalisée sur la vaccination
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contre la rage (certains pays exigeant également des preuves de séroconversion aprés la
vaccination). Cependant, a part certaines exigences nationales pour le traitement des tiques et des
ténias, la propagation d'autres maladies infectieuses zoonotiques a été peu prise en compte. Par
exemple, les déplacements des animaux de compagnie ont été responsables de I'établissement de
réservoirs de chiens infectés par Leishmania infantum dans les zones non endémiques et ont
accessoirement contribué a I'élargissement de l'aire géographique des arthropodes vecteurs (par
exemple I'établissement de la tique R. sanguineus en Europe du Nord) (Day, 2011).

Les défis généraux du programme One Health, pour lutter contre ces maladies a transmission
vectorielle sont multiples :

» Sensibiliser et promouvoir la capacité a reconnaitre ces maladies par les professions
médicales humaines et vétérinaires.

» Entreprendre des recherches conjointes et des programmes qui étudient les agents, leurs
vecteurs et leur épidémiologie, leur répartition géographique, leurs manifestations cliniques
et leur pathogeneése.

» Développer des tests de diagnostic et des systémes de surveillance pour cartographier ces
agents infectieux et leurs vecteurs a I'échelle mondiale.

» ldentifier les maladies pour lesquelles les animaux de compagnie sont des réservoirs
d'infection humaine et formuler des stratégies de santé publique qui contrdlent efficacement
la maladie dans le réservoir (par exemple : contrble des chiens errants, traitement contre les
ectoparasites, vaccination), en plus du patient humain.

» Enquéter sur le contact entre les animaux de compagnie et les espéces péri-domestiques,
pouvant constituer, eux-mémes, un réservoir de ces maladies et développer des stratégies
pour minimiser ces contacts.

» Sensibiliser les propriétaires d'animaux a ces maladies, et & I'importance du contréle régulier
des ectoparasites pour leurs animaux de compagnie et leur environnement domestique.

» ldentifier les risques et les enjeux imposés par l'augmentation de la mobilité mondiale des
animaux de compagnie et développer des stratégies pour minimiser le mouvement associé
de maladies infectieuses zoonotiques (Day, 2011).

Pour les maladies a transmission vectorielle, l'identification du vecteur, son comportement et son
abondance, ainsi que le taux d'infection par des agents pathogénes associés, sont d'une importance
cruciale pour comprendre la dynamique de transmission de la maladie et s’en protéger (Johnson et
al., 2022). Les principales maladies infectieuses a transmission vectorielle communes aux humains
et aux carnivores domestiques sont principalement la leishmaniose, la borréliose de Lyme,
I'ehrlichiose (rare), I'anaplasmose granulocytaire et la bartonellose (Day, 2011) et la dirofilariose.

L'utilisation des anti-parasitaire est une aide précieuse pour lutter contre les arthropodes
vecteurs, néanmoins d’autres recommandations peuvent étre faites pour avoir une utilisation
résonnée des antiparasitaires, car une utilisation systématique pourrait se révéler « anti-One
Health » a une échelle écosystémique, par exemple lors du rejet d’insecticides lors des baignades.
Par exemple il faut informer les propriétaires quant a I'inspection des animaux suite a une balade
pour retirer les tiques précocement et ainsi éliminer le risque vis-a-vis d’un certain nombre d’agents
pathogéne dont la transmission au cours du repas sanguin n’est pas immédiate. Pour les moustiques
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on peut préconiser l'utilisation de moustiquaires ou la lutte contre les gites larvaires. Il faut aussi
lutter contre les réservoirs infectés ou encore utiliser la vaccination lorsqu’elle existe.

A. Roéle des tiques

Les tiques représentent une menace majeure pour la santé humaine et animale en raison de leur
fonction de vecteur pour de nombreux agents pathogénes. Les carnivores domestiques sont
considérés comme la principale source d’agents zoonotiques transmis par les tiques aux humains
et le contact avec les carnivores domestiques est un facteur de risque d'exposition aux tiques et aux
aux agents pathogénes qu’elles transmettent aux humains (Jones et al., 2018; Marcos Rogério,
2018; El Hamiani Khatat et al., 2021). Cependant, ces données se vérifient de moins en moins avec
I'incidence croissante de I'encéphalite a tique, et potentiellement dans I'avenir de la fievre Crimée
Congo. Selon Hornok et al. (2013), de nombreuses études analysant le role des chiens dans la
transmission des agents pathogénes, via les tiques, sont centrées uniquement sur les chiens de
compagnie. Or, ces animaux sont habituellement traités contre les ectoparasites, ont un accés limité
a l'extérieur et aux habitats réservoirs. lls sont alors moins exposés aux tiques par rapport aux chiens
de chasse, errants ou de refuge. Par conséquent, ces études peuvent ne pas refléter avec précision
le risque associé aux chiens pour la santé publigue dans les zones endémiques. Les animaux
domestiques peuvent représenter un réservoir d'infection pour les humains (Springer et al., 2021).

Ces agents pathogenes circulent souvent inapercus dans les cycles enzootiques tiques-
vertébrés, mais peuvent entrainer une morbidité et une mortalité importantes lorsqu'ils se propagent
aux humains ou aux animaux domestiques. L'importance des différents agents pathogénes transmis
par les tiques varie selon que lI'on s’intéresse au domaine de la médecine humaine ou de la
médecine vétérinaire. Par exemple, les cas d'encéphalite a tiques surviennent principalement chez
les humains et rarement chez les animaux domestiques. En revanche, les carnivores domestiques
sont considérés comme des sentinelles de I'apparition du virus. En ce qui concerne les nhombreuses
espéces de Rickettsia transmises par les tigues, importantes a I'échelle mondiale en tant qu'agents
de maladies humaines, les preuves du pouvoir pathogéne chez les animaux domestiques se limitent
a Rickettsia conorii et R. rickettsii chez les chiens. Ehrlichia canis est d'une importance vétérinaire
majeure en tant qu'agent causal de I'ehrlichiose monocytaire canine, alors que les cas d'ehrlichiose
humaine, dus a cet agent pathogéne sont trés rares. De méme, A. phagocytophilum est une cause
fréquente de maladie chez les chiens, les chevaux et les ruminants en Europe, alors que des cas
humains sont rarement signalés sur ce continent. Les protozoaires Babesia sont spécifiques
d'espéce, et les cas humains sont rencontrés chez des patients splénectomisés ou
immunodéprimés. Concernant la borréliose de Lyme, elle est considérée comme importante dans
les deux domaines, notamment par les propriétaires de chiens, bien que le pouvoir pathogéne pour
les chiens n'ait été prouvé que pour B. burgdorferi sensu stricto et reste discutable pour les autres
espéces du complexe B. burgdorferi sensu lato (Springer et al., 2021).

Au cours des dernieres années, le nombre croissant de cas émergents de maladies
zoonotiques transmissibles par les tiques a conduit a une sensibilisation accrue du public en raison
de l'impact sur la santé publique et des pertes économiques liées a la réduction des productions
animales (Banovi¢ et al., 2021). L'occurrence de ces maladies est en augmentation en raison du
changement climatique, de la mondialisation, des mouvements et de la croissance des populations,
des modifications des paysages et des habitats naturels, ainsi que de I'amélioration des techniques
de surveillance et de diagnostic. Cela conduit a davantage de contacts entre les humains et les
arthropodes vecteurs, favorisant I'émergence et la résurgence des maladies transmissibles par les
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tiques (Banovic¢ et al., 2021). En revanche, selon certains auteurs, il existe des preuves empiriques
limitées de la circulation zoonotique des agents pathogénes transmis par les tiques (Banovi¢ et al.,
2021). Banovic et al. (2021) ont réalisé une approche One Health pour étudier la circulation possible
des agents pathogénes chez les tiques, les animaux et les humains, au sein d'un ménage rural en
Serbie. lls concluent que, malgré la présence d’agents pathogénes chez les réservoirs tiques et
vertébrés, il n'y a aucune preuve d'infection par les agents pathogénes dans les divers composants
de la chaine épidémiologique au sein de ce ménage.

La borréliose de Lyme est la maladie vectorielle la plus répandue en Europe. Depuis les vingt
derniéres années, son incidence est en augmentation et sa distribution géographique s’étend vers
le nord en Scandinavie (Cosson, 2018). En France, le taux d’incidence moyenne était de 71 cas
pour 100 000 habitants [IC95% : 60 - 82] en 2021, mais il peut étre supérieure a 200 dans certaines
régions (Réseau sentinelles, 2021). Cependant, on ne sait pas si cela correspond a une
augmentation de l'incidence de la maladie ou a une augmentation du nombre de déclarations suite
a une meilleure connaissance de cette maladie (Cosson, 2018). Cette maladie est associée aux
réservoirs aviaires et de la faune sauvage ainsi qu'aux tiques Ixodes. Les principales espéces
infectant les humains et les animaux de compagnie sont B. garinii et B. afzelii en Europe (Cosson,
2018). Les chiens et les chats infectés ne sont pas un réservoir et représentent une faible menace
pour les humains. En revanche, les rongeurs sont la principale source de repas sanguin a la fois
pour les larves et les nymphes de tiques, et représentent un des principaux réservoirs et une source
de transmission d’agents pathogénes par les tiques. lls sont les mammiféres les plus abondants et
les plus diversifiés en Europe. De multiples espéces différentes sont réparties dans une vaste
gamme d'habitats naturels, y compris urbains, et constituent alors un lien entre les communautés
fauniques et les humains, exposant les humains aux zoonoses circulant dans les écosystémes
naturels (Vayssier-Taussat et al., 2015). Cependant, les carnivores domestiques fournissent un
moyen par lequel les tiques infectées peuvent étre transportées dans I'environnement domestique.
Il existe également un risque d'infection humaine si les tiques sont écrasées lors de leur retrait d'un
animal de compagnie et que le matériel des glandes salivaires des tiques est exposé a des blessures
sur les mains d'un propriétaire (Day, 2011). La sensibilité accrue des chiens a la borréliose de Lyme
leur permet de jouer le réle de sentinelle mais également de modéle pour la maladie chez 'Homme
(Krupka and Straubinger, 2010; Cook and Puri, 2020). Les chiens semblent étre de trés bonnes
sentinelles pour estimer la prévalence de B. burgdorferi, car le pourcentage de chiens séropositifs
pour B. burgdorferi est associé au nombre de cas humains de borréliose de Lyme (Smith et al.,
2012). Leur role de sentinelle permet alors d’aider a identifier le risque d’infection a B. burgdorferi
chez 'Homme et cela a été prouvé par de nombreuses études (Duncan et al., 2005; Stone et al.,
2005; Beugnet and Marié, 2009; Mir6 et al., 2013). L’étude menée par Liu et al. (2019) sur la relation
entre la borréliose de Lyme humaine et I'exposition a B. burgdorferi renforce I'hypothése que
I'utilisation des chiens en tant que sentinelle pour la borréliose de Lyme humaine est précieuse. En
effet, selon eux, l'incidence de la maladie chez 'Homme augmente avec la séroprévalence canine,
jusqu'a ce que la séroprévalence chez le chien atteigne environ 30%. D’autres études rapportent
une forte corrélation (P < 0,003) entre la prévalence de l'infection a B. burgdorferi chez les chiens et
I'incidence de la borréliose de Lyme chez ’'Homme (Mead et al., 2011).

Les bactéries Ehrlichia et Anaplasma sont responsables de maladies chez les animaux de
compagnie, et sont également connus pour étre des agents zoonotiques, notamment E. chaffeensis
(pathogene essentiellement humain, rarement infectieux chez les carnivores) et A. phagocytophilum
(Little, 2010). Ehrlichia canis est I'agent principal de I'ehrlichiose monocytaire canine en Europe,
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transmis par la tique R. sanguineus. Ce pathogéne n'est pas considéré comme un organisme a
potentiel zoonotique significatif, bien que des cas humains soient signalés. Cependant, les infections
humaines et canines par E. chaffeensis et E. ewingii (transmises par la tigue Amblyomma
americanum) sont bien documentées. En revanche, les chiens sont considérés comme des
réservoirs pour linfection humaine (Springer et al., 2021). De méme, A. phagocytophilum est
responsable de l'anaplasmose granulocytaire, une maladie importante chez les carnivores
domestiques (Day, 2011). En revanche, les cas humains sont rares en Europe, mais leur prévalence
augmente rapidement en Amérique du Nord. On parle d’anaplasmose granulocytaire humaine. Des
études chez les humains ont montré une association entre une piqQre par I. ricinus et la présence
d'A. phagocytophilum dans le sang des patients (Azagi et al., 2020) mais Skerget et al. (2003) n’ont
trouvé aucune différence significative dans la séroprévalence d’A. phagocytophilum chez les
propriétaires d'animaux de compagnie et les individus sans animaux, suggérant que les animaux ne
sont pas une source d'infection pour les humains. Selon certains auteurs, les chiens sont considérés
comme des hétes réservoirs improbables en raison de la courte durée de la bactériémie (<28 jours)
(Beugnet and Marié, 2009; Carrade et al., 2009) mais d'autres auteurs ont suggéré que les animaux
domestiques, y compris les chiens, pouvaient étre considérés comme des hotes réservoirs d'A.
phagocytophilum en Europe, en particulier dans les zones urbaines (El Hamiani Khatat et al., 2021).
Les espéces réservoirs (décrites jusqu’a présent) de cette infection sont les rongeurs sauvages et
les ruminants, en particulier les cervidés, mais trés probablement pas de souches zoonotiques pour
ces derniers.

Un certain nombre d'infections a rickettsies sont partagées par les humains et les animaux
de compagnie. En Europe, la fiévre boutonneuse méditerranéenne, causée par R. conorii conorii et
transmissible par R. sanguineus semble préoccupante pour la santé publique. Il semblerait que,
dans les zones endémiques, la population canine ait un réle dans la prévalence de la maladie
(Spernovasilis et al., 2021). Cette hypothése est notamment soutenue par la séroprévalence élevée
des especes de Rickettsia dans la population canine (26%-60%) (Solano-Gallego et al., 2006a;
Alexandre et al., 2011). En revanche, cette population ne serait qu’un réservoir temporaire, en raison
d’'un bactériémie transitoire, et ainsi potentiellement incapable de contribuer efficacement au cycle
de R. conorii conorii (Rovery et al., 2008). Par ailleurs, compte tenu de la transmission
transovarienne et transstadiale de la bactérie au sein de la population de tiques R. sanguineus, elles
sont elles-mémes considérées comme étant un réservoir potentiel, car ces processus maintiennent
un cycle constant de la bactérie (Parola et al., 2009). Le réle du chien dans ces infections humaines
réside également dans le transport de tiques infectées dans I'environnement domestique et le risque
pour les propriétaires de retirer les tiques infectées de leurs animaux de compagnie. Le diagnostic
précoce de la rickettsiose canine par le vétérinaire est important, car il peut précéder la
reconnaissance de l'agent pathogéne chez les personnes en contact (Day, 2011).

B. Role des puces

Les puces Ctenocephalides sont les ectoparasites les plus répandus chez les chiens et les chats
domestiques (Beugnet et al., 2014). Les puces sont le vecteur principal des bartonelles et les
espéces les plus impliguées en médecine vétérinaire, chez les carnivores domestiques, sont B.
clarridgeiae, B. elizabethae, B. henselae, B. koehlerae, B. quintana, B. rochalimae et B. vinsonii
berkhoffii. Toutes ces espéces ont été associées a des maladies graves chez les chats et/ou les
chiens et toutes ont un potentiel zoonotique plus ou moins prononcé. Les chats sont le principal
réservoir pour B. henselae, I'agent causal de la maladie des griffes du chat. Les chiens sont le
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réservoir de B. vinsonii subsp. berkhoffii, reseponsable d’'une endocardite chez les chiens et les
humains (Alvarez-Fernandez et al., 2018).

Ainsi, la bartonellose humaine peut étre associée a un large éventail de signes cliniques qui
étaient souvent considérés comme des maladies idiopathiques chroniques. La transmission des
bartonelles des animaux de compagnie aux humains est encore mal connue. Les vétérinaires ont
un risque d'exposition professionnel en raison de leur fréquence d'exposition aux morsures
d'animaux, aux arthropodes, aux excréments d'arthropodes et aux fluides corporels d'animaux. La
forme la plus connue est la maladie des griffes du chat, causée principalement par B. henselae.
L’'Homme s’infecte directement par griffure d'un chat infecté, et B. henselae est probablement
transmise entre chats par la puce Ctenocephalides felis felis, mais aussi par certaines tiques. Cette
maladie est a considérer en raison du nombre trés important de chats dans les habitations, et de
leurs contacts physiques tres étroits avec les propriétaires, associés a une forte prévalence de chats
séropositifs. Cette infection est particuliérement dangereuse chez les personnes immunodéprimées
car elle peut entrainer une angiomatose bacillaire ou encore une péliose (Day, 2011). Comme les
vaccins ne sont pas disponibles, le contrdle des puces et des tiques est la seule mesure efficace
pour prévenir l'infection et la transmission vectorielle chez les animaux sains, et diminuer le risque
de transmission d'agents pathogénes zoonotiques aux humains. Dans les habitations avec des
personnes immunodéprimées ou des jeunes enfants, I'utilisation systématique d’antiparasitaires
externes est recommandée (Alvarez-Fernandez et al., 2018). Les nombreuses autres espéces de
bartonelles signalées chez les chats et les chiens sont associées a un large éventail de signes
cliniques (Day, 2011).

Les puces sont également les hétes intermédiaires du cestode Dipylidium caninum, I'agent de
la dipylidiose. Les humains peuvent accidentellement se contaminer en ingérant des puces. La
maladie est associée a un contact étroit avec les carnivores domestiques. Les enfants sont le plus
arisque (un tiers d'entre eux ayant moins de 6 mois), car ils portent souvent leurs mains a la bouche,
y compris aprés un contact avec un chien ou un chat. La prévention de la dipylidiose chez les
animaux de compagnie et les humains passe par le contrdle des puces, I'évitement de la défécation
des hotes définitifs a I'extérieur, la vermifugation des animaux de compagnie et le contréle du contact
entre les enfants et les carnivores domestigues (Cabello et al., 2011).

C. ROle des moustiques

Les moustiques sont responsables de nombreuses maladies vectorielles en Europe, touchant les
humains et les carnivores domestiques, mais peu d’entre elles sont des zoonoses. Les dirofilarioses
cardio-pulmonaires et cutanées sont dues respectivement a D. immitis et a D. repens. Les cas
zoonotigues de dirofilariose ont augmenté au cours des derniéres décennies dans les zones
endémiques et également en corrélation avec les nouveaux foyers d'infection dans des zones
auparavant non endémiques. De nombreux facteurs ont été impliqués dans la propagation de
Dirofilaria spp., tels que le déplacement des chiens de zones endémiques vers les zones non
endémiques (par exemple, des zones endémiques du sud de I'Europe vers celles du nord) et
I'introduction de moustiques vecteurs (par exemple Ae. albopictus a la fin des années 80 en ltalie).
Les humains agissent comme des hétes sans issue (cul-de-sac épidémiologiques) pour les deux
espéeces de Dirofilaria. La majorité des cas rapportés en Europe sont dus a D. repens. Les cas
d’infestation par D. immitis sont plus rares (Mendoza-Roldan et al., 2021). En regle générale D.
repens n’atteint pas la forme adulte et reste aux stades immatures (Capelli et al., 2018). Néanmoins,
I'implication zoonotique de ces infestations est a considérer étant donné que peu de temps apres
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I'inoculation par les moustiques, les larves peuvent migrer a travers les tissus humains provoquant
des lésions nodulaires oculaires, cutanées et pulmonaires, souvent diagnostiquées a tort comme
des carcinomes pulmonaires (Mendoza-Roldan et al., 2021). La prévention de la transmission des
microfilaires est la mesure de lutte la plus importante visant a réduire le risque d'infection humaine,
car elle permet la réduction de la charge en microfilaires chez les chiens qui sont le réservoir le plus
important du parasite (Capelli et al., 2018).

D. ROéle des phlébotomes

Les phlébotomes sont les principaux vecteurs de Leishmania infantum, I'agent de la leishmaniose
viscérale. Le chien domestique est le principal réservoir de l'infection humaine. La maladie est
endémique dans de nombreux pays du sud de I'Europe et de fortes proportions de chiens dans ces
régions sont exposées et souvent infectées par l'agent pathogene (Dantas-Torres et al., 2019). En
revanche, en Europe, l'incidence de la leishmaniose humaine est faible malgré la forte prévalence
de la leishmaniose canine (Martin-Sanchez et al., 2020). L’organisation mondiale de la santé estime
qu’aujourd’hui plus d’un milliard de personnes vivent dans des zones endémiques de leishmaniose
et sont a risque d’infection. Environ 30 000 nouveaux cas de leishmaniose viscérale et plus d'un
million de nouveaux cas de leishmaniose cutanée surviennent chaque année dans le monde (OMS,
2022). La leishmaniose canine a gagné en importance en Europe en raison de limpact du
changement climatique et des voyages des carnivores domestiques. En effet, aujourd'hui, avec
l'augmentation du nombre de chiens dans les foyers, les voyages fréquents et I'absence de
frontieres en raison du traité de Schengen, les chiens passent de régions endémiques a non
endémiques en Europe. Les conséquences sur la population de chiens naifs non protégés ne sont
pas totalement comprises (Mencke, 2013). Une préoccupation majeure est I'extension des zones
endémiques pour linfection a Leishmania, qui est maintenant signalée comme une maladie
autochtone dans les pays d'Europe du Nord. Ceci est directement associé a la mobilité accrue des
animaux de compagnie a travers les frontieres (Shaw et al., 2009). Ainsi, le contréle de la
leishmaniose représente I'un des plus grands défis pour les médecins et les vétérinaires, qui doivent
travailler ensemble pour développer des stratégies de gestion et d'élimination de cette maladie (Day,
2011). L'utilisation réguliere d'insecticides topiques sur les carnivores domestiques est trés efficace
pour prévenir les piqQres de phlébotomes et, par conséquent, la transmission de L. infantum. Ainsi,
ils protegent les chiens d’'une future infection, via les piqures de phlébotomes, mais les empéchent
aussi d'agir comme sources d'infection si le chien est déja infecté. Ces insecticides permettent
également une réduction du nombre de ces vecteurs a proximité des humains, entrainant
potentiellement une réduction des infections humaines et de l'incidence clinique de la leishmaniose
viscérale. Les vaccins sont également disponibles dans certains pays, pour réduire le risque
d'apparition de signes cliniques et de progression de la maladie chez les chiens infectés (Dantas-
Torres et al., 2019). Dans les zones ou la vaccination est largement pratiquée, la prévalence de
l'infection canine et humaine diminue en raison de la réduction de la transmission de I'agent
pathogéne (Day, 2011). Le traitement médicamenteux peut également réduire l'infectiosité des
chiens traités, entrainant une diminution du nombre de phlébotomes infectés dans des conditions
expérimentales (Dantas-Torres et al., 2019).
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Bilan

Le concept One Health repose sur un principe simple, selon lequel la santé humaine, la santé
animale et la santé des écosystémes sont interdépendantes. Cela suggére une interaction
transparente entre la médecine vétérinaire et humaine, avec des cliniciens, des chercheurs, des
agences et des gouvernements travaillant ensemble, au profit de la santé des humains et des
animaux, en tenant compte de I'environnement mondial.

En effet, de nombreuses maladies a transmission vectorielle sont communes aux humains
et aux carnivores domestiques. Nous pouvons citer principalement la leishmaniose, la borréliose de
Lyme, l'anaplasmose granulocytaire, la bartonellose et la dirofilariose. Toutes ne causent pas des
signes cliniques, et parfois la contamination des humains est rare. Cependant, il est important de
surveiller leur prévalence au sein de la population de carnivores domestiques, et de la maitriser.
Ceux-ci jouent parfois le réle de réservoir de I'agent pathogéne ou sont parfois considérés comme
des sentinelles, notamment pour la borréliose de Lyme.

Compte tenu du changement climatique actuel, et de la mondialisation des échanges,
entrainant un risque accru d’émergence et de réémergence de maladies vectorielles zoonotiques,
le concept One Health est important a considérer.
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Deuxieme partie : synthese de la réunion
d’experts organisée par le laboratoire
MSD Santé Animale en septembre 2020

1. Présentation du projet « Protect our future too »

Le projet « Protect our future too » a été lanceé par le laboratoire MSD Santé Animale fin 2020. Il part
du constat que les changements climatiques, en cours et a venir, ont des conséquences sur les
animaux de compagnie. Ces changements ont permis aux parasites de s’étendre sur de nouvelles
zones géographiques, mais aussi d’avoir une période d’activité plus longue. Ceci contribue a
augmenter les risques d’exposition des carnivores domestiques aux agents pathogénes transmis
par les vecteurs. Par ailleurs, les événements météorologiques extrémes peuvent également avoir
des conséquences sur les animaux de compagnie, allant des coups de chaleurs aux troubles
comportementaux. Une équipe de 21 experts en santé animale, venus de toute I'Europe, a dressé
un état des lieux des données scientifiqgues disponibles a ce sujet et a émis des recommandations.

En préparation de la réunion des experts, le laboratoire MSD Santé Animale a lancé une
enquéte auprés des propriétaires de chiens et de chats, entre février et mai 2020. Plus de 200 000
personnes ont été interrogées. Il ressort de cette enquéte que :

- 59% des propriétaires se sentent mal informés des dangers que peuvent représenter les
tiques et autres parasites ;

- 41% des propriétaires, seulement, protégent leurs animaux contre les parasites tout au long
de l'année ;

- 66% des propriétaires s’estiment insuffisamment informés des conséquences du
changement climatique sur la santé et le bien-étre de leur animal.

Le projet « Protect our future too » s’est fixé quatre objectifs :

- Permettre aux experts européens de la santé animale de partager des conseils sur les
conséquences du changement climatique concernant les animaux de compagnie ;

- Donner des conseils ciblés de protection antiparasitaire aux propriétaires ;

- Effectuer une évaluation précise des risques auxquels sont confrontés les animaux de
compagnie, dans toutes les régions d'Europe ;

- Sensibiliser les acteurs de la santé animale et humaine au concept One Health.

Ce projet met différents outils & la disposition des propriétaires, des vétérinaires et des ASV.
Pour les propriétaires d’animaux, les interviews des experts européens sont disponibles en vidéos
pour aider le public a comprendre les risques liés au changement climatique et les mesures a
prendre pour protéger les chiens et les chats. Une campagne de sensibilisation du grand public est
également réalisée sur les réseaux sociaux, et des conseils de protection sont donnés sur le site
internet du projet (https://vets.protectourfuturetoo.com/fr-fr/) ainsi que par mail pour les propriétaires
désireux de se tenir informés. Un guide leur expliquant la situation est aussi disponible sur le site
internet du projet.
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Pour les vétérinaires et les ASV, des éléments de communications sont proposés pour l'aide
a la sensibilisation des propriétaires, téléchargeables sur le site internet du projet. Aussi, le compte
rendu des échanges de la table ronde est disponible pour permettre aux vétérinaires de bénéficier
des derniéres connaissances scientifiques, et d’employer au mieux les moyens de lutte mis a leur
disposition pour protéger leurs patients de ces nouvelles menaces. De plus, les vétérinaires peuvent
prendre part au projet, via I'application “Tickit”. Elle permet de signaler la présence de tiques dans
les différentes régions d’Europe et posséde également une fonction de reconnaissance des
différentes tiques. En effet, comme nous I'avons évoqué en partie |, les changements climatiques
entrainent une augmentation de l'activité et de I'expansion géographiques des tiques. Il est donc
indispensable de recueillir des données sur le long terme et d’établir un référentiel pour percevoir
ces évolutions sur le terrain (MSD Santé animale, 2022, 2020a, 2020b, 2020c).

2. Déroulement de la table ronde et présentation des experts
européens présents

La table ronde, qui s’est déroulée en septembre 2020, était la toute premiére conférence européenne
dédiée a la construction d'un consensus sur les liens entre le changement climatique et la santé des
animaux de compagnie. Le but était de créer de nouvelles lignes directrices, pour les vétérinaires et
les propriétaires, a travers I'Europe, afin de protéger les carnivores domestiques des conséquences
de ces changements. La table ronde s’est déroulée sur 2 jours, sous forme d’ateliers et d’échanges
autour de 4 themes :

- Les parasites : les mois d'automne ou d'hiver plus chauds, et les températures moyennes
plus élevées, entrainent une menace parasitaire croissante avec des tiques, des
phlébotomes et des moustiques qui sont actifs plus longtemps, et présents dans de nouvelles
zones géographigues.

- Les maladies : des changements dans la répartition géographique des maladies vectorielles
et l'introduction de nouvelles maladies dans toute I'Europe sont la conséquence de I'évolution
de la distribution et de l'activité des vecteurs.

-  Comportement : le changement climatigue impacte le bien-étre des animaux et ses
conséquences ne se limitent pas aux parasites et aux maladies vectorielles. Les conditions
météorologiques extrémes et le réchauffement climatique modifient I'habitat et le rythme
guotidien des animaux de compagnie.

- One Health : la synergie entre la santé humaine et animale, dans cet environnement
changeant, est indispensable a prendre en compte. De nhombreuses maladies vectorielles
sont communes aux humains et aux animaux de compagnie. Les vétérinaires sont en
premiére ligne pour faire face a ces maladies émergentes.

Compte tenu de la pandémie de Covid-19, la table ronde s’est déroulée via une application
de visio-conférences en ligne. Les échanges se sont tenus sur 2 jours, les 23 et 24 septembre 2020.
Les experts participants a la table ronde ont été répartis dans 4 groupes, selon leurs domaines de
compétences, ceci afin de faciliter les échanges.

Une équipe de 20 experts venus de toute I'Europe, s’est donc réunie pour réaliser un état
des lieux des données scientifiques disponibles. Les échanges ont été animés par Gareth Tucker,
dans le role de modérateur.
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Les experts européens ont été choisis par le laboratoire MSD Santé Animale pour leurs
compétences et leur compréhension des effets du changement climatique sur les animaux de
compagnie. Nous les présenterons par ordre alphabétique.

- Lukasz Adaszek (Pologne) travaille a la faculté de médecine vétérinaire de Lublin. Son
expertise porte sur les maladies transmises par les tiques, comme la babésiose, la borréliose
de Lyme, l'ehrlichiose et I'anaplasmose.

- René Bgdker (Danemark) est membre de I'équipe de recherche sur les maladies animales
a transmission vectorielle de l'université de Copenhague. Il est spécialiste des maladies a
transmission vectorielle et les effets du changement climatique.

- Patrick Bourdeau (France) était responsable de l'unité de dermatologie-parasitologie de
I'école nationale vétérinaire de Nantes (Oniris). Son expertise porte sur la leishmaniose et
son vecteur.

- Paula Boyden (Royaume-Uni) est la directrice du « Dogs Trust », la plus grande association
caritative pour le bien-étre des chiens au Royaume-Uni.

- Ezio Ferroglio (Italie) enseigne la parasitologie et les maladies parasitaires au département
des sciences vétérinaires de l'université de Turin. Il est expert dans le diagnostic et
I'épidémiologie des parasites d’intérét en santé publique et des zoonoses.

- Fernando Farifias Guerrero (Espagne) est le Directeur de l'institut d'immunologie clinique
et des maladies infectieuses de Malaga. Son expertise porte sur les maladies transmissibles
entre 'Homme et I'animal.

- Jacques Guillot (France) est enseignant-chercheur a I'école nationale vétérinaire de Nantes
(Oniris). Son activité de recherche porte plus particulierement sur les infections fongiques et
parasitaires chez I'animal et 'Homme, dans une approche One Health.

- Laura Helen Kramer (ltalie) enseigne la parasitologie et les maladies parasitaires a
l'université de Parme. Elle propose une expertise particuliére dans le domaine des maladies
a transmission vectorielle des animaux de compagnie, telle que dirofilariose cardio-
pulmonaire.

- Michael Leschnik (Autriche) enseigne a la Faculté vétérinaire de Vienne. Il est spécialisé
dans le domaine de la neurologie des carnivores domestiques, mais aussi des maladies
infectieuses.

- Javier Lucientes (Espagne) étudie plus particulierement les phlébotomes, les moustiques
et les puces ainsi que les agents pathogénes qu'ils transmettent.

- Ute Mackenstedt (Allemagne) est responsable du département de parasitologie a la faculté
des sciences naturelles de Hohenheim. Ses recherches portent sur la propagation des tiques
en Europe et les nouvelles méthodes pour contréler ce phénomeéne.

- Muriel Marion (France) est vétérinaire praticienne et exerce exclusivement dans le domaine
du comportement des animaux de compagnie.

- David Modry (Républiqgue Tchéque) est responsable du département de pathologie et de
parasitologie de la Faculté de médecine vétérinaire de Brno. Il est également directeur
général de “vétérinaires sans frontiéres” en République Tchéque.
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- Eric Morgan (Royaume-Uni) enseigne la parasitologie vétérinaire a l'université Queen's de
Belfast. Son expertise porte sur les parasites chez les animaux domestiques et les effets du
changement climatique sur leur transmission.

- Paul Overgaauw (Pays-Bas) est le Président ESCCAP. Il appartient a la Faculté de
médecine vétérinaire de I'Université d'Utrecht.

- Clara Palestrini (Italie) appartient a la Faculté vétérinaire de Milan. Elle travaille a I'h6pital
vétérinaire en tant qu'experte des problemes comportementaux chez les animaux de
compagnie.

- Agustin Estrada Pefia (Espagne) enseigne a I'Université de Saragosse. Il analyse I'impact
du changement climatique sur les agents pathogenes transmis par les tiques.

- Christina Strube (Allemagne) enseigne a la Faculté vétérinaire de Hanovre. Elle étudie des
sujets tels que les modéles d'activité des tiques, leur abondance et les infections causées
par les agents pathogénes qu’elles transmettent.

- Richard Wall (Royaume-Uni) est Professeur de zoologie a I'Université de Bristol. Son
expertise est mondialement reconnue dans le domaine des arthropodes ectoparasites.

Ces spécialistes de la santé animale ont examiné un large éventail de données scientifiques
concernant 'impact actuel et futur du changement climatique et les défis auxquels sont confrontés
les animaux de compagnie, leurs propriétaires et leurs vétérinaires. L'objectif principal de la table
ronde était d’apporter de nouvelles lignes directives dans ce contexte, et de consolider une approche
pour fournir des conseils pratiques aux vétérinaires et, par la suite, aux propriétaires d'animaux
(MSD Santé animale, 2020a, 2020b, 2020d).

3. Conclusions de latable ronde

A. Le probléme : le risque croissant engendré par les vecteurs en raison du
changement climatique

Lors de la table ronde, les experts ont noté qu’en raison du changement climatique, la menace
représentée par les parasites est croissante. On observe un allongement de la période d’activité des
vecteurs d’agents pathogénes, tels que les tiques, les puces, les moustiques et les phlébotomes,

couplé a une extension de leur aire de répartition. Ces tendances exposent les animaux de
compagnie a des risques sanitaires tout au long de I'année.

La température terrestre est en hausse et les modéles météorologiques changent dans de
nombreuses régions du monde. lIs se caractérisent par des hivers plus courts et des étés plus longs,
plus chauds et plus secs, moins de jours de froid par an, mais aussi des phénomeénes climatiques
extrémes, avec de fortes pluies et des orages. Ces changements ont des conséquences sur les
écosystemes, affectant les plantes, les animaux et les humains.

Les effets de ces changements sur les animaux de compagnie sont souvent négligés. lls
sont pourtant soumis a un risque croissant de maladies parasitaires et vectorielles (Caminade et al.,
2019), dans toute I'Europe (Schéfer et al., 2019). Cela est di a l'interaction complexe de divers
facteurs influencant I'activité, la densité, I'abondance et la distribution des vecteurs de maladies.
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a. Manque de données

Des données fiables, a long terme, sur 'activité et la distribution des vecteurs, manquent en Europe.
Les effets des changements climatiques étant progressifs et lents a se manifester, une telle collecte
sur le long terme permettrait de comprendre avec précision ces tendances changeantes et d’établir
une base de référence avec laquelle les changements futurs pourraient étre comparés.

Les programmes de surveillance existent chez les animaux de production et chez les Equidés
mais manquent encore pour les animaux de compagnie. D’ailleurs, peu de pays européens
disposent de tels systémes de surveillance, fournissant 'ensemble des données nécessaires, a long
terme, pour ce type d’analyses. Les données disponibles sont pour la plupart fragmentées.
Idéalement, nous aurions besoin de données cohérentes, continues et paneuropéennes, afin de tirer
des conclusions sur la dynamique des parasites dans des zones géographiques vastes et faire des
comparaisons précises entre les pays. Ce modele de surveillance existe aux Etats-Unis, avec un
programme concernant la distribution des tiques. Ce modéle est financé par le gouvernement fédéral
depuis plusieurs décennies.

Certains pays disposent néanmoins de données de bonne qualité, pour quelques especes
d’ectoparasites ou de vecteurs, ou ont collecté des preuves sur la base des tendances qu'ils ont
observées. En régle générale, les données remontent a la derniére décennie, cependant les
données a plus long terme existent & propos des populations de tiques. Par exemple, les données
allemandes sur les tiques du genre Dermacentor remontent aux années 1970. L'Espagne et ['ltalie
disposent de données de bonne qualité sur la distribution des phlébotomes remontant aux années
1990. La disponibilité de données plus anciennes permet aux chercheurs de réaliser une
comparaison des modeles de distribution actuels avec ceux observés auparavant. Mais aussi de
développer des modeles prédictifs des effets probables des changements climatiques sur les
vecteurs de maladies. Les modélisations peuvent également compenser un peu le manque de
données actuelles.

b. Comment les changements climatiques affectent-ils les populations de
vecteurs ?

Les experts de la table ronde notent que les effets du changement climatique sur les vecteurs
peuvent étre classés en deux types principaux :

- Un allongement de la période d’activité,

- Une extension de l'aire de répartition géographique ou I'établissement de populations dans
de nouvelles zones.

En revanche, ils soulignent la difficulté d'attribuer ces modifications uniquement aux
changements climatiques et rappellent que des changements environnementaux et sociétaux sont
également impliqués (Gray et al., 2009).

o Prolongation des périodes d’activité vectorielle des tiques

Les données disponibles indiquent que les températures plus chaudes et des conditions
météorologiques plus propices permettent a de nombreux vecteurs d’étre actifs et de transmettre
des agents pathogénes pendant de plus longues périodes, voire tout au long de I'année (Gray et al.,
2009). En effet, I'allongement de la période d’activité des vecteurs représente un allongement de la
période de transmission potentielle d’agents pathogénes.
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Les tiques représentent un exemple clair de ce phénomene. Les experts de la table ronde
ont noté que les automnes et les hivers plus doux, associés a l'arrivée précoce du printemps,
coincident avec un allongement de la période active de nombreuses espéces de tiqgues en Europe.
Cet effet est particulierement marqué dans les régions les plus froides, notamment en Finlande et
en Scandinavie, ou l'arrivée du gel coincide avec la fin de la période annuelle d'activité des tiques
(van Qort et al., 2020). Or, désormais les premieres gelées étant plus tardives et les périodes de gel
moins longues, I'activité des tiques est prolongée (Gray et al., 2009). C’est également le cas au sud
de I'Europe, ou les températures plus chaudes et une saisonnalit¢ moins marquée, se sont
associées pour prolonger la période d'activité de nombreux vecteurs (Gray et al., 2009). En
Allemagne, un projet de science patrticipative sur la surveillance de I'activité des tiques révéle leur
présence tout au long de 'année, notamment pour Dermacentor reticulatus, ce qui était rare lors des
décennies précédentes (Walther and Kampen, 2017). En France, des études réalisées en 2006,
2011 et 2017 montrent que I'abondance et les périodes d’activité des tiques et des moustiques
augmentent. Les données révelent la méme tendance pour les tiques aux Pays-Bas et en
République tchéque, avec une activité étendue tout au long de I'année (Gassner et al., 2011; Siroky
et al., 2011). Un autre exemple notable, souligné par les experts de la table ronde, est celui de la
tique Rhipicephalus sanguineus, qui est désormais active toute I'année dans les lieux extérieurs, en
région méditerranéenne.

Les populations d’ectoparasites sont également grandissantes, particulierement dans le sud
de I'Europe (ECDC, 2020a), ou les températures moyennes sont plus chaudes. Les climats plus
chauds prolongent les cycles de vie des tiques, en permettant a une majorité de se nourrir avant
I'hiver, et donc de survivre jusqu'au printemps suivant.

o Extension de l'aire de répartition géographique des tiques

Le deuxiéme changement majeur, observé dans toute I'Europe, est l'expansion de l'aire de
répartition géographique de plusieurs vecteurs et I'établissement de leurs populations dans des
zones ou ils étaient auparavant absents (Semenza and Suk, 2018). Ce phénomene est
particulierement marqué dans les zones les plus froides.

Plusieurs facteurs influencent ces changements : les températures plus chaudes favorisent
la survie des tiques et les paramétres phénologiques des populations d’hdtes (le moment des
événements biologiques récurrents chaque année) changent. Ainsi, les hivers doux offrent de
nouvelles zones, vers des altitudes et latitudes plus élevées, riches en végétation, vers lesquelles
les hotes se déplacent et transportent avec eux les tiques (Wildlife Conservation Society, 2020).
C'est notamment le cas dans les régions alpines d’Autriche ou les hivers sont plus courts et
I'enneigement plus faible qu’il y a 20 ans. Les mammiféres sauvages ont alors plus de nourriture et
se déplacent dans les montagnes. Ainsi, des tiques sont désormais retrouvées a plus de 2 000
métres d’altitude, ce qui est nettement supérieur aux derniéres décennies. En Pologne, le
déplacement vers I'ouest des populations de cerfs, porteurs de tiques Dermacentor, a contribué a
I'expansion de I'aire de répartition de ces tiques (Zajac et al., 2020). Une expansion similaire vers le
nord est signalée en République Tchéque (Siroky et al., 2011), bien que le r6le des mouvements
humains soit également suspecté. La Pologne a également vu apparaitre sur son territoire les tiques
du genre Haemaphysalis. Cela serait en partie di aux changements dans la distribution de souris
sauvages, I'un de ses principaux hétes. Ainsi, les changements climatiques, qui ont un impact sur
les hotes, ont d'importants effets sur la distribution des vecteurs et donc des agents pathogenes
qu’ils peuvent véhiculer.
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Les experts de la table ronde notent également le réle important des oiseaux migrateurs dans
la propagation des tiques a travers I'Europe. Avec I'arrivée précoce du printemps, certaines espéces
arrivent plus té6t qu'auparavant. C’est le cas en Espagne ou les oiseaux peuvent désormais arriver
jusqu'a 15 jours plus tét. lls contribuent aussi a l'introduction de tiques, notamment celles du genre
Dermacentor ou Hyalomma dans de nouvelles zones (Buczek et al.,, 2020). En raison du
changement climatique, elles trouvent des conditions favorables et ont plus de chance de survivre
et de s’établir.

Les tiques progressent a travers 'Europe. Par exemple, Rhipicephalus sanguineus, en plus
d'augmenter sa durée d'activité en extérieur dans le sud de I'Europe, se trouve désormais a des
latitudes plus septentrionales qu'auparavant (Wright, 2017). En Allemagne, D. reticulatus étend son
aire de répartition dans certaines parties du nord (Drehmann et al., 2020), tandis que D. marginatus
a montré une propagation similaire, du sud vers le centre du pays. Il semblerait que Dermacentor
se soit également propagée vers le nord de la Belgique (Jongejan et al., 2015). En Italie, I'évolution
de la répartition des tiques suit des schémas distincts selon les espéces étudiées (Otranto et al.,
2014). Les tigues Dermacentor ne semblent pas subir de changements majeurs de distribution
(ECDC, 2020a). Elles se retrouvent plus au nord du pays (Garcia-Vozmediano et al., 2020). En
revanche, les données indiquent que les tiques Ixodes se trouvent désormais a des altitudes plus
élevées que celles précédemment enregistrées et se propagent également au nord du pays
(Martello et al., 2014; Millet et al., 2019).

Ces exemples soulignent l'importance de l'interaction entre différents facteurs. Alors que les
changements dans la distribution des vecteurs associés aux déplacements d'humains, d'animaux
de compagnie ou d'animaux sauvages ne sont pas directement liés aux changements climatiques,
la capacité des vecteurs a prospérer dans une nouvelle zone est fortement déterminée par les
conditions environnementales propices qui s'y trouvent et qui facilitent leur implantation.

Les experts de la table ronde ont également noté que le changement climatique est
susceptible d'affecter la dynamique des cycles de vie des tiques (Mihalca and Sandor, 2013). Par
exemple, le stade nymphal d'Ixodes ricinus, généralement détecté chez les rongeurs, est désormais
observé chez les grands mammiféres par les chercheurs, en France et au Royaume-Uni. lls ont
émis I'hypothése que cela pourrait étre di a 'augmentation des températures.

c. Changements chez d’autres especes vectorielles

Les phlébotomes sont répartis dans toute la région méditerranéenne (European Centre for
Disease Prevention and Control, 2020) et les preuves indiquent qu'ils étendent progressivement leur
aire de répartition et établissent des populations dans de nouvelles zones géographiques (Koch et
al., 2017). Leur activité peut s'étendre tout au long de I'année, notamment dans le sud de I'Europe.

Les phlébotomes se propagent vers le nord de I'Europe. Cela semble avoir été facilité par la
hausse des températures, car ils peuvent désormais survivre dans des zones qui avant, auraient
été trop froides pour eux (Ballart et al., 2012). C’est le cas en Espagne ou ils se retrouvent a des
latitudes plus septentrionales qu'auparavant mais également a des altitudes plus élevées (Morosetti
et al., 2020), notamment dans les zones montagneuses des Pyrénées espagnoles. En paralléle, ces
régions ont vu I'émergence de la leishmaniose, dont les phlébotomes sont les vecteurs. Le méme
phénoméne a été observée en Catalogne. Aussi, en ltalie, les populations de phlébotomes se
propagent a des altitudes plus élevées mais également du centre vers le nord du pays, ce qui
coincide avec 'augmentation des températures au cours des 20 a 30 derniéres années. C’est aussi
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le cas dans les plaines du nord de la Padanie ou la population de phlébotomes s’est établie car les
larves sont désormais capables de survivre a I'hiver dans le sol. Bien plus au nord, en Allemagne,
des populations de phlébotomes ont récemment été détectées, mais elles ne sont pas considérées
comme étant endémiques.

Comme les phlébotomes, les moustiques sont bien implantés dans le sud de I'Europe autour
du bassin méditerranéen (ECDC, 2020b) mais des températures plus chaudes semblent également
favoriser leur introduction dans de nouveaux habitats, vers le nord (Medlock et al.,, 2015). En
Espagne, les iles Baléares et la Catalogne ont connu une augmentation de l'abondance des
moustiques (Collantes et al., 2015). En France, ils ont augmenté leur période d'activité dans le sud-
est, ou ils étaient déja présents (Poinsignon et al., 2019), et ont commencé a apparaitre dans le nord
du pays (ECDC, 2020b).

L'élargissement de la zone de distribution du moustique tigre, Aedes albopictus, est
préoccupant en raison de son role dans la propagation de la dirofilariose cardio-pulmonaire aux
chiens et aux chats (Pennisi et al., 2020). Son expansion a été associée a une propagation accrue
de cette maladie en Espagne et est détectée avec une fréquence croissante jusqu'aux Pays-Bas
(Ibadnhez-Justicia et al., 2020). En revanche, plusieurs autres pays d'Europe du Nord abritent
d'importantes populations de moustiques, mais la saison estivale n'est ni assez chaude ni assez
longue pour permettre au parasite d'atteindre le stade infectieux. Par ailleurs, les conditions
météorologiques extrémes comme des inondations créent de nouveaux environnements pour la
reproduction des moustiques et favorisent 'augmentation de leur abondance.

Les experts de la table ronde ont évoqué « l'effet d'flot de chaleur urbain », qui est une
conséquence des températures légerement plus élevées observées dans le centre des grandes
agglomérations par rapport aux zones rurales périphériques. Cet effet impacterait la répartition des
moustiques et des phlébotomes (LaDeau et al., 2015). Par exemple, les températures dans les villes
du nord-est de I'Espagne peuvent étre jusqu'a 5 degrés supérieures a celles des zones rurales qui
les entourent. Les vecteurs sont alors actifs plus t6t, et plus tard dans I'année dans les villes,
comparativement aux zones rurales. Ce phénomene est également décrit a Paris et a Budapest, qui
abritent d'importantes populations de vecteurs, parfois quasi-absentes des zones rurales
périphériques.

Dans I'ensemble, les informations présentées par les experts de la table ronde indiguent une
augmentation progressive de I'abondance, de l'activité et de la répartition de plusieurs types de
vecteurs dans toute I'Europe. Ces phénomeénes représentent une menace pour les animaux de
compagnie, et nécessiteront une réponse unifiée des vétérinaires et des propriétaires d'animaux,
afin de s'assurer que les animaux restent protégés, a tout moment, et dans toutes les zones
géographiques.

B. La menace: comment les ectoparasites, les maladies vectorielles et les
conditions météorologiques extrémes affectent-ils les animaux de compagnie ?

a. Parasites et maladies

Au cours de la table ronde, il a été noté que I'augmentation de I'abondance, de la densité, de l'activité
et de la portée géographique de nombreux vecteurs (notamment les phlébotomes, les moustiques,
les puces et les tiques), coincide avec des changements dans la dynamique des maladies a
transmission vectorielle, certaines étant zoonotiques. On observe alors une augmentation de leur
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prévalence dans certaines régions, un accroissement de leur distribution géographique ou encore
leur émergence ou réémergence dans certaines zones.

e Agents pathogénes transmis par les tiques

Les tigues européennes se propagent a des altitudes plus élevées et a des latitudes plus
septentrionales. Les changements observés dans ces populations au cours des dernieres décennies
ont modifié le paysage de plusieurs maladies dues a des agents pathogenes que ces tiques
transmettent : on les retrouve désormais toute I'année dans certaines régions (Medlock et al., 2013;
S. Lietal., 2019). Leur répartition géographique et leur abondance dépendant de facteurs biotiques
et abiotiques, tels que le climat, 'altitude, les changements d'occupation et d'utilisation des terres et
la dynamique des populations hétes (Ruiz-Fons et al., 2012).

o Protozoaires du genre Babesia

En Europe, le principal vecteur de Babesia canis est la tigue Dermacentor reticulatus. Sa période
d’activité annuelle, son abondance et sa répartition géographique ont considérablement augmenté
au cours des derniéres années (Rubel et al., 2016). En paralléle, la prévalence et la distribution des
espéces de Babesia pathogénes pour le chien a changé dans ces mémes zones (Solano-Gallego
et al., 2016).

La babésiose canine a été rapportée au début des années 1980 en Pologne. Ces dernieres
années, la maladie s’est propagée de l'est vers l'ouest du pays (Mierzejewska et al., 2015),
parallelement a I'expansion vers I'ouest de l'aire de répartition de son vecteur (Mierzejewska et al.,
2017). La maladie serait également plus virulente. Par ailleurs, une nouvelle espéce responsable de
babésiose, Babesia gibsoni, a été découverte dans le pays (Teodorowski et al., 2020).

De maniere comparable, la prévalence de la babésiose canine a augmenté en Italie et en
Espagne (Estrada-Pefa et al., 2017; Maurelli et al., 2018), tout comme I'abondance, I'activité et la
zone de répartition des tiques vectrices (Foldvéri et al., 2016). L'implication des mouvements de
chiens sauvages est suggérée dans I'extension des zones enzootiques de la maladie, comme c’est
le cas au nord de ['ltalie. De méme, en Allemagne, I'expansion de I'aire de répartition géographique
des tiques vectrices de Babesia suggeéere que la babésiose puisse devenir enzootique dans ces
régions (Drehmann et al., 2020). Plusieurs séries de cas ont d’ailleurs eu lieu ces derniéres années
dans le pays. En 2016, au Royaume Uni, les premiers cas de babésiose ont été déclarés chez des
chiens sans antécédents de voyage (Hansford et al., 2016), suggérant que la maladie devient
enzootique dans certaines régions. Les premiers cas ont également été déclarés, dans la derniére
décennie en Autriche et en République Tcheéque, associés a des modifications dans I'abondance et
I'activité des tiques (Blaschitz et al., 2008; Venclikova et al., 2015).

o Autres agents pathogénes transmis par les tiques

Tout comme pour les protozoaires du genre Babesia, la prévalence des autres agents pathogénes
transmis par les tiques, responsables de maladies telles que l'anaplasmose granulocytaire,
I'ehrlichiose et la rickettsiose, augmente conjointement a I'expansion des populations de leurs tiques
vectrices en Europe, Ixodes ricinus et Rhipicephalus sanguineus.

Les experts autrichiens et polonais rapportent une hausse de la prévalence de 'anaplasmose
granulocytaire chez les humains dans ces pays. En revanche, en Allemagne, la prévalence de la
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maladie est restée stable ces derniéres années (Blazejak et al., 2017), bien que les vecteurs aient
étendu leur aire de répartition (Medlock et al., 2013). Les chercheurs ont cependant observé une
augmentation significative de la prévalence de I'ehrlichiose et de la rickettsiose canine en Allemagne
et en France (Blazejak et al., 2017). Une étude récente montre que la prévalence d’Anaplasma
phagocytophilum est en hausse en Allemagne (Schéafer et al., 2023). Aussi, l'incidence de la
borréliose de Lyme a considérablement augmenté chez les humains au cours des 20 dernieres
années, particulierement dans les pays d’Europe centrale, tels que la République Tcheque,
I'Estonie, la Lituanie et la Slovénie (OMS, 2017). Les experts ont aussi souligné gue le niveau élevé
de sensibilisation du public, des médecins et des vétérinaires a cette maladie, peut avoir contribué
a prévenir une hausse encore plus importante de son incidence.

Les experts de la table ronde ont souligné la difficulté d’obtenir une vision globale de
I'évolution des schémas de prévalence des maladies vectorielles. Cela est di a différents facteurs,
notamment la variabilité des méthodes de collecte de données, qui ne sont pas standardisées en
Europe ; la variabilité des méthodes de diagnostic pour les maladies vectorielles et le faible nombre
de données sérologiques. Par conséquent, les experts de la table ronde conseillent d’interpréter la

dynamique des maladies a transmission vectorielle avec une grande prudence, notamment
concernant I'influence du changement climatique.

Il faut savoir que I'augmentation des populations de vecteurs n’est pas le seul facteur
responsable de la prévalence ou de I'étendue géographique d'une maladie. Celles-ci sont aussi
influencées par une variété d'autres facteurs en interaction, notamment les populations d'animaux
sauvages hétes, et la lutte antivectorielle.

e Agents pathogénes transmis par les phlébotomes

Ces vingt dernieres années, en Europe, les populations de phlébotomes, vecteurs de Leishmania
infantum, apparaissent a des altitudes plus élevées et a des latitudes plus septentrionales, ce qui
augmente alors I'étendue géographique du risque de leishmaniose chez le chien mais aussi chez
les humains. Les carnivores domestiques peuvent d'ailleurs constituer un réservoir de I'agent
pathogéne, susceptible d’accroitre la menace. Une prévalence accrue de cette maladie est signalée
au niveau local dans plusieurs pays, ou elle était auparavant rarement détectée.

En Espagne, la leishmaniose a émergé dans le nord du pays, en concordance avec I'étendue
de la zone de distribution des phlébotomes (Galvez et al., 2011). Au niveau du littoral méditerranéen,
leur activité a augmenté en durée (Alten et al., 2016), entrainant une hausse de la prévalence de la
leishmaniose. La maladie a été diagnostiquée chez plusieurs chats (Fernandez-Gallego et al., 2020)
et ceux vivant en intérieur sont également a risque car les phlébotomes pénétrent dans les
habitations (Kirstein et al., 2018). En Italie, I'incidence de la leishmaniose augmente depuis les vingt
derniéres années (Maroli et al., 2008). Aussi, il a été montré que la leishmaniose canine constitue
une menace pour la santé publique. En effet, les souches de Leishmania infectant les chiens sont
les mémes que celles retrouvées chez les humains. Bien que l'incidence de la leishmaniose n’ait
pas augmenté autant en France, la zone enzootique de la leishmaniose a augmenté de 60% en huit
ans, notamment vers le nord et 'ouest du pays ou la maladie a nouvellement émergé (Chamaillé et
al., 2010).

e Autres agents pathogénes

Aussi, les chats peuvent étre des réservoirs de la bactérie Bartonella henselae, responsable de la
bartonellose ou encore étre atteints par les vers du genre Dipylidium. Ces deux agents pathogenes
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sont transmis par les puces. Bien que les propriétaires d’animaux soient de plus en plus sensibilisés
a la prévention des parasites, les puces constituent toujours une menace, dans toute I'Europe. En
effet, certains propriétaires ne suivent pas les recommandations en termes de durée de la couverture
antiparasitaire, ni en fréquence. Ainsi les puces vivent assez longtemps pour produire des ceufs,
rendant I'élimination de la population impossible. Dans le but d’accroitre I'observance de ces
traitements préventifs, les experts s'accordent sur le fait que les propriétaires doivent étre davantage
informés et que les traitements pratiques et faciles a utiliser doivent étre privilégiés (Elsheikha, 2016;
Pennelegion et al., 2020). Bien que les populations de puces soient moins affectées par le
changement climatique, car elles vivent principalement en intérieur, et que les agents pathogéenes
gu’elles transmettent soient moins virulents, il ne faut pas perdre de vue leur potentiel zoonotique.

b. Evolution des populations animales réservoirs

La propagation et la dynamique des maladies a transmission vectorielle n’est pas seulement liée a
I'évolution des populations d’ectoparasites, elle est également étroitement liée aux populations
d’animaux (sauvages ou domestiques) réservoirs sur lesquelles les vecteurs se nourrissent et
acquierent I'agent pathogéne, qu'ils transmettront par la suite. Les populations de réservoirs ont
considérablement augmenté en Europe, ce qui signifie qu’il y a une proportion plus importante
d’hétes pour les ectoparasites vecteurs. Elles sont particulierement influencées par les changements
climatiques mais aussi environnementaux dus a I'humain, qui modifient leur répartition. La
distribution de ces populations réservoirs a des conséquences épidémiologiques importantes et,
comme l'ont noté les experts de la table ronde, contribuent aux risques potentiels de maladies
zoonotiques.

Par exemple, une prévalence accrue d’infection par Leishmania infantum est signalée dans
les populations réservoirs que sont les lapins (Garcia et al., 2014), liévres (Tsokana et al., 2016) et
renards (Dipineto et al., 2007). Aussi, dans les zones d'Europe de I'Est et d’Europe centrale, le
chacal doré, hote des tiques Dermacentor, fait son retour (PySkova et al., 2016; Deutsche Welle,
2017). Au Royaume-Uni, la population de cerfs, hétes des tiques Ixodes ricinus, est en hausse.

Outre les changements environnementaux, les modifications sociétales créent des zones
intermédiaires entre les zones rurales et urbaines, dans lesquelles les populations d’animaux
sauvages sont a proximité des animaux de compagnie et des humains. Ainsi, si une population
réservoir s’établit a proximité de zones urbaines (aves de grandes populations d’humains et
d’animaux de compagnie), la présence potentielle des agents pathogénes est accrue dans cette
zone. A ceci s’ajoute 'augmentation du risque de présence d’ectoparasites qui a pour conséquence
une hausse du risque de transmission vectorielle de ces agents pathogenes. Par ailleurs, les
propriétaires majorent ce risque en promenant leurs animaux dans les zones forestiéres,
augmentant ainsi la fréquence de contact avec les vecteurs déja infectés aprés s’étre nourris sur
des réservoirs sauvages.

En ltalie, la prophylaxie associée au traitement de la maladie a grandement aidé au contrdle
de la dirofilariose cardio-pulmonaire dans le pays. En revanche, la hausse récente des populations
de chacals et de loups, jouant le role de réservoir de 'agent pathogéne, rend le contréle de la
maladie plus difficile en raison du risque accru de la propagation de Dirofilaria immitis aux chiens, et
au caractere sauvage de ces réservoirs (Vendramin et al., 2018). Concernant la leishmaniose, le
risque peut étre réduit par la vaccination et l'utilisation de répulsifs pour éviter les piqdres. En
revanche, les répulsifs ne permettent pas de prévenir I'infection chez les populations de réservoirs
sauvages, ce qui rend difficile le contrdle de la maladie.

161



Les experts soulignent que les agents pathogénes émergents ont parfois des cycles de vie
plus complexes et sont alors plus difficile & contrdler, sans compter le réle de la faune sauvage. Tout
ceci rend leur éradication presque impossible.

c. Mouvements d’animaux a travers I’Europe

Les déplacements d'animaux, tant au niveau national qu'international, favorisent la propagation des
agents pathogenes vectorisés dans toute I'Europe, tandis que les changements climatiques les
aident a s’établir. Ces mouvements regroupent majoritairement les voyages des propriétaires
d’animaux et les mouvements commerciaux (y compris pour les sauvetages).

Les gens se déplacent plus et plus loin (au moins jusqu’a la pandémie de COVID-19) et sont
susceptibles d’'emmener avec eux leurs animaux de compagnie. lls voyagent souvent vers des
zones geéographiques ayant des profils climatiques différents de ceux de leur habitat. Les
relocalisations croissantes d’animaux par les associations entrainent également des déplacements
vers de nouvelles zones. Ces animaux arrivant ou revenant de nouvelles régions peuvent alors étre
porteurs de vecteurs ou étre infectés par un agent pathogéne. Ceci peut conduire a I'établissement
de vecteurs dans des zones ou ils n'étaient pas présents auparavant, ou a I'émergence de nouvelles
maladies lorsque les vecteurs sont présents.

Les mouvements croissants d’animaux de compagnie jouent alors un réle important dans
I'extension de l'aire de répartition des parasites. lls ont notamment participé a la propagation de la
tigue Rhipicephalus sanguineus qui s’établit aisément dans de nouveaux environnements (Gray et
al., 2009). Son abondance est croissante dans les pays d’Europe du Nord, notamment au Royaume-
Uni (Abdullah et al.,, 2016). Ce phénoméne est favorisé par 'augmentation des températures.
Concernant les tiques du genre Dermacentor, il semblerait quelles aient été transportées au
Royaume-Uni, depuis la France, et en Allemagne, depuis I'Europe du Sud, a la suite de déplacement
de carnivores domestigues (Medlock et al., 2011). Les tiques, notamment Ixodes, peuvent étre
porteuses de plusieurs agents pathogenes et potentiellement transmettre plus d'une infection
lorsqu'elles se nourrissent. Par ailleurs, en République Tcheque, les experts de la table ronde ont
noté que 'augmentation des personnes voyageant avec leurs animaux était liée a l'introduction de
nouveaux agents pathogénes, comme le nématode Thelazia, dont le vecteur, la drosophile Phortica
variegata, est maintenant présent dans les foréts d'Europe centrale.

Lorsqu’une nouvelle population de parasite s’établit dans une zone géographique, et que des
vecteurs sont présents, alors ceux-ci sont préts a propager 'agent pathogéne. Ce phénomene a été
décrit en Finlande et au Royaume-Uni (Karkamo et al., 2014), ou des populations de vecteurs ont
été établies avant I'arrivée d’agents pathogénes.

Il peut exister un délai entre I'arrivée d’'un agent pathogene dans une nouvelle région et la
découverte des premiers cas, notamment si les vétérinaires n’ont jamais vu de cas antérieurs dans
ces zones, et ne sont pas sensibilisés au risque de son apparition. Cela crée une « fenétre
d’opportunité » pour que les agents pathogénes puissent se propager encore, avant que des
mesures préventives appropriées ne soient mises en ceuvre.

Outre les voyages avec leurs propriétaires, les animaux de compagnie sont également en
mouvement a travers I'Europe via les déplacements commerciaux, avec des contrbles
réglementaires limités, mais aussi via les organisations de secours. Tous ces mouvements
contribuent & augmenter encore les risques précédemment énoncés. Il semblerait que ces
déplacements aient augmenté en 2020, en partie en réponse a une demande croissante d'animaux
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de compagnie pendant les confinements. Tester les animaux avant leur départ de la région d’origine,
et les traiter si nécessaire, permettrait de limiter les risques d’introduction de nouveaux agents
pathogénes. L'état de santé des animaux transportés par les associations est souvent mal
documenté. Aussi, une fois arrivés sur place, les propriétaires ne sont pas au courant de la nécessité
d’évaluer le statut infectieux de leur animal. Par ailleurs, les chiens adultes ont, par le fait, un temps
d’exposition plus long aux agents pathogénes et sont plus a risque que les chiots d’étre infectés ou
d’étre porteurs de vecteurs. Parfois, les trés jeunes chiots n’ont pas recgu leurs premiers vaccins.

De nombreux exemple illustrent ce phénoméne a travers toute I'Europe. En ltalie, le
mouvement des chiens du sud vers le nord est un facteur de propagation de la leishmaniose et de
la babésiose (Maroli et al., 2008). En Allemagne, suite a I'afflux de chiens en provenance d'Espagne,
de Roumanie et de Grece, la babésiose canine s’est propagée (Schéafer et al., 2019) et a méme
causé une série de cas a Hanovre. Les infections a Dirofilaria repens ont également augmenté, en
Allemagne, en Pologne (Demiaszkiewicz et al., 2014), en Autriche et en France, devenant parfois
enzootique, suite a I'importation de chiens d’Europe du Sud. C’est également le cas concernant
Dirofilaria immitis en France (Simén et al., 2012), ainsi qu’en Autriche ou les experts s’attendent a
ce que la maladie devienne enzootique dans les prochaines années. En Autriche, jusqu'a 75% des
chiens testés dans les refuges, provenant majoritairement de Hongrie (Fuehrer et al., 2016), sont
positifs pour D. repens.

Les données américaines fournissent une indication des scénarios futurs potentiels pour
I'Europe, plus particulierement concernant Dirofilaria immitis. Dans les années 1970-1980, I'aire de
répartition de parasite était limitée aux états chauds et humides du sud. Désormais, il se retrouve
dans tout le pays y compris au nord de I'Alaska (Bais et al., 2017). Il existe des preuves que les
mouvements d’animaux a travers le pays ont contribué a ce phénoméne.

d. Approche One Health

L’approche One Health reconnait I'interconnexion entre la santé des humains, des animaux et de
I'environnement, et met I'accent sur une approche collaborative et transdisciplinaire. Les animaux et
I'Homme partagent le méme écosystéme et sont confrontés a des risques communs, notamment le
changement climatique, la contamination de l'environnement, la perte de biodiversité, la
fragmentation et la destruction des habitats ou encore les maladies infectieuses. Ce concept fait
I'objet d'une attention particuliere car les défis actuels ne peuvent étre relevés qu'avec une approche
multisectorielle. Les relations entre les humains et leurs animaux de compagnie sont de plus en plus
étroites.

Les experts de la table ronde ont identifié plusieurs actions a promouvoir, basées sur le
concept One Health :

e Education

Les experts de la table ronde soulignent le fait qu’'un animal en bonne santé (physique et psychique)
est synonyme d’'un animal heureux et donc d’un propriétaire satisfait. Les vétérinaires doivent veiller
a entretenir une relation de confiance avec les propriétaires, pour garantir cet équilibre via une bonne
sensibilisation a la santé de leur animal.
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o Partage des informations

Une collaboration et un partage d'informations entre tous les professionnels, y compris les
biologistes, les vétérinaires, les médecins et les agents de santé publique, est nécessaire pour
définir a la fois les problémes et les solutions. Une collaboration accrue entre les vétérinaires et les
médecins est essentielle pour faire face aux menaces communes, en particulier les zoonoses.

¢ Action interdisciplinaire

Les experts de la table ronde recommandent une plus grande action interdisciplinaire pour atténuer
les menaces associées au changement climatique. Des réseaux comprenant différentes disciplines,
médecins, biologistes, forestiers, etc., doivent étre développés dans le but de comprendre et de
solutionner cette situation complexe engendrée par le changement climatique. Par exemple, les
déplacements incontr6lés d'animaux ont été identifiés comme un domaine nécessitant une action
collective. Les initiatives pourraient inclure une éducation accrue des propriétaires sur les risques
de voyage et davantage de programmes pour aider les vétérinaires a fournir des ressources
pertinentes aux propriétaires.

Plus le changement climatique progresse, plus ses conséquences deviendront graves pour
les animaux de compagnie. Cependant, en éduquant les propriétaires sur les facteurs de risque et
en fournissant une réglementation plus stricte dans des domaines tels que les voyages des animaux
de compagnie, la communauté de la santé animale peut relever ces défis de maniéere proactive.

C. Laréaction : une réponse unie aux menaces du changement climatique

Au cours de cette table ronde, les experts ont fourni des recommandations concernant la protection
des animaux de compagnie, face aux risques engendrés par le changement climatique. Néanmoins,
les facteurs affectant la relation entre les modifications climatiques et la santé des animaux de
compagnie sont complexes. Ainsi, les experts soulignent le fait que des données et recherches
scientifiques supplémentaires sont nécessaires pour pouvoir élucider les domaines d'action clés et
les formes d'interventions optimales.

a. Parasites et maladies

Auparavant, 'automne et I'hiver étaient des saisons considérées comme a faible risque de
transmission de maladie vectorielle, du fait de l'inactivité des vecteurs. La protection antiparasitaire
n’était pas nécessaire pendant ces périodes. Or, il existe des preuves irréfutables que, dans de
nombreuses régions d’Europe, les ectoparasites des carnivores domestiques sont désormais actifs
sur des périodes plus longues de I'année. Ainsi, pour réduire les risques de transmission de
maladies vectorielles, les experts recommandent d’adapter le calendrier de protection antiparasitaire
avec la mise en place d'une couverture antiparasitaire annuelle, dans certaines régions
européennes. Les experts soulignent d’ailleurs que les vétérinaires sont en premiére ligne pour
évaluer le risque parasitaire spécifique et prescrire une protection personnalisée.

b. Mouvements d’animaux

Selon les experts européens présents, il faut informer tous les maillons de la chaine du commerce
international d’animaux domestiques des risques représentés par les maladies vectorielles. Les
acteurs impliqués dans les mouvements d’animaux, caritatifs ou commerciaux, doivent étre
sensibilisés et jouer le réle de médiateurs auprées des futurs propriétaires. Ainsi, une collaboration
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entre les spécialistes en santé animale et les éleveurs, les chenils, ou les associations de secours
est indispensable.

D'autre part, les experts de la table ronde estiment que la surveillance réglementaire de ces
voyages devrait devenir plus rigoureuse a I'avenir. Cela requiert I'implication des gouvernements
européens et des agences nationales et communautaires.

c. Approche One Health

Comme évoqué précédemment, pour lutter contre 'augmentation de la période d’activité vectorielle,
le passage a une protection antiparasitaire annuelle sera indispensable dans certaines régions
d’Europe. Pour informer les propriétaires des risques grandissants et prévenir les maladies
vectorielles, les experts soulignent que les vétérinaires sont des acteurs incontournables de la
sensibilisation et de la vulgarisation des informations scientifiques actuelles et a venir. lls doivent
donc éduquer les propriétaires et continuer a se former pour avoir des connaissances a jour.

e FEducation des propriétaires d’animaux

Pour sensibiliser les propriétaires, les vétérinaires pourront étre aidés par des programmes de
communication généraux, insistant sur le fait que la prévention des maladies vectorielles est
beaucoup plus aisée que le traitement de ces maladies, qui est parfois impossible. Il est important
de vulgariser les connaissances, tout en évitant les messages trop simplistes. Les vétérinaires
doivent aussi veiller a I'utilisation conforme des antiparasitaires qui sont prescrits et délivrés dans
leur clinique, afin d’assurer une protection efficace.

Les vétérinaires sont également a méme de fournir des conseils personnalisés a leurs clients,
en tenant compte des risques inhérents a la régions géographique, aux besoins de I'animal, son
mode de vie, ses habitudes et aux capacités du propriétaire. Ainsi, fournir des informations claires
et personnalisées lors des consultations encourage les propriétaires a utiliser la clinique vétérinaire
comme principale source pour tous leurs conseils. Les experts de la table ronde soulignent, en effet,
que le vétérinaire doit étre la source d’information de référence, pour les questions relatives a la
santé des animaux de compagnie. Ceci passe par une relation personnalisée et de confiance
propriétaire-vétérinaire, et par des conseils basés sur les informations scientifiques actuelles. Les
carnivores domestigues vivant en intérieur sont souvent négligés dans la prophylaxie antiparasitaire,
mais il ne faut pas oublier qu’ils sont aussi exposés aux ectoparasites, notamment les moustiques,
pouvant pénétrer dans les habitations.

Au-delda de l'aspect préventif des antiparasitaires engageant la santé des animaux de
compagnie, il s’agit également d’'un enjeu One Health important, protégeant les humains, non
seulement des parasites, mais aussi des agents pathogénes qu’ils transmettent. Il faut alors
expliguer les risques zoonotiques aux propriétaires. Ainsi, les experts mettent I'accent sur le fait que
les institutions de santé publique ont leur réle a jouer dans ce domaine. Elles doivent fournir des
informations précises sur les dangers des maladies a transmission vectorielle, car les sources
d’informations fiables manquent encore pour informer le public. Ces institutions doivent également
communiquer sur les interventions sanitaires qu’elles réalisent.

e Mises a jour scientifiques pour les vétérinaires

Les schémas de distribution géographique et saisonniére des parasites et des agents pathogénes
transmis évoluent de facon rapide. Les experts de la table ronde soulignent que les vétérinaires ont
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besoin d’informations scientifiques et de formations pour avoir des connaissances a jour. Ces mises
a jour scientifiques permettent de préparer les vétérinaires a l'arrivée de nouveaux agents
pathogénes, mais aussi a 'augmentation de la prévalence de certaines maladies dans leur région.
Les vétérinaires ont besoin d'informations actualisées sur I'évolution et les profils cliniques des
principales maladies des animaux de compagnie susceptibles de présenter un risque dans leur zone
géographique. Cela faciliterait le diagnostic et le traitement de ces maladies, mais aussi et surtout
leur prévention.

Ces mises a jour passent par les programmes d'enseignement vétérinaire dans les écoles
ou facultés vétérinaires, et par la formation continue. Selon certains experts, l'inclusion des parasites
et des maladies parasitaires dans les programmes obligatoires de formation continue pourrait aider
a lutter contre les risques infectieux grandissants, générés par le changement climatique.

Les experts de la table ronde ont mis en évidence 4 agents pathogénes pour lesquels des
ressources informatives supplémentaires sont nécessaires. Il s’agit de Babesia, Leishmania (Trotz-
William and Trees, 2003; Bourdeau et al., 2014), Ehrlichia, et Dirofilaria. Par ailleurs, I'utilisation de
facon appropriée des tests de détection par les vétérinaires, dans I'état actuel des connaissances,
constitue un enjeu dans la lutte contre ces agents pathogénes.

Les experts de la table ronde soulignent aussi qu’'un systeme de déclaration des cas cliniques
constituerait un ensemble de données, important et actualisé, afin d'évaluer les défis actuels et futurs
pour la santé des animaux de compagnie. |l permettrait aussi des comparaisons en fonction des
territoires, et une meilleure évaluation de la prévalence des maladies. Ce service pourrait offrir des
ressources informationnelles aux vétérinaires, mais aussi un service d’identification rapide des
ectoparasites. Les vétérinaires sont sensibilisés a lintérét commun, et a leur responsabilité de
prendre part aux programmes régionaux et nationaux de surveillance des maladies vectorielles.

D. L’opportunité : comment les vétérinaires peuvent étre habilités a diriger la
réponse face aux risques liés au changement climatique ?

Les vétérinaires ont le role de veiller a la santé des animaux de compagnie. Par leur travail et leurs
recommandations, ils incitent les propriétaires d’animaux domestiques a adopter des stratégies de
prévention antiparasitaire.

Il s’agit dans cette partie de définir comment aider les vétérinaires a relever les défis associés
au changement climatique, et a promouvoir le concept One Health auprés des propriétaires
d'animaux, a travers I'Europe. Les experts de la table ronde soulignent qu’une approche globale,
paneuropéenne est nécessaire pour étre efficace. Elle doit &tre conforme aux principes du concept
One Health, c’est a dire : globale, multidisciplinaire et multisectorielle.

a. Priorités

Les experts de la table ronde ont défini les priorités suivantes :

— Pour réduire lincidence des maladies et la transmission des agents pathogénes, il est
primordial de mettre en place une prophylaxie adaptée aux risques locaux.

— Laleishmaniose, la borréliose de Lyme, lI'anaplasmose, la babésiose, la dirofilariose cardio-
pulmonaire et I'ehrlichiose sont d'importance majeure car elles représentent un grave danger
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pour les animaux de compagnie. Leur prévalence et leur répartition géographique
augmentent a travers I'Europe, en raison du changement climatique.

— Il faut se préoccuper de l'introduction de nouveaux parasites et des agents pathogénes qu’ils
sont susceptibles de transmettre, tout en ne perdant pas de vue les maladies a potentiel
zoonotique, telles que la leishmaniose et la borréliose de Lyme.

— La mise en ceuvre et la modification de la sensibilisation, de I'éducation et de la
réglementation concernant les mouvements d’animaux a travers ’Europe est une priorité clé.
En effet, ces mouvements, autant commerciaux que récréatifs, contribuent largement a la
propagation des parasites et des agents pathogenes, et leurs conséquences sont aggravées
par le changement climatique.

— |l faut accroitre la sensibilisation et la compréhension des conséquences du changement
climatique, et développer les actions nécessaires pour lutter contre ces menaces.

b. Recommandations

Les experts de la table ronde ont défini des principales recommandations pour aider les vétérinaires
a lutter contre les menaces climatiques pesant sur les carnivores domestiques, et plus largement
sur la société.

e Collecte de données
Les experts de la table ronde ont convenu qu'il était nécessaire de développer I'étendue des
données sur l'activité des parasites ainsi que la prévalence et la distribution des maladies dues aux
agents pathogénes qu'ils transmettent. Cela nécessitera I'amélioration, ou la création, de
programmes et réseaux de surveillance, mais aussi le partage des données récoltées par tous les
acteurs. Seront concernés : les vétérinaires, les médecins, les épidémiologistes, les parasitologues,
les responsables de la santé publique et les institutions concernées par le changement climatique.

Les buts d’'une telle collecte de données a travers I'Europe sont les suivants :

— Comprendre les menaces actuelles, pesant sur les animaux de compagnie, concernant les
maladies vectorielles.

— Développer les cartes de distribution des vecteurs en Europe.

— Acquérir des données solides pour convaincre les vétérinaires et les propriétaires de
limportance de la prévention antiparasitaire tout au long de I'année.

— Accroitre les échanges sur I'importance de la prophylaxie avec les propriétaires.

— Prédire les défis futurs imposés par le changement climatique, notamment pour les vecteurs
et les agents pathogénes qu’ils transmettent.

Pour prédire ces futurs défis, TOMS recommande deux maniéres de procéder : soit en
extrapolant les données d’études similaires qui traitent de la variabilité du climat a une époque
récente, en prévision des changements climatiques ; soit utilisant des modéles informatiques
prédictifs, basés sur les connaissances actuelles des relations entre les conditions climatiques et la
santé.
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e Mesures de prévention

Les experts de la table ronde s'accordent sur la nécessité des mesures antiparasitaires préventives,
adaptées a la région, a I'animal et au propriétaire. |l ne s’agit pas la d’'une nouveauté, mais dans le
contexte actuel du changement climatique, cette approche est plus importante que jamais. Les
vétérinaires doivent en étre convaincus. Les éléments clés de cette stratégie sont :

- La vérification, par les vétérinaires, du respect de 'administration conforme des traitements
prophylactiques par les propriétaires.

- Le soutien aux vétérinaires pour la mise en ceuvre des plans de prophylaxie antiparasitaire
et un appui pour affirmer leur position en tant que source principale d’information auprés des
propriétaires.

- La mise en place d’'un cadre réglementaire plus efficace, pour aider a la surveillance du
transport d’animaux, permettant de réduire les risques de maladies vectorielles chez les
animaux en mouvement dans I'Europe.

e Education et information des vétérinaires

Les experts de la table ronde conviennent de la nécessité de campagnes d’information, afin de
développer encore la sensibilisation, auprés des vétérinaires et des propriétaires, sur les nouveaux
défis auxquels sont confrontés les animaux de compagnie. Cela repose sur plusieurs €léments clés,
pour lesquels les vétérinaires doivent comprendre I'importance de leur réle :

- Fournir des informations aux vétérinaires, pendant leurs études et en formation continue, sur
I'évolution des risques parasitaires et les méthodes de protection.

- Mettre I'accent sur I'approche personnalisée de la prévention antiparasitaire, tout au long de
'année si nécessaire.

- Donner des consignes aux vétérinaires sur les tests sanguins a utiliser et leur fréquence, afin
d’établir une base de référence pour chaque animal.

- Encourager les vétérinaires a signaler les cas cliniques, afin de constituer une base de
données.

- Préparer les vétérinaires a I'apparition de nouveaux parasites et des agents pathogénes
qu’ils transmettent, et a 'augmentation de la prévalence de maladies déja présentes.

- Promouvoir la formation continue et la mise a jour des connaissances.

e Communication

Les vétérinaires ont un réle essentiel a jouer dans la diffusion d’une information de qualité auprés
des propriétaires et doivent, pour cela, disposer de programmes et d’outils de communication. Leur
réle est, entre autres, de promouvoir le concept One Health et de minimiser les risques du
changement climatique, en mettant I'accent sur la prévention antiparasitaire plutét que sur les
traitements.

Y

Les services de santé publique ont également leur réle a jouer. lls doivent fournir des
informations sur les dangers des maladies a transmission vectorielle, y compris celles a potentiel
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zoonotique. lls doivent pour cela utiliser les médias sociaux, les plateformes en ligne et les médias
plus traditionnels, pour sensibiliser une audience la plus large possible.

c. Actions

Le changement climatique a des implications majeures pour 'Homme, mais également pour les
animaux de compagnie. Il a permis aux parasites de s’installer sur de nouveaux territoires et de
rester actifs tout au long de I'année, augmentant I'exposition a certains agents pathogénes.

Face aux défis actuels, une action concertée et proactive est nécessaire. Les vétérinaires
ont un réle primordial & jouer. lls doivent servir de lien entre les gouvernements, les organismes de
réglementation et les propriétaires d'animaux, non seulement dans un avenir immédiat, mais dans
les décennies a venir. En tant que source de confiance et d'autorité pour les propriétaires d'animaux,
ils peuvent aider le grand public & comprendre la véritable nature des changements climatiques et
s'assurer que les chats et les chiens regoivent une protection durable contre ses effets. L'information
doit aussi circuler, via les nouveaux canaux de communication, pour toucher un plus large public.
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Conclusion

Le changement climatique est incontestable et révélé par de nombreuses études et rapports
internationaux. L’ampleur de ces changements est sans précédent depuis des siécles, voire des
milliers d’années, et I'activité humaine y contribue largement. La premiére partie de cette étude a
permis de dresser un état des lieux des données bibliographiques concernant le changement
climatique, particulierement en Europe. Il se manifeste principalement par une augmentation de la
température a la surface de la Terre, avec une accentuation depuis les années 1980. Par ailleurs,
en Europe, le réchauffement a été plus marqué que sur le reste du globe. On constate également,
entres autres, une élévation du niveau des océans, la fonte des glaciers, des calottes glaciaires et
de la cryosphére. Le GIEC a récemment dévoilé ses prévisions, selon 5 scénarios d’émission de
GES, dans son 6°™ rapport. La température continuera d'augmenter jusqu'au moins au milieu du
21°me siecle, dans tous les scénarios d'émissions, avec une augmentation plus rapide en Europe.
Ainsi, les conséquences du changement climatique sont déja visibles dans le monde entier, via des
phénomenes météorologiques et climatiques extrémes et, a l'avenir, nous observerons une
augmentation de leur fréquence et de leur intensité.

Les principaux ectoparasites des carnivores domestiques, représentés par les tiques, les
puces, les moustiques et les phlébotomes, causent des nuisances directes via leurs pigdres, mais
aussi et surtout des nuisances indirectes, par leur rble de vecteur, via lequel ils assurent la
transmission de nombreux agents pathogéenes aux hétes vertébrés. Ces agents pathogénes sont
responsables de diverses maladies, dont I'étude bibliographique a permis de montrer qu’elles
peuvent étre asymptomatiques parfois, ou causer de graves signes cliniques. Certaines sont des
zoonoses et ont un impact sur la santé des humains.

Cette étude bibliographique a également permis de mettre en évidence limpact du
changement climatique sur les cycles de développement de ces ectoparasites vecteurs. En effet,
leur développement suit un cycle biologique largement influencé par leur environnement, car ce sont
des organismes ectothermes, dont le métabolisme et la régulation des fonctions physiologiques
dépendent de la température extérieure. Le changement climatique conduit a 'augmentation des
risques de transmission d’agent pathogénes vectorisés. D’une part, les vecteurs étendent leur aire
de répartition en Europe, majorant les risques d’émergence et de réémergence de maladies
vectorielles. Bien que certaines régions voient un recul de la densité de vecteur, ou leur disparition,
le gain d'habitat dépasse la perte. D’autre part, ils allongent leur période d’activité ce qui représente
un allongement de la période de transmission potentielle d’agents pathogénes.

Aussi, comme nous l'avons évoqué, certaines maladies a transmission vectorielle sont
communes aux humains et aux carnivores domestiques. Nous pouvons citer principalement la
leishmaniose, la borréliose de Lyme, I'anaplasmose granulocytaire, la bartonellose et la dirofilariose.
Toutes ne causent pas des signes cliniques, et parfois la contamination des humains est rare.
Cependant, compte tenu du risque accru d’émergence et de réémergence de maladies vectorielles
zoonotiques, intensifié par I'accroissement des mouvements internationaux, le concept One Health
est important a considérer. Il repose sur un principe simple selon lequel la santé humaine et la santé
animale sont interdépendantes et liées a la santé des écosystémes dans lesquels elles existent.
Cela suggére une interaction transparente entre la médecine vétérinaire et humaine, avec des
cliniciens, des chercheurs, des agences et des gouvernements travaillant ensemble, au profit de la
santé des animaux et de 'Homme, en tenant compte de I'environnement mondial. Il est alors
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important de surveiller la prévalence des agents pathogenes au sein de la population de carnivores
domestiques, et de la maitriser car ils ont parfois le role de réservoir et peuvent étre considérés
comme des sentinelles, notamment pour la borréliose de Lyme.

Pour appuyer cette étude bibliographique, une synthése de la réunion d’experts, organisée
par le laboratoire MSD Santé Animale en septembre 2020, a été réalisée. Les experts y ont décrit
le risque croissant engendré par les ectoparasites, en raison du changement climatique, et comment
ces ectoparasites, les maladies vectorielles et les conditions météorologiques extrémes affectent les
animaux de compagnie. Pour cela ils ont rappelé que le changement climatique a permis aux
vecteurs de s’installer sur de nouveaux territoires et de rester actifs tout au long de l'année,
augmentant I'exposition & certains agents pathogéenes qu’ils transmettent. lls ont souligné également
le manque de données fiables, a long terme, sur I'activité et la distribution des vecteurs en Europe
et ils ont mis en évidence les risques causés par le nombre grandissant de déplacements des
carnivores domestiques, associés a I'évolution des populations animales réservoirs, ceci favorisant
la propagation des agents pathogénes vectorisés dans toute I'Europe.

Au cours de cette table ronde, les experts ont proposé une réponse unie, s’intégrant dans le
concept One Health. Cette réponse associe I'éducation des propriétaires d’animaux a tous les
risques causés par les changements climatiques sur la santé des carnivores domestiques, et la
nécessité d’'une couverture antiparasitaire tout au long de I'année dans certaines régions. Elle
comprend également l'information de tous les maillons de la chaine du commerce international
d’animaux domestiques mais aussi la mise a jour continue des connaissances scientifiques des
vétérinaires. Les experts ont souligné que, face aux défis actuels, une action concertée et proactive
est nécessaire, et les vétérinaires ont un réle primordial a jouer. lls doivent servir de lien entre les
gouvernements, les organismes de réglementation et les propriétaires d'animaux. Pour aider les
vétérinaires dans cette tache, les experts ont défini des priorités et des recommandations concernant
la collecte des données, les mesures de prévention, la mise a jour continue des connaissances
scientifiques et la communication au grand public.

Il pourrait étre intéressant de s'intéresser a la prévention et au contréle des vecteurs. Des
modéles sont en cours de développement pour prédire les maladies a transmission vectorielle, a
court terme, sur des semaines voire des mois. Ces modéles pourraient étre utilisés dans les
systemes d’alerte précoce, afin de prévenir les infections via des mesures anticipées de santé
publique.
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RESUME :

Le changement climatique est indéniable et ses conséquences se font déja ressentir en Europe,
notamment concernant la répartition des arthropodes ectoparasites des carnivores domestiques.
Une des résultantes est I'émergence ou la réémergence d’agents infectieux vectorisés. Ces
modifications représentent un enjeu majeur de santé publique. En effet, les ectoparasites sont des
organismes ectothermes, dont le métabolisme et la régulation des fonctions physiologiques
dépendent de la température ambiante, et plus largement, des conditions climatiques de leur
environnement. Ainsi, il est attendu que le changement climatique les impacte particuliérement. La
premiere partie de ce travail rassemble les données bibliographiques concernant le changement
climatique en Europe et son influence sur les principaux ectoparasites vecteurs des carnivores
domestiques. Cette partie inclut la description des principaux ectoparasites, représentés par les
tiques, les puces, les moustiques et les phlébotomes, et de leur pouvoir pathogene direct et indirect
vis-a-vis des carnivores domestiques. Ces ectoparasites sont des vecteurs d’agents pathogénes
responsables de maladies chez les carnivores domestiques, mais aussi parfois chez les humains.
La deuxiéme partie de ce travail est une synthése de la réunion d’experts organisée par le laboratoire
MSD Santé Animale, dans le cadre du projet « Protect our future too », en septembre 2020. Les
conclusions de cette réunion soulignent d’abord le risque croissant engendré par les vecteurs en
raison du changement climatique, et comment les ectoparasites et les maladies vectorielles affectent
les carnivores domestiques. Elles exposent ensuite des solutions afin de fournir une réponse unie
face a ces menaces, mais également comment les vétérinaires peuvent prendre part de fagcon active
a cette action.
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ECTOPARASITIC ARTHROPODS OF DOMESTIC CARNIVORES IN
EUROPE - BIBLIOGRAPHICAL STUDY AND RESTITUTION OF THE
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AUTHOR: EMELINE CORMIER

SUMMARY:

Climate change is undeniable, and its consequences are already being felt in Europe, particularly
regarding the distribution of ectoparasitic arthropods that affect domestic carnivores. One result is
the emergence or reemergence of vector-borne infectious agents, which represent a major public
health issue. Ectoparasites are ectothermic organisms whose metabolism and regulation of
physiological functions depend on ambient temperature and, more largely, on the climatic conditions
of their environment. Therefore, it is expected that climate change will have a significant impact on
them. The first part of this work includes current bibliographic data on climate change in Europe and
its influence on the main ectoparasite vectors of domestic carnivores. It describes the main
ectoparasites, represented by ticks, fleas, mosquitoes, and sand flies, and their direct and indirect
pathogenic role for domestic carnivores. Ectoparasites are vectors of pathogenic agents responsible
for diseases in domestic carnivores, but sometimes in humans as well. The second part is a summary
of the expert meeting organized by MSD Animal Health company as part of the "Protect our future
too" project, in September 2020. The conclusions of this meeting first highlight the increasing risk
generated by vectors due to climate change, and how ectoparasites and vector-borne diseases
affect domestic carnivores. They also present solutions to provide a united response to these threats,
as well as how veterinarians can actively participate in this action.
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