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INTRODUCTION

Le phénoméne «animal de compagnie » n’est ni enti¢rement nouveau, ni limité a
I’Occident. De nombreuses sociétés (Indiens d’Amazonie, Aborigénes d’ Australie, Papous de
Nouvelle Guinée...) raffolent de petits animaux sauvages (suidés, petits cervidés, oursons,-
paresscux, singes, rongeurs, lézards...) que les chasseurs rapportent vivants au village et
confient aux femmes. Celles-ci les cajolent, les nourrissent et se lamentent s’il leur arrive

quelque accident.

L’engouement pour les animaux familiers n’est pas non plus nouveau en Occident

puisqu’il est attesté des 1’ Antiquité asiatique et gréco-romaine.

En Europe médiévale, les hommes et les animaux vivaient dans une promiscuité
extréme, dans les grandes maisons paysannes mais aussi dans les villes, ol partout
grouillaient chiens, porcs et volailles. Presque tous les gens aisés possédaient des animaux

familiers.



Parmi les chiens, les plus prisés étaient les lévriers et les épagneuls pour les hommes et les

bichons pour les femmes.

Ce sont [es Conquistadors et les marins, qui, aprés avoir contracté aupres des Indiens
d’ Amérique du Sud la manie des animaux « mascottes », installérent, a partir du XV gigele,
la mode des animaux de compagnie en Europe. Si bien, qu’a [instar de César, les prédicateurs
anglais du XVI™ si¢cle « se plaignaient de ce que des dames de la bonne société négligeaient

leurs enfants, préférant embrasser un chiot ou un petit chien ».

Au XVII™ siecle, les encyclopédistes dressérent un constat analogue : « les chiens
savent plaire au point qu’il y a des gens qui en portent avec eux, et qui les font coucher dans

le méme lit ».

Coest au XIX™ siécle que Pon commence & parler « d’animal de tendresse ».
L’engouement gagne peu a peu les classes moyennes en méme temps qu’il s’étend a d’autres
animaux, de taille et de prix plus modestes : canaris, les animaux d’agrément des pauvres ;
petits chiens chez les bourgeois, plus tardivement les chats.

Dés le début du XIX®™ sidcle, la prolifération des chiens devient une véritable
nuisance ; chaque ménage en nourrit un, quelquefois deux ou trois ; chaque rue en présente

des centaines, isolés, affamés, dangereux...

Dans la seconde moitié du XIX*™ siécle, la situation est redressée, en partie grice a
des réglementations plus strictes (I’impdt sur le chien voit le jour en France en 1855) mais

surtout du fait de la création des associations de défense des animaux.

Mais, au XX siécle, méme les années de rationnement rigoureux durant la Seconde

Guerre Mondiale n’ont pas réussi a réduire la population canine et féline.

La possession des animaux de compagnie n’est donc pas un phénoméne nouveau. Ce
qui est nouveau en revanche, c’est leur nombre et leur omniprésence; c’est aussi les

sentiments passionnés que de nombreux francais leur vouent et le statut privilégié qu’ils leur



accordent, ainsi que les sentiments, également passionnés, de réprobation que cet engouement

et ses excés suscitent chez les autres frangais.

Le phénoméne « animal de compagnie » présente aujourd’hui un caractére de masse.

A la fin des années 1980, il touche toutes les catégories sociales puisque 49,8 a 52%
des quelque 20 millions de foyers possédent un ou plusicurs de ces animaux. Quant aux
animaux eux-mémes, leur nombre dépasse en France la trentaine de millions dont 9,75

millions de chiens et 7,25 millions de chats.

En 1994, le nombre total d’animaux familiers dépasse 42 millions.

D’aprés 1’étude FACCO/Sofres 2004, plus de 51% des foyers frangais possédent au

moins un animal familier (tableau n°1).

Tableau n®l ; Taux de possession d’animaux familiers par fover.
Source : FACCO/TNS SOFRES2004 ; www.facco.fr

Taux de possession par foyer
Foyers possédant au moins un chien 26,3 %
au moins un chat 25,9 %
au moins un poisscn 11,6 %
al moins un oiseau 5,2 %
au moeins un rongeur 6,1 %
au moins un chien ou un chat ﬁi@ %.._......,

La France est ayjourd’hui au deuxiéme rang mondial de la possession d’animaux de
compagnie (derriére les Etats Unis avec 230 millions d’animaux) et au premier rang des
possesseurs d’animaux de compagnie en Europe, avec 65 millions de chiens, chats, oiseaux,
rongeurs et poissons.

Le nombre de chiens est estimé & 8,5 millions et celui des chats a prés de 10 millions.



Il est & noter qu’il v a une évolution significative de la multi possession : 21,3% des
possesseurs de chiens ont au moins deux chiens et 30,7% des possesseurs de chats ont au

moins deux chats.

La proportion des ménages possédant un animal de compagnie décroit quand on passe
de la campagne & la ville et des petites agglomérations aux plus grandes, mais croit de
nouveau quand on franchit le seuil des 100 000 habitants, exception faite de I’agglomération

parisienne (tableau n°2).

Tableau n°2 : Les licux de vie des animaux familiers
Source ; FACCO/SOFRES 2004 ; www.facco. It

Principalement en milieu rural
CHIENS CHATS

2 000 a 20 000 hab. 20 % 20 %

20 000 & 100 000 hab. 12 % 12 %
Supérieure a 100 000 hab. 21 % 23 %
Agglomération parisienne 8 % 12 %

59% des foyers possesseurs de chiens et 54% des foyers possesseurs de chats vivent
dans des agglomérations de moins de 20 000 habitants, dont respectivement 39% et 34% en
milieu rural.

Ils sont plus de 20% d’entre eux & vivre dans des agglomérations qui comptent plus de

100 000 habitants.

Par ailleurs, P’aspect essentiel du phénomene « animal de compagnie » est dans le
rapport que ’homme entretient avec ’animal. Ce qui frappe, c’est I’intensité des sentiments
que les francais portent 4 leurs animaux de compagnie, mais également le statut familial
accordé a I’animal : statut de membre a part entiére de la famille.

Les chiens occupent, dans les jeux (de plein air par exemple), en voiture, sur le canapé
devant la télévision, & table et méme parfois au lit, une place qui les situe sur un pied d’égalité

avec les enfants (Digard, 1999 ; enquéte FACCO/TNS Sofres, 2004).



Toute cette situation (animaux en grand nombre, en milicu wrbain, statut familial)
provoque un certain nombre de nuisances : olfactives, sonores mais également des risques
sanitaires. Ces risques sont représentés par Jes maladies infectieuses et parasitaires
susceptibles d'étre transmises par I'animal a I'homme (en particulier aux enfants, occupant le
méme terrain de jeu que ’animal familier), aux maladies allergiques provoquées par le
contact d'un animal, aux accidents corporels notamment par morsure. Une attention spéciale
doit étre accordée aux nuisances lies aux déjections en raison de leur importance (Parodi et

Pilet, 2002).

Le premier chapitre définie le terme de zoonoses et, plus particuliérement de zoonoses
domestiques, ainsi que leurs différents modes de transmission. Il expose également I’étude sur
laquelle est basée tout ce travail.

Le deuxieme chapitre est consacré aux zoonoses transmises par les déjections
animales. Il traitera quatre pathologies : la toxoplasmose, la toxocarose, ’échinococcose
alvéolaire et ’hydatidose.

Le troisiéme chapitre aborde une zoonose & transmission urinaire : la leptospirose puis
les risques liés a certaines activités.

Le quatriéme chapitre présente la rage, zoonose transmise par morsure et la conduite &

tenir lorsqu’une personne est mordue par un animal.



CHAPITREI :

LES ZOONOSES :
DEFINITION



Ce chapitre est consacré aux généralités concernant les zoonoses: définition,
épidémiologie, fréquence puis, plus particulierement, concernant les zoonoses transmises par

les animaux domestiques, chien et chat.

i-[résentation

L’épidémiologie des maladies infectieuses s’est profondément transformée au cours de
ces dernieres décennies, du moins dans les pays développés. En effet, ’amélioration des
conditions d’hygiéne, Papparition de drogues efficaces et des wvaccinations ont fait
pratiquement disparalire, en France, des maladies aussi redoutables que la syphilis, la

tuberculose, le tétanos, la diphtérie...

A contrario, de nouvelles maladies infectieuses, en particulier véhiculées par les

animaux, sont apparues (Reinert, 2003).



Les agents pathogeénes qui, dans des conditions naturelles, peuvent provoquer une

maladie chez "homme et chez les animaux, sont appelés agents de zoonoses.

Les zoonoses ont été définies par les experts de I’Organisation Mondiale de [a Santé
(0.M.8.) des « maladies et infections qui se transmettent naturellement des animaux vertébrés
a I’homme et réciproquement ».

Ce terme de zoonose a été créé par Virchow au XIX™ siécle a partir de deux racines

grecques @ zoon (animal) et nosos (maladie).

Mais ce mot serait également la contraction, par commodité de langage, des termes
plus rébarbatifs :
v Zoo-anthroponose, évoquant la transmission de 1’animal vers I’homme

v Anthropo-zoonose, évoquant la transmission de "homme & Panimal.

D’une maniére générale, on restreint le domaine des zoonoses aux maladies dues 4 des
agents capables de se multiplier chez ’animal ; on en exclut donc les états pathologiques de
I’homme provoqués par des venins ou des toxines, ainsi que les maladies résultant d’une
sensibilisation a certains animaux (allergie a la fourrure de chat) ou a des antigenes d’origine
animale (maladie des éleveurs d’oiseaux, pneumonie interstitielle due & 1’inhalation
d’antigénes d’origine aviaire).

La notion de transmissibilit¢ de I’animal a 'homme est également importante. Elle
permet, en effet, de distinguer les zoonoses réelles, des maladies simplement communes 2
I’hornme et & I"animal, sans interdépendance épidémiologique entre eux, la contamination se

faisant pour les uns et les autres a partir d’une méme source (par exemple les gangrénes

gazeuses, le botulisme...).

Les zoonoses concernent exclusivement les animaux vertébrés o est-a-dire

mammiferes, oiseaux, poissons ou encore reptiles, domestiques et sauvages.
Enfin, le dernier mot de [a définition rappelle la réciprocité possible, mais le passage

de I'infection de ’homme & 1’animal est moins fréquent et limité a quelques zoonoses (Toma

et Fabiani, 1983 ; Toma, 2004).
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En effet, le monde animal est pour ’homme une source importante de maladies
infecticuses. 1l a été identifié 1407 agents infectieux pathogénes pour 1’homme, dont 58%

d’origine animale (De Valk, 2006).

Par ailleurs, les interactions entre le réservoir, I’hdte, ’agent et ’environnement et
éventuellement le vecteur jouent un rdle primordial dans la dynamique des zoonoses. Ces
inferactions peuvent influencer I'incidence, ’extension géographique des infections, et la

population touchée (De Valk, 2006).

En raison de leur lien étroit avec les conditions environnementales, les zoonoses sont
souvent limitées a certaines zones géographiques, ou elles peuvent représenter un véritable
probléme de santé publique, dont I’importance peut &tre moins ressentie a I’échelle nationale.

La fréquence varie donc avec chaque zoonose et en fonction de Pendroit
géographique.

D’importantes disparités d’incidence ont été illustrées par ’étude de la cellule
inferrégionale d’épidémiologie (Cire) Est, qui a montré, par exemple, la fréquence
particuliérement élevée de la maladie de Lyme dans certains cantons en Alsace (De Valk,
2006 ; Toma, 2004).

[’importance des zoonoses tient & leur nombre, leur gravité médicale et souvent leur

coincidence avec des fléaux économiquement redoutés.

Leur nombre est trés élevé. Souvent 1’infection humaine n’est possible que tant que
demeure I’infection animale correspondante. C’est ainsi que la rage, la brucellose ou encore la

tularémie de 1’homme disparaissent dés la suppression du réservoir animal (Toma, 2004).

Les zoonoses non alimentaires sont hétérogénes en termes d’agents, de modes de
transmission, de répartition géographique et d’importance en santé publique humaine et
animale. En 2000, I’Institut National de Veille Sanitaire a débuté un travail de hiérarchisation

des zoonoses afin d’établir un programme d’actions prioritaires.
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Trente sept zoonoses ont ét¢ priorisées selon les critéres suivants
- I’importance de la maladic humaine évaluée & travers P'incidence, la prévalence, le
mortalité, la sévérité, la Iétalité, le potentiel épidémique, et ’existence de mesures de
prévention et de controle.
- I’importance de la maladie animale.
- I’existence de programmes de surveillance humaine ou animale & niveau européen ou
international.
Ces 37 zoonoses ont ensuite été classées en trois niveaux de priorité (tableau n°3) :
- 11 maladies prioritaires
- 9 importantes

- 17 non prioritaires (Capek et a/., 2006).

Tableau n®3 @ Maladies prioritaires, importantes et peu importantes. Définition de priorités et
actions réalisées, zoonoses non alimentaires, 2000-2005
Source : BEH n® 27-28, 2006

Prioritaires Dmportantes Peu importantes
Brucellose Charbon Ankylostomose
Echinococcose alvéolaire | Encéphalite a tiques Babésiose
Grippe Fiévre Q Cryptococcose
Hydatidose Hantavirus Dermatite cercarienne
Leptospirose Leishmaniose viscérale Dirofilariose
Maladie de Lyme Pasteurellose Ebola
Mycobactérioses Streptococcus suis Ecthyma contagieux
Psittacose Toxocarose Ehrlichiose
Rage Tularémie Encéphalomyélite ovine
Toxoplasmose Fiévre boutonneuse
Virus West Nile méditerranéenne

Fievre pourprée des
Montagnes Rocheuses
Leishmaniose cutanée
Maladie des griffes du chat
Meélioidose

Rouget du pore

Teigne

Typhus exanthématique

La gravité médicale des zoonoses est fort différente selon 1’agent en cause. Certaines
sont inéluctablement mortelles, telle la rage, la plupart toujours sévéres (brucellose,
leptospirose, fidvre Q, psittacose...), d’autres généralement bénignes, comme la vaccine, la

fievre aphteuse.
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Cependant, la gravité médicale d’une zoonose classiquement bénigne peut varier
beaucoup en fonction des individus, notamment chez les personnes en état
d’immunosuppression dont le nombre augmente (SIDA, transplantés...).

Certaines zoonoses n’entrainent que des pertes économiques modérées chez "animal.

En fonction de leur fréquence et de leur gravité chez ’homme, les zoonoses ont été
divisées en catégories. Cette classification est cependant trés relative, valable au moment et &
"endroit ou elle est établie, et sujette 4 variation :

- zoonoses majeures : les plus fréquentes ou les plus graves comme la rage
- zoonoses mineures : rares et bénignes
- zoonoses exceptionnelles qui peuvent étre bénignes ou tres graves.
On range sous le vocable « zoonoses potentielles » ou « incertaines » des maladies communes

dont la transmissibilité est suspectée mais pas prouvée.

Les expressions cliniques des zoonoses sont infiniment variées tant chez ’homme que
chez I’animal : elles peuvent étre a dominante septicémique, nerveuse, digestive, respiratoire,

cutanée, muqueuse, a évolution plus ou meins rapide, plus ou moins grave...

Les « zoonoses apparentes » sont celles qui s’expriment cliniquement chez ’homme
et I’animal ; elles sont dites « isosymptomatiques » lorsque la symptomatologie est identique
ou tres voisine chez 'homme ou Panimal (par exemple le rage) et « anisosymptomatique »

lorsque les manifestations sont différentes.
Les «zoonoses inapparentes » sont cliniquement silencieuses chez ’animal a

I’origine de la maladie humaine. L’homme est alors le révélateur de ’infection animale

inapparente.

Devenir de la zoonose chez ’homme

La zoonose est dite «bornée» lorsque I’homme contaminé ne transmet pas la
maladie ; il constitue une impasse, un « cul-de-sac épidémiologique », c’est le cas de la rage

par exemple ou des échinococcoses.
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La zoonose est dite « extensive » lorsque la transmission se poursuit a travers 1’homme
contaming, selon deux schémas :
- soit vers I"animal, en mode « rétrograde », 'homme contaminé est capable
de rendre son infection 4 1’animal
- soit vers I’homme, en mode « interhumain », I’homme contaminé peut alors

&tre le point de départ d’une épidémie, voire d’une endémic (Toma, 2004).

2-/ oonoses &omestiques

Le chien et le chat sont les animaux familiers occupant fa place la plus constante et la
plus permanente auprés de ’homme. Les bienfaits qu’on accorde a associer leur présence au
sein de la cellule familiale ont néanmoins des contreparties, en particulier la transmission de
ZOONOSES.

Le risque zoonotique, favorisé par la promiscuité, peut étre important, en particulier
pour les personnes a risque représentées par les enfants, les femmes enceintes, les personnes

dgées et les personnes immunodéprimées (Ganiere ef af., 2001).

Dans un pays zoophile comme la France, ce risque doit faire 1’objet d’une attention

constante de la part de la profession vétérinaire comme de la profession médicale,

Chiens et chats (malades ou porteurs sains) sont les hotes habituels de certains agents
pathogénes, faisant d’eux une source d’infection privilégiée pour I’homme. Dang d’autres cas,
ils s’infectent auprés de ’homme et deviennent un relais infectieux secondaire.

Par leur comportement, notamment pour le chat a [’occasion de son vagabondage et de
ses sorties nocturnes autour de la maison de son maitre, ils peuvent &tre exposés a des
maladies entretenues par la faune sauvage, rongeurs et carnivores en particulier, et servir

d’intermédiaire entre le réservoir sauvage et 1’homme.
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Chiens et chats peuvent transmeltre ces maladies & ’homme de différentes fagons, soit
par contact direct brutal , ¢’est & dire morsure ou griffure, soit par contact direct non agressit

ou indirect.

v Infections consécutives a une morsure ou une griffure

Les chiens sont responsables de prés de 80% des plaies de morsures occasionnées a
Phomme par des animaux et, dans plus de 70% des cas, ces personnes sont mordues par leur
propre animal ou celui d’un proche. Morsures et surtout griffades sont aussi des accidents
fréquemment rencontrés dans tout foyer possédant un chat.

Le risque infectieux découle de trois facteurs, la présence dans la cavité buccale de
J’animal et sa salive d’agents infectieux éventuellement pathogénes pour ’homme, la nature
de la plaie et la résistance intrinséque de la victime.

Ce mode de transmission est observé, par exemple, pour la rage, la maladie des griffes

du chat et la pasteuretlose.

v Infections transmises par contact direct ou indirect

Chien et chat peuvent intervenir dans la transmission & I’homme de maladies trés
diverses, dont I’agent étiologique est éliminé dans les sécrétions trachéo-bronchiques, les
matiéres fécales, les produits d’avortement, I’urine ou & partir de Iésions cutanées.

On peut alors citer comme zoonoses : la tuberculose, la leptospirose, la salmonellose,

la brucellose, la fievre Q, la tularémie, les échinococcoses ...

v Zoonoses transmises par morsure de tiques

1l existe deux zoonoses bactériennes présentes en France pour lesquelles I"homme et le
chien ne sont que des maillons accidentels au sein d’un écosystéme qui unit bactérie,

arthropode vecteur et réservoir vertébre.
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Il s’agit de la borréliose de Lyme et de la ficvre boutonneuse méditerranéenne, deux
maladics non contagieuses pour lesquelles le risque de contamination est lié 4 I’écosysteme

des tiques vectrices (Ganiére ef al., 2001).

Les médecins généralistes ou les pédiatres sont rarement renseignés sur la possession
d’un animal et la question est posée plus souvent lors d’une enquéte allergologique que lors
d’une infection. Les zoonoses restent mal connues des médecins d’autant qu’elles sont
nombreuses.

Leur survenue pourrait &tre diminuée par quelques régles de bon sens et d’hygiéne

élémentaire (Quinet, 2006).

Nous avons donc choisi de traiter les principales zoonoses transmises par le chien et le
chat. Le choix des zoonoses étudides s’est fait & partir de ’étude réalisée par ’institut de
veille sanitaire et publiée dans le bulletin épidémiologique hebdomadaire (BEH) du 4 juillet
2006.

Cette étude, réalisée entre les années 2000 et 2005, définit les zoonoses non
alimentaires prioritaires et importantes (tableau n°3).

Parmi ces zoonoses, nous retiendrons seulement celles transmises par le chien et le
chat.

Zoonoses prioritaires : échinococcose alvéolaire
hydatidose
leptospirose
rage
toxoplasmose
Zoonoses importantes : foxocarose.

Nous classerons ces zoonoses par mode de transmission.
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Ce chapitre est consacré, successivement, 4 quatre zoonoses : la toxoplasmose et son
risque chez la femme enceinte, la toxocarose et I’exposition des jeunes enfants puis les

échinococcoses alvéolaire et hydatique.

Dans de nombreux centres urbains, le probléme posé par les déjections canines, et a
moindre degré, les déjections félines, n’a cessé de croitre.

S’agissant des déjections canines, on estime & 300 grammes de féces, la quantité
quotidienne d’excréments rejetée par animal. Si on estime que 40% des chiens vivent dans des
villes de plus de 20 000 habitants, ¢’est presque 350 000 tonnes de fices qui sont déversés
chaque année par les chiens de ces grandes villes, essentiellement dans les lieux publics. La
seule ville de Paris assure la collecte quotidienne de 4 tonnes de crottes de chien et on estime
que 6 & 12 tonnes subsistent sur le sol.

Moins voyantes car plus modestes et souvent enfouies, les déjections félines dues aux
chats en liberté, peuvent représenter un risque de souillure de sol par des agents dangereux,

toxoplasme essentiellement.

Si les pouvoirs publics ont réagi depuis plusieurs années, face a ce fléau, par la
création de sites spécialisés (canisites) et la protection des espaces de jeu, le ramassage des
déjections par les propriétaires est encore trés insuffisant, en comparaison avec de nombreux

pays étrangers comme les Etats-Unis d’ Amérique, o 1utilisation de sacs plastiques ou de
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petites pelles par les propriétaires de chiens est considérée comme un geste « civique » (Caron

Hunsinger et al., 2000a ; Parodi ct Pillet, 2002).

Parmi les zoonoses & transmission [écale, les zoonoses parasitaires sont les plus
importantes. Nous allons donc étudier quatre de ces zoonoses :
- latoxoplasmose
- latoxocarose

- les échinococcoses : hydatidose et échinococcose alvéolaire.

-l ATOXOPL ASMOSE

La toxoplasmose est une protozoose infectieuse, due a la multiplication et & Paction
pathogéne d”un protozoaire Apicomplexa, Toxoplasma gondil.
La localisation du parasite et le stade pathogéne aménent a définir deux entités

différentes selon les plans cliniques, épidémiologiques et de la Sant€ Publique :

v' La coccidiose toxoplasmique, ne touchant que le chat et d’autres feélidés,
comparable aux autres coccidioses, est due & la multiplication sexuée et a
I’action pathogéne du parasite dans les entérocytes, aboutissant a la formation

puis & I'excrétion d’ookystes simples dans les féces.
v" La toxoplasmose stricto sensu, due & la multiplication et 4 'action du méme

parasite, sous forme tachyzoite puis bradyzoite, en localisation exentérale (au

sein de toutes types de cellules, sauf le globule rouge), chez les vertébrés a
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sang chaud, les mammiféres (chat, chien, ruminant, homme) et les oiseaux

(Beugnet et Bourdoiseau, 2005).

Cette protozoose est importante pour diverses raisons :

» Parce qu’elle est responsable, chez les animaux de production,
d’avortements, donc de pertes économiques.

» Parce qu’elle est parfois 4 lorigine de cas médicaux graves chez
’animal.

» Mais surtout, parce que la toxoplasmose est une zoonose. En Europe,
la prévalence sérologique chez les humains varie selon les pays de 10
4 plus de 50%. La toxoplasmose congénitale chez la femme est, en
France, la maladie congénitale la plus fréquente aprés la trisomie 21
avec environ 2000 infestations durant la grossesse par an, et 700 feetus

humains infectés annuellement.

Habituellement bénigne, cette affection peut &étre trés grave, voire redoutable chez la

femme enceinte et le sujet immunodéprimé (Cochereau, 2005).

1) | Jagent patho_g;énc

La toxoplasmose est due & un parasite, Toxoplasma gondii.
Comme la plupart des Apicomplexa, T. gondii est un parasite a multiplication
intracellulaire obligatoire.
T. gondii est une coccidie, appartenant :
- 4 la classe des Sporozoasida
- a PPordre des Eucoccidia
- au sous-ordre des Eimeriorina
- 4 Ja famille des Sarcocystidae.

C’est la seule espéce du genre Toxoplasma (Cochereau, 2005).
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Le développement de ce parasite se déroule donc en 2 phases, on parle de cycles :
e Le cycle asexué, qui peut s”effectuer chez tous les animaux homéothermes.
o Le cycle sexué, qui s’effectue uniquement dans les cellules de Iépithélium

intestinal des félidés.

CYCLE FPARASITAIRE

< Le cycle sexué ou coccidien chez I’hote définitif (félidés)

’héte définitif se contamine, principalement en chassant, par ingestion des kystes
contenus dans les muscles et le systéme nerveux des mammiféres sauvages ou des oiseaux.
Aprés ingestion des kystes, le chat va présenter :
- une phase asexuée entéro-épithéliale (schizogonie)

- une phase sexuée (gamogonie ou gametogonie).

a) Schizogonie

Au niveau de Piléon du chat, un bradyzoite (forme de développement lent) va pénétrer
dans une cellule épithéliale de intestin gréle du chat. Le parasite va alors subir un cycle de
multiplication asexuée, la schizogonie. Ce sont des divisions nucléaires qui aboutissent a une
cellule plurinucléée, le schizonte. Chaque noyau entouré de cytoplasme devient un mérozoite.
Ils sont ensuite 1ibérés et vont parasiter d’autres cellules épithéliales.

Ce processus dure environ 24h et va se répéter plusicurs fois.

b) Gamétogonie

Aprés quelques schizogonies, la reproduction sexuée commence par la formation de
gamétocytes,

L’élément male, appelé microgamétocyte, subit des divisions nucléaires qui
aboutissent a la formation de 12 & 32 microgamétes. Ce sont des éléments sexués méles mirs.

L’élément femelle, appelé macrogamétocyte, ne se divise pas et devient le

macrogaméte.
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Les cellules intestinales (entérocytes) comportant les gametes méles vont éclater. Ces
¢léments flagellés vont pénétrer dans les cellules intestinales olt se trouvent les gamétes
femelles. Il y aura alors fécondation avec formation d’un ceuf, I’oocyste. Cet oocyste non

sporulé sera émis dans les selles.

Les premiets oocystes sont retrouvés dans les selles 3 & 5 jours apros I’ingestion de la
forme infectante. Mais, & ce stade, ils ne sont pas infectants.
La période d’émission est d’environ 7 a 15 jours.

Dans le milieu extérieur, les oocystes deviennent infectants en | &4 5 jours.

Cet oocyste est trés résistant en milieu humide, aussi bien aux agents physiques ou
chimiques qu’aux bactéries ct champignons. Ils peuvent, en effet, rester quiescents pendant
plus d’une année dans le sol avant d’infecter un nouvel héte. St 'héte est un félidé, le cycle
sexué reprend. Par conlre, s’il 8’agit d’un aufre animal (mammiféres ou oiseaux), le cycle est

différent.

+» Le cvele asexué chez ’hote intermédiaire

Aprés ingestion des oocystes, la paroi de ceux-ci va se rompre dans ’intestin de ’héte
intermédiaire, libérant ainsi les sporozoites qui vont pénétrer dans les cellules intestinales. Ils
vont alors se transformer en tachyzoites, qui se multiplient et se disséminent rapidement dans
tous les organes par 'intermédiaire de la circulation sanguine et lymphatique.

Les parasites vont alors s’enkyster dans différents tissus. Les kystes sont des sphéres
de 15 & 100 micrométres de diamétre que I’on retrouve pratiquement dans tous les organes,
mais majoritairement dans les muscles striés et le cerveau. C’est la forme de persistance du

parasite chez I’hote intermédiaire.
Le kyste va donc avoir un réle épidémiologique par la contamination par ingestion de

viande, un rdle pathologique par la présence de kystes dans divers tissus et un rdle

immunologique en entretenant le processus immunitaire (Cochereau, 2005).
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2) Réservoir

Seuls le chat et [es autres félidés sauvages sont les hotes définitils de 7% gondii, ¢’est a
dire qu’ils sont les seuls & pouvoir contaminer ’environnement avec leurs excréments.

Il faut savoir qu’un seul chat infecté peut produire 300 000 a 100 millions d’oocystes
en quelques jours, mais ce sont les chats 4gés de moins d’un an qui liberent le plus grand
nombre d’oocystes. Deux chats sur trois seraient infectés avant d’avoir atteint 1’age adulte.

Mais, aprés une premicre infection, un chat ne recommence normalement pas a

¢liminer des oocystes.

Le chat fait I’objet de craintes parfois injustifiées, car il y a peu de chances de
contracter ’infection en le touchant. La propreté de cet animal et le fait qu’il léche son poil

trés fréquemment rendent peu probable la présence d’oocystes sur sa fourrure.
Tous les autres animaux a sang chaud sont des hotes intermédiaires, ¢’est a dire qu’ils

peuvent &tre porteurs du parasite qui se loge dans leurs tissus sous forme de kystes; ils

peuvent alors uniquement contaminer les prédateurs qui les consomment (Vincent, 2002).

3) Fatl‘\ologie chez Panimal

Chez le chat, dans la majorité des cas, I'infection se traduit par une coccidiose
toxoplasmique asymptomatique ou plus rarement avec des troubles digestifs.

Chez I’ensemble des hétes intermédiaires, dans la majorité des cas, 1’infection
toxoplasmique ne se traduit par aucun symptome ou s’exprime de fagon modérée et

équivoque : adénomégalie discréte.

Si infection se produit chez une chienne ou une chatte gestante non immune, les

tachyzoites ont la possibilité de traverser le placenta et de contaminer les foetus.
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Chez le chien adulte ou le chat non immun, le tableau clinique est trés varié et il est

possible d’observer :

- des formes respiratoires : bronchopneumonies banales associées a une

fievre irrégulicre, de la toux et une dyspnée

- des formes nerveuses: atteintes cérébrales (encéphalite) et
périphériques, provoquant crises convulsives et épileptiformes,

paralysies ¢t myoclonies
- des formes atypiques : digestives (gastrite, hépatite ou pancréatite),

oculaires, rares chez le chien, (choriorétinite avec remanicment

pigmentaire) (Beugnet et Bourdoiseau, 2003).

‘f“) Transmission 4 Phomme

LLa contamination humaine peut se faire de différentes manieres.

Elle peut sc faire par ingestion des ookystes sporulés présents dans I’environnement :
végétaux souillés, eau et sol contaminés, liticres.

Elle peut aussi avoir lieu in ufero, lors de la toxoplasmose congénitale. Le risque
d’infection foetale est d’autant plus élevé que Dinfection survient tardivement au cours de la

grossesse, car plus on approche du terme et plus le flux sanguin placentaire est élevée.

Le cas le plus fréquent est I’infection lors de consommation de viandes crues ou
insuffisamment cuites, renfermant des kystes de toxoplasme. Les kystes sont principalement
présents dans les muscles striés des mammiféres et des oiseaux parasités (Beugnet et

Bourdoiseau, 2005 ; Cochereau, 2005).
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5) Fathoiogie chez Phomme

On doit distinguer trois situations :
- latoxoplasmose acquise du sujet immunocompétent
- latoxoplasmose congénitale, acquise in utero

- la toxoplasmose des immunodéprimés

e Toxoplasmose acquise du sujet immunocompétent

Le terme de toxoplasmose acquise signifie que la contamination a eu lieu aprés la

naissance, contrairement a la toxoplasmose congénitale.
Le plus souvent, elle est bénigne et sera mise en évidence par une sérologie positive
lors d’examens biologiques systématiques, prénuptiaux ou lors de grossesse.

Mais dans 15 4 20% des cas, on observera une forme aigué se manifestant par la

triade : adénopathies, fievre, asthéme.

e Toxoplasmose congénitale
Elle va survenir lorsque la mére fait une toxoplasmose aigué pendant sa grossesse.
En début de grossesse, la toxoplasmose aigué maternelle peut provoquer des
avortements spontanés. Si la grossesse évolue jusqu’a terme, on peut observer trois tableaux

cliniques :

- la toxoplasmose congénitale grave

Le tableau classique associe des hydrocéphalies, des calcifications intracriniennes et
des choriorétinites. Cette triade est la conséquence d’une contamination précoce, au premier

ou au début du second trimestre de grossesse.
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Biologiquement, les anomalies les plus courantes sont la thrombopénie et

Phyperalbuminorachie.

Une contamination plus tardive se manifestera sous forme d’un syndrome infecticux
néonatal sévére avec atteinte multiviscérale: ictore, syndrome  hémorragique,
hépatosplénomégalie qui sont accompagnés de signes neurologiques et ophtalmologiques.

L’enfant sera alors hypotrophique.

Le pronostic, autrefois sombre, s’est amélioré grice aux traitements modernes mis en

place au cours de la grossesse et poursuivis jusqu’a ’age de 1 ou 2 ans.

- Ia toxoplasmose congénitale bénigne

Elle se présente dés la naissance avec des formes atténuées oculaires et neurologiques :
microphtalmie isolée, strabisme, choriorétinite peu isolée, troubles du tonus, calcifications

intracérébrales, convulsions.

- la toxoplasmose congénitale latente

A la naissance, sa seule expression est sérologique.

Au cours de la petite enfance, on pourra voir apparaitre une hydrocéphalie ou un retard
psychomoteur de plus en plus manifeste.

L’atteinte la plus fréquente est oculaire, elle peut se manifester trés tardivement, a
P’adolescence voire a ’dge adulte, par des nécroses avec cedeme en périphérie, des kystes
toxoplasmiques rétiniens fissurés. L’enfant se plaindra de douleurs, de photophobie, d’une
vision floue, d’une baisse d’acuité visuelle et d’un scotome. Les complications oculaires sont

possibles.

Les traitements entrepris dés la naissance ou méme pendant la grossesse réduisent

considérablement le nombre et la gravité des symptdmes cliniques ultérieurs,

26



» ‘Foxoplasmose chez les immunodéprimés

Chez les patients dont le systeme immunitaire est déficient ou supprimé, la
toxoplasmose se présente sous une forme aigué et mortelle sans traitement, exceptées les

formes oculaires isolées conduisant a la cécité.

II peut s’agir d’une primo-infection toxoplasmique ou de la réactivation d’une

toxoplasmose ancienne, ce qui est plus fréquent.

Cliniquement, la toxoplasmose de I’'immunodéprimé peut se présenter sous une forme

disséminée ou localisée (cérébrale ou oculaire) (Cochereau, 2003).

6) I pidémiologje

6-1) Répartition dans le Monde

La toxoplasmose est présente dans la plupart des régions du monde et représente
I'une des zoonoses les plus répandues, avec malgré tout des variations de prévalence
considérables selon les zones géographiques.

En effet, selon les habitudes alimentaires et les conditions climatiques, la
séroprévalence de la toxoplasmose varie beaucoup d’un pays a un autre, voire d’une région 2

une autre,

Dans les zones d’Afrique et d’Amérique du Sud au climat chaud et sec, la
séroprévalence de la toxoplasmose est faible, souvent inférieure a 10%, alors que dans les
zones humides de ces mémes continents la séroprévalence est d’environ 60 a 80%.

Dans les zones arctiques, la prévalence est proche de 0%.

Dans les pays d’Asie de Sud-Est, la prévalence varie entre 2 & 10%.
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Les prévalences vont également varier en fonction des habitudes alimentaires,
surtout dans les pays & haut niveau de vie.

Etant donné que de nombreuses contaminations se font par ingestion de viande
infectée, la prévalence de la toxoplasmose sera plus ¢levée dans les pays consommant de la
viande peu cuite, comme par exemple en Allemagne et en France. Cependant, depuis
quelques années on observe une baisse de ces chiffres qui pourrait étre expliquée par une

augmentation de la consommation de viande congelée (Vincent, 2002 ; Cochereau, 2005).

6~2) Répartition en [ rance

La toxoplasmose est trés endémique en France. Elle touche environ 50% de la
population adulte. On estime que 200 000 a 300 000 nouvelles infections surviennent chaque
année dont 2700 chez les fernmes enceintes (www.afssa.fr, 20006).

Dans [’enquéte nationale périnatale réalisée en 1995 par I’Institut de Veille
Sanitaire, 54,3% des femmes incorporées dans [’étude présentaient une sérologie
toxoplasmique positive. Cela signifie qu'une femme sur deux n’était pas immunisée et
pouvait done faire une séroconversion au cours de sa grossesse.

Cette ¢tude a permis de montrer que la séroprévalence augmentait progressivement

avec 1’age des femmes enceintes (tableau n° 4) (Ancelle ef al., 1996).

Tableaun®4 : Prévalence de la toxoplasmose chez les femmes en issue de grossesse
Source : Ancelle ef al., BEH n°51, 1996

Classe d’dge % de séroprévalence positive

14-19 ans 426
20-24 ans 45,7
25-29 ans 51,7
30-34 ans 59,3
35-39 ans 60,6

40 et + 66,0

TOTAL 54,3
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Quant 4 la distribution de la séroprévalence par région d’habitation, elle varie de 38 a
66%. Ceci est due aux différences climatiques entre les régions, ainsi qu’aux différences dans
’alimentation.

On peut distinguer 4 zones :

- une zone de basse prévalence, inférieure a 45% dans {’est et le centre-
est du pays

- une zone de prévalence faible ou moyenne avec 45 a 55% dans tout le
centre-ouest

- deux zones de prévalence supérieure a la moyenne, le quart nord-ouest
de la France et ensemble des régions du sud, de 1’Atlantique a la
Haute Provence et la Corse (figure n°l)} (Ancelle ef al., 1996,
Cochereau, 2005).

Figure n°1 : Séroprévalence de la toxoplasmose chez les femmes enceintes selon le
département d’habitation
Source : Ancelle et al., BEH n°51, 1996

On remarque que les régions montagneuses et les régions ou le climat hivernal est le
plus rude ont une faible prévalence, alors que les régions méditerranéennes, le sud-ouest et les

régions humides du nord ont une séroprévalence beaucoup plus élevée.
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La tendance a la baisse, observée dans le monde entier, est également manifeste en
France. Entre 1965 et 1995, la séroprévalence chez les femmes en dge de procréer est passée

de 80% a 54,3%, soit une baisse d’environ 30% (Cochereau, 2005).

7) 1 raitement

La pyriméthamine (MALOCIDE®), comprimés dosés 4 50 mg est prescrite a la dose
de 1 mg/kg/jour chez Penfant et de 50 a 100 mg/jour chez [’adulte. La pyriméthamine est un
antiprotozoaire inhibant le métabolisme de ’acide folique et détruisant ainsi les tachyzoites.

Il est indispensable d’adjoindre au traitement de I1’acide folinique par voie
intramusculaire (5 mg tous les 2 jours).

Ce médicament doit toujours &tre administré en association avec un autre

antiprotozoaire.

Le sulfaméthoxazole ~ triméthoprime (BACTRIM®) se présente sous forme de
comprimés dosés a 400/80 mg ou 800/160 mg (BACTRIM FORTE®) ou de suspension
buvable dosée a 200/40 mg. C’est une association de sulfamides et de triméthoprime.

Ce médicament est prescrit chez 1’enfant & la dose journaliére de 1 cuillére-mesure

pour 5 kg de poids corporel et, chez l;adulte, de 4 comprimés par jour en 2 prises.

La spiramycine (ROVAMYCINE®) est un antibiotique de la famille des macrolides.
Elle se présente sous forme de comprimés a 1,5 million d’unités ou a 3 millions d’unités et en
poudre pour injection intra veineuse a 1,5 million d’unités.

Elle est administrée 4 la dose de 150 000 a 300 000 U.L/kg/jour chez 1’enfant et a la
dose de 6 4 9 millions d’U.L/jour, soit 2 & 3 cp/jour, chez ’adulte.

Elle est, in vitro, moins active que les produits précédents, mais sa toxicité est & peu

prés nulle et sa tolérance excellente (Nozais ef /., 1996 ; Vidal, 2005).

La sulfadiazine (ADIAZINE®) est un sulfamide, présenté¢ en comprimés dosés a

50 mg.
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Ce médicament est administré & la posologie de 150 mg/kg/j chez ’enfant et de 8 a

12 cp/j chez I’adulte. Tl ne doit pas étre donné en fin de grossesse.

Schémas thérapeutiques

Chez la femme enceinte ayant fait une séroconversion, on prescrira uniquement la
spiramycine en cures de durée variable : soit durant toute la grossesse aprés le diagnostic, soit

20 jours par mois, soit 30 jours consécutifs avec des repos de 15 jours entre chaque cure.

Le traitement du nouveau-né se fera systématiquement en cures dun mois séparées
par des intervalles de 15 jours. Le nombre de cures sera fonction des résultats sérologiques.

En cas de toxoplasmose congénitale et dans les formes graves de l’adulte et de
I’enfant, les schémas de traitement sont variables, mais associent toujours sulfamides,

pyriméthamine et spiramycine.

Chez I'immunodéprimé, on associe sulfamide et pyriméthamine, on y adjoint des

corticoides pendant les premiers jours de traitement et de I’acide folinique.

En cas de toxoplasmose bénigne (forme la plus fréquente) ou de séroconversion, le
traitement est discuté :

- chez un sujet en bon état général, on peut se contenter d’une
surveillance clinique et sérologique avec, éventuellement, prescription
d’antipyrétiques.

- chez un enfant fatigué, il est préférable d’entreprendre un traitement par
la spiramycine ou par 1’association sulfaméthoxazole- triméthoprime.
La durée du traitement sera fonction de la disparition des signes

cliniques plutdt que de la négativation des sérologies (Nozais, 1996).
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8) Prévention

L’importance de cette zoonose provient principalement du risque pour le fostus lors de
I'infection de la mére durant la grossesse. Le risque pour les personnes dont le systéme
immunitaire est atfaibli est aussi a considerer, Il est donc important pour ces personnes de

respecter quelques mesures hygiéno-diététiques et comportementales (Vincent, 2002).

Pour Hiniter les risques associés aux aliments et a4 Penvironnement

- Bien cuire toutes les viandes a une température d’au moins 67°C : viandes rouges mais
également mouton, beeuf et volailles. Eviter la cuisson au four a micro-ondes a cause du
mangue d’uniformité de la cuisson.

- Porter une attention particuliére aux charcuteries crues.

- Laver a grande eau les fruits et 1égumes consommés crus (radis, fraises, salade...) et éviter
de porter les mains 4 la bouche ou aux yeux durant leur préparation.

- Se laver les mains minuticusement aprés avoir manipulé des aliments potentiellement
contaminés

- Ne boire que du lait pasteurisé et éviter de boire de I'eau dont la qualité n’a pas été évalude.

- Se laver les mains avant et apres chaque repas.

- Se laver les mains aprés avoir caressé un animal de compagnie, et pas seulement le chat. En
effet, le chien, s’il s’est roulé par terre, peut avoir des oocystes sur le pelage.

- Porter des gants pour jardiner.

Pour limiter I’'infection des chats

- Nourrir les chats uniquement avec de la nourriture commerciale ou des aliments cuits
correctement ; éviter de leur donner de la viande crue.
- Empécher les chats de chasser.

- Garder les chats a P'intérieur de préférence et éviter de prendre soin d’un chat inconnu.

Pour éviter la transmission par la litiére

- Bviter le contact avec les excréments des chats; si ¢’est impossible, le port de gants est

recommandé.
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- Enlever les excréments et urine tous les jours et les jeter avec les ordures ménageres.

- Désinfecter le bac de fagon périodique avec de 1’eau bouillante.

- Bien se laver les mains aprés avoir manipulé la litiere (Vincent, 2002 ; Cochereau, 2003).
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2-] ATOXOCAROSE

La toxocarose est une affection humaine cosmopolite liée a la présence tissulaire de

larves du Nématode Toxocara canis, évoluant chez le chat et le chien (www.uyp3.univ-

paris5.fr).
Cette helminthose est trés fréquente dans les pays industrialisés en raison du nombre

croissant des animaux domestiques (Fraysse, 1996).

Le terme «syndrome de larvae migrans » déerit les symptomes provoqués par la
migration dans les viscéres ou la peau des patients infectés de larves de Nématodes. Cette
atteinte correspond chez I’homme & une impasse parasitaire, le cycle parasitaire ne pouvant

étre achevé (Pelloux et Faure, 2004).
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I) L’agent Pathogénc

Deux Nématodes (Helminthes ronds) sont responsables de la toxocarose humaine : le
plus souvent 7. canis, parasite du chien, et accessoirement Toxocara cati, parasite du chat.

Ces deux parasites vivent dans le duodénojéjunum de leurs hotes définitifs (chien et chat).

Le femelle de 7. canis mesure 6 a 18 cm de long et pond 20 000 & 200 000 ceufs par
jour, qui sont rejetés avec les féces dans environnement. Ces ceufs sont non embryonnés et
donc non infectants. lls s’embryomnent et donc deviennent infectants en 10 a 20 jours dans
des conditions favorables : température de 15 a 35°C et hygrométrie de 85% minimum. Dans

ces conditions, les ceufs peuvent survivre des années dans le sol (Fraysse, 1996).

T. canis et T. cati sont extrémement ubiquitaires, la résistance de leurs ceufs dans le
milieu extérieur et la possibilité de se développer chez les animaux domestiques ont conduit
naturellement au parasitisme de ["homme.

A leur contact, la réponse physiopathologique se traduit par un syndrome de larva migrans

oculaire ou viscérale regroupé sous le nom de toxocarose (Hiribarren, 1998).

CYCLE

Le cycle de T. canis est complexe, différent selon ’dge du chien parasité.

Chez le chiot, la contamination peut se faire par 1’ingestion d’ceufs embryonnés
présents dans les aliments souillés par des excréments parasités. Cecl entraine un cycle qui
aboutit 4 la présence d’adultes dans la lumieére de Pintestin gréle en 3 & 4 semaines. Les ceufs
produits par ces adultes, jusqu’a 200 000 par jour, seront disséminés par les selles des chiots

dans le milieu extérieur, ou ils deviendront infectants.

Chez le chien adulte, ’ingestion d’un ceuf embryonné donne naissance a une larve qui
aprés un cycle complexe pourra survivre plusieurs mois ou années dans les tissus de ’héte.
Chez la chienne, les larves présentes dans les viscéres peuvent, en cas de gestation,

soit devenir adultes dans le tube digestif, soit étre transmises par voie transplacentaire, ou par
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la lactation, aux chiots, chez lesquels le parasite pourra alors devenir adulte. II est donc
) q
possible qu’un chiot soit parasité alors qu’il n’a pas ingéré d’autres aliments que le lait

maternel.

Chez le chat, en revanche, la migration transplacentaire des larves n’existe pas et la

contamination des chatons n’est réalisée que par la lactation,

Si un autre mammifére que le chien ingére des ceufs embryonnés, ceux-ci donneront
des larves (stade L2) qui resteront en attente dans les tissus de ’hdte et ne finiront leur

développement en adultes que si cet animal est mangé par un chien.

I homme peut lui aussi héberger des larves L2 aprés ingestion d’ceufs de 7. canis, et

se comporte alors comme un hote accidentel (Pelloux et Faure, 2004).

2) Réservoir

T. canis vit dans Dintestin gréle des canidés : chiens, renards, loups. Quelques
spécimens de Nématodes adultes ont été isolés chez certains félidés tels que le chat, le
guépard, le tigre et le lynx.

Le réservoir principal est représenté par les chiens et les chats.

La prévalence des chiens parasités par 7. canis varie selon Iage, le statut de 1’animal
(animal de compagnic ou chien errant) ainsi que le mode de diagnostic (coprologie ou

nécroscopie) (Fraysse, 1996).
Cette enzootie canine se traduit par une contamination des sols (Hiribarren, 1998).

Une recherche des ceufs de T. canis a été effectuée dans le sable des aires de jeux de
huit jardins publics de la ville de Toulouse ; cette enquéte a montré que six jardins sur huit,

soit 75%, étaient contaminés par des ceufs de T, canis (Ferre et Dorchies, 2000).
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D’autre part, les petits mammiféres, ainsi que les oiseaux auraient un role dans le
maintien des foyers de toxocarose. En effet, ceux-ci seraient des réservoirs pour les larves de

Toxocara sp. et les chiens adultes s’infecteraient en les dévorant (I'raysse, 1996).

%) Fatho!ogie chez Panimal

Les symptoémes cliniques dépendent de 1’dge de I’animal, de la localisation du parasite
et du stade de développement des Nématodes. Une infection par un faible taux de 7. canis
matures, chez un chien adulte, reste asymptomatique.

Cependant les chiots peuvent souffrir de pneumonie en rapport avec la migration
pulmenaire trachéale du parasite et mourir dans les deux a trois jours apres leur naissance.

A deux a trois semaines, les chiots peuvent présenter des troubles digestifs causés par les
Toxocara adultes dans le tube digestif: ballonnement abdominal, diarrhée, constipation,
vomissements, toux, catarrhe nasal peuvent étre observés a I’examen clinique de ’animal. La

mott peut survenir par angiocholite, pancréatite ou rupture intestinale.

La situation des chatons est différente de celle des chiots car la primo-infection se
contracte par voie transcolosirale. Les chatons sont donc plus 4gées, plus résistants.
L’expression clinique se traduit par un retard de croissance et un état apathique (EHiribarren,

1998).

4") Transmission a Fhomme

La connaissance du cycle 7. canis montre que la contamination humaine fait
intervenir, dans un environnement donné, la présence de chiens contaminés et le non respect
de régles simples d’hygiéne. En effet, I’infestation survient aprés consommation d’aliments

souillés par des excréments caning, ou lorsque les mains portées a la bouche ont ¢t€ en contact

37



avec de la terre ou du sable souillés ( bacs 4 sable des terrains de jeux...) (Pelloux et Faure,

2004).

La contamination est également possible aprés consommation de légumes ou d’eau

souillés par des ceuls embryonnés (Hiribarren, 1998).

Il est également possible de s’infester en consommant des abats peu cuits d’hotes
paraténiques (poulet, agneau, mouton) mais ce mode de contamination est beaucoup plus rare

que celui faisant intervenir le sol contenant des ceufs embryonnés (Pelloux et Faure, 2004).

Aprés ingestion des ceufs, ceux-ci éclosent dans la partie proximale de Iintestin gréle.
Tes larves, ainsi libérées, traversent la muqueuse et par le sang, atteignent le foie par le
systéme porte et suivent ainsi le trajet : veines sus-hépatiques - coeur droit - artére pulmonaire
ol elles sont encore trés petites (300 & 350 micrométres sur 20 micrometres). Elles peuvent
alors traverser les poumons pour parvenir dans la circulation générale.

Lorsque la diminution du calibre du vaisseau contenant les larves arréte leur
progression, celles-ci perforent la paroj vasculaire et migrent dans lcs vaisseaux contigus ou

elles entratnent des dommages mécaniques et inflammatoires (Fraysse, 1996).

Facteurs de risque :

Les études épidémiologiques ont permis de mettre en évidence des facteurs

prédisposant au développement d’une toxocarose :

- laprésence d’un chien ou d’un chat
- les enfants sont plus exposés que les adultes
- les conduites anormales & type de géophagie, en particulier chez les enfants

- le statut génétique et immuno-allergique (Hiribarren, 1998).
La manipulation d’animaux parasités n’est pas un facteur de risque prédominant : la

séroprévalence des véiérinaires et des personnes travaillant dans les chenils est identique a

celle de la population générale.
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Le plus fréquemment, les infestations proviennent d’une hygicne personnelle
insuffisante : mains sales, souillées au contact de sols contaminés par les larves, par les
déjections des chiens, en manipulant les gamelles d’animaux, en nettoyant les niches sans

récaution, en épluchant des légumes provenant d’un jardin non cldturé (Fraysse, 1996).
P I ]

5) Fatl’lo!ogic chez Phomme

5-1) Manifestations cliniques

L’expression clinique de la toxocarose dépend de la charge larvaire, de la localisation

des larves et de la réponse immunitaire de P’hote.
On distingue 4 formes, les deux premiéres étant les plus rencontrées :

- la forme asymptomatique, découverte lors d’une enquéte séro-
épidémiologique ou d’un bilan d’hyper éosinophilie. Elle correspond 4 une
infection minime.

- la forme mineure, de découverte souvent tardive, s’exprime par quelques
symptdmes : douleurs abdominales, asthénie persistante, atteintes cutances,

rhumatologiques et pulmonaires.

- la forme majeure avec fidvre, altération de 1’état général, atteinte

pluriviscérale parfois mortelle. C’est la forme de ’enfant.

- la forme oculaire, ’atteinte est isolée (Hiribarren, 1998 ; Pelloux et Faure,
2004).
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a) Signes géndraux

I’asthénie est le symptéme principal de la toxocarose. Parfois isolée dans les formes
mineures, elle s’accompagne volontiers d’anorexic et d’amaigrissement chez 'enfant avec

cassure de la courbe de poids.

La fidvre est un symptéme fréquent.

b) Signes digestifs

Ce sont essentiellement des signes fonctionnels a type de douleurs abdominales
diffuses, de nausée, de diarrhée, de constipation. Dans les formes viscérales majeures,
notamment chez ’enfant, il a été décrit des hépatomégalies, des tableaux pseudo chirurgicaux

évoquant des coliques hépatiques.

<) Signes pulmonaires

La toux séche est le signe le plus souvent rencontré, parfois associé a un

bronchospasme.

d) Signes rhumatologiques

Les atteintes sont musculaires et articulaires. Parmi les manifestations articulaires, on
peut observer les oligoarthrites, des polyarthrites chroniques pouvant évoluer vers une
polyarthrite rhumatoide. Les afteintes musculaires se manifestent par des myalgies
inflammatoires, des gonflements non douloureux d’un mollet, ou par des oedémes bilatéraux

des membres inférieurs.

e) Signes neurologiques

Le passage des larves 4 travers la barriére méningée est rare mais grave. Les signes les
plus fréquents sont les céphalées, irritabilité, les troubles de la concentration et de la
mémoire. Des atteinfes encéphalitiques ou méningoencéphalitiques avec troubles du
comportement sévéres, agitation psychomotrice ou somnolence, retard mental chez P’enfant,

tétraparésies ont été décrites.
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B Signes cutanés

Les manifestations cutanées sont fréquentes dans la toxocarose : urticaires aigués et

chroniques, manifestations angio-oedémateuse a localisation laryngo-pharyngée ou

palpébrale, eczémas, dermatoses palmo-plantaires, dermatites atopiques, prurigos chroniques,

¢ruptions maculo-papuleuses, rashs purpuriques ont déja été rapportés.

g) | ocalisation oculaire

D’un point de vue épidémiologique, les larva migrans oculaires représentent 3 & 15%

des toxocaroses. L’dge moyen des patients est de § ans, la charge larvaire est faible, la

localisation oculaire est isolée et mono-larvaire.

Trois formes cliniques sont classiquement décrites !

I’endophtalmie chronique: c’est ’aspect le plus fréquent surtout chez
I’enfant. Elle associe une atteinte de la choroide, de la rétine et du corps
vitré. Dans les formes évoluées, elle s’accompagne souvent d’un
décollement de rétine.

L’évolution des formes sévéres se fait vers le glaucome ou la

microphtalmie avec réduction trés nette de la vue.

le granulome du pdle postérieur : le granulome est solitaire, bien limité,
visible au fond de I’ceil le plus souvent entre la papille et la macula. Cette
localisation maculaire explique la baisse d’acuité visuelle ou la déviation

strabique du globe atteint.

le granulome périphérique : ce granulome siége sur la rétine. Le vitré

peut présenter une plage d’opacité et un décollement de rétine est possible,

Ces trois aspects 1ésionnels sont rarement isolés et il y a souvent intrication entre

I’endophtalmie et les formes granulomateuses.
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La moyenne d’dge des patients atteints d’endophtalmie est d’environ 6 ans, alors qu’elle est

d’environ 12 ans pour les patients atteints d’une forme granulomateuse.

h) Signes carc{iolog}q.ues

L atteinte cardiaque est rare et essentiellement myocardigue (Hiribarren, 1998).

5.2) Mani{:cstations biologiques

Lors du passage systémique des larves, I’expression biologique des réactions héte-
parasite devient évaluable.

L’hyper éosinophilie est le signe principal de ces perturbations, elle est souvent
associde 4 une élévation des immunoglobulines E, de la vitesse de sédimentation ainsi que

d’une élévation polyclonale des immunoglobulines (Hiribarren, 1998).

6) ]:_Piclémiologie

6-1) Dans le monde

La toxocarose est une maladie cosmopolite, les chiens étant eux-mémes présents
partout a la surface du globe. Flle représente une des helminthoses zoonotiques les plus
fréquentes (Pelloux et Faure, 2004).

Cependant la séroprévalence, et donc fa fréquence, de cette parasitose chez I'homme
sont variables selon les régions et les modes d’habitats. Celle-ci dépend de Iinfection chez le
chien, de la contamination des sols, ainsi que des comportements humains favorisant la

contamination. Le taux d’infestation chez les chiens adultes dans les pays & haut niveau de vie
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varie de 7 a 52%, et serait chez les chiots d’environ 49%, mais ces chiffies sont beaucoup plus
élevés dans les pays en voie de développement.
De plus, la transmission semble plus élevée dans les régions tropicales et humides, la

séroprévalence atteignant 93% a la Réunion.

- 6~2) nrance

Dans les pays industrialisés, les bacs & sable, les aires de jeux pour enfants et les
jardins publics sont une des sources majeures de contamination humaine.

Certaines €tudes ont rapporté des taux de contamination de 50% des parcs et jardins de
Paris (Pelloux et Faure, 2004).

Ainsi en France, 4,8% des sujets adultes résidant en milicu urbain ont des anticorps

anti-Toxocara (Dei-Cas, 1996),

La contamination humaine dépend évidemment de la prévalence de I’infection chez le

chien (Pelloux et Faure, 2004).
Des enquétes coprologiques ont montré que 7. canis infeste en France plus de 90% des chiots

de moins de 6 mois, 25% des chiens adultes et moins de 5% des chiens Agés. D’autre part, les

chiens males seraient plus réceptifs (Dei-Cas, 1996).

7) T raitement

Le traitement de la toxocarose consiste a tuer les larves pour accélérer la résorption
des granulomes parasitaires (Dei-Cas, 1996).
Schématiquement, le traitement curatif de la toxocarose repose sur I*utilisation d’anti-

helminthiques courants, utilisés aussi pour d’autres parasitoses (Pelloux et Faure, 2004),
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Différents produits vont pouvoir étre ulilisés

- les benzimidazolés
Trés efficaces dans le traitement des helminthoses digestives, ils s’avérent bien moins
prometteurs dans les larva migrans viscérales (Hiribarren, 1998).
En effet, les benzimidazolés sont, de par leur biodisponibilité et leur mode d’action,

d’une efficacité¢ modérée (Hiribarren, 1998).

L’albendazole ZENTEL® est prescrit 4 la posologie de 10 mg/kg/j pendant 5 jours. Le
taux de guerison est de 54% (Hiribarren, 1998 ; Pelloux et Faure, 2004).

Le mébendazole VERMOX®, utilisé a fortes doses : 20 4 25 mg/kg/j pendant 21 jours,
s’est avéré efficace (Dei-Cas, 1996).

Il est 4 noter que ce médicament n’est actuellement pas commercialisé en France.

Un effet thérapeutique significatif peut étre obtenu avec le flubendazole
FLUVERMAL® avec une posologie de 40 a 50 mg/kg/j en trois prises journaliéres, sans
dépasser 3 g/j chez I’adulte, pendant 15 a 30 jours (Dei-Cas, 1996),

- la diéthylcarbamazine NOTEZINE® & la posologie de 4 & 6 mg/kg/j
pendant 21 jours en administration progressive semble avoir une bonne efficacité. Mais elle
ne doit pas étre associée avec des corticoides qui inhibent son efficacité (Pelloux et Faure,
2004).

Cependant, en raison d’effets secondaires importants, il convient de réserver ce

traitement aux formes symptomatiques de toxocarose (Hiribarren, 1998).

- Pivermectine STROMECTOL® donne lieu & des avis trés différents,
pouvant étre considérée comme un médicament 4 ne pas employer (en particulier dans les
formes oculaires) ou, au contraire pouvant étre utilisé avec succés dans de nombreux cas
(Pelloux et Faure, 2004). Mais ce médicament ne posséde, pour 1’instant, pas d’AMM pour

cette indication.
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Les toxocaroses oculaires et neurologiques doivent tout d’abord &tre fraitées par
corticothérapie : prednisolone a la dose de 1,5 mg/kg/j pendant 4 4 6 semaines, avant tout
traitement antiparasitaire, qui ne sera prescrit qu’en cas d’inefficacité de la corticothérapie, et
apres son arrét.

En effet, le traitement antiparasitaire seul est contre-indiqué en cas de toxocarose
oculaire du fait de la lyse des parasites qui aggrave les lésions. 1l est donc souhaitable de
proposer un examen ophtalmologique systématiquement avant fout traitement (Pelloux et
Faure, 2004).

Le contrdle post-thérapeutique tiendra compte de la disparition des symptémes et de la
normalisation des parameétres sanguins. En début de traitement, 1’éosinophilie augmente
souvent, due a une libération massive d’antigénes par destruction des larves, puis elle initie
une lente diminution qui peut prendre plusieurs mois, et ceci en absence de réinfestation. Le

sérodiagnostic reste positif pendant longtemps (Dei-Cas, 1996).
La guérison spontanée des symptdmes de larva migrans viscérale est parfois observée,

mais en cas d’atteinte oculaire les lésions anatomiques sont souvent irréparables, d’ou la

nécessité d’un diagnostic et d’un traitement précoces (Dei-Cas, 1996).

8) Frévcntion

Les difficultés du diagnostic, clinique ou biologique, ct du traitement de la toxocarose
mettent en lumiére I’importance de la prévention dans la lutte contre cette parasitose (Pelloux
et Faure, 2004).

Celle-ci est actuellement négligée et les réinfestations sont fréquentes (Hiribarren,

1998).

Les mesures prophylactiques sont a la fois individuelles et collectives (Pelloux et

Faure, 2004).
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Les mesures collectives doivent &tre adoptées par les municipalités :

- interdiction aux chiens de péndtrer dans les aires de jeu pour les enfants

- renouvellement complet du sable des parcs publics deux fois par an.

Bes mesures individuelles :

3

déparasitage systématique deux fois par an des chiens ainsi que des chats

déparasitage des femelles en début de gestation et traitement précoce des

1

chiots, dés 1’dge de 3 semaines, avant que les larves ne deviennent adultes
et cect tous les mois
- lavage des mains surtout aprés contact avec le sable ou la terre et nettoyage
des jouets ayant séjourné dans les bacs a sable
- prise en charge des comportements anormaux a type de géophagie chez les
enfants
- cloture des jardins potagers afin d’éviter intrusion des animaux de

compagnie et lavage des 1égumes avant consommation,

Enfin, Pinformation des propriétaires d’animaux sur le risque de santé publique est
important afin qu’ils se sentent plus rtesponsables lors de [’acquisition d’un animal
domestique, surtout en présence d’enfants dans le foyer (Hiribarren, 1998 ; Pelloux et Faure,

2004).
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5. PECHINOCOCCOSE
ALVEOL AIRE

L’échinococcose alvéolaire est une parasitose classiquement grave, rare en France ol
elle est essentiellement observée dans I’est et le Massif central. Elle est due au développement
intrahépatique de la larve du taenia Echinococcus multilocularis, originaire du grand nord,
d’ou il s’est progressivement propagé jusqu’en Europe (Bresson-Hadni ef al., 2005 ; Hanosset
et al., 2004),

Les hétes définitifs d’E. granulosus sont des carnivores tels que le renard, le chien et
le chat. De trés nombreuses espéces de rongeurs sont hdtes intermédiaires.

L’homme intervient comme hdte intermédiaire accidentel et impasse parasitaire

(Bresson-Hadni, 2005).
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1) | Jagent pathogénc

L échinococcose  alvéolaire est due a la Jarve multiloculaire d’un cestode,
E. multilocularis.

La partic antérieure de ce taenia, appelée scolex, est composée de quatre ventouses et
de deux rangées de crochets, lui permettant de se fixer solidement & la muqueuse intestinale
de "hote définitif.

Son corps, strobile mesure 1,2 a 4,5 mm et posséde en moyenne 4 & 6 segments
reproducteurs appelés proglottis. Ces segments possédent des organes sexuels males et
femelles qui débouchent au pore génital, situé sur la partie latérale du proglottis.

Les ceufs sont ovoides et contiennent une larve embryonnée hexacanthe, entourée de

différentes membranes. Ces ceufs peuvent survivre des mois voire des années dans

I’environnement, si les conditions sont favorables, ¢’est-a-dire une humidité relative de 85 a

95% et une température de 4 a 15°C. Dans des conditions naturelles, leur survie varie de 78

jours en été a 8 mois en hiver (Hanosset ef al., 2004).

CYCLE

Le taenia adulte d’E. multilocularis vit dans I’intestin de I’h6te définitif (renard, chien,

chat). I} émet des anneaux contenant des ceufs, ces anneaux sont alors expulsés dans le milieu
extérieur avec les féces des hotes définitifs.

Les ceufs peuvent alors étre dispersés sur des végétaux et &tre ingérés par des rongeurs
(hbtes intermédiaires). Lhomme peut également jouer le role d’héte intermédiaire, en effet il
peut se contaminer en ingérant des végétaux souillés par les déjections ou par contact avec un
hote définitif, en particulier le chien.

Dans le tube digestif des hétes intermédiaires, les oeufs libérent des embryons
hexacanthes qui gagnent le foie par le systéme porte ou ils vont poursuivre leur maturation
larvaire. Celle-ci se fait par phénomeéne de bourgeonnement externe avec envahissement
progressif du tissu hépatique.

Le cycle est bouclé forsque 1’hote définitif dévore ’héte intermédiaire infecté. Dans
I"intestin du carnivore, les larves d’E. multilocularis peuvent alors se développer en cestodes

adultes.
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L’homme est donc un hote intermédiaire accidentel, et dans ce cas 13, le cycle ne peut
pas étre bouclé et on se trouve alors dans une impasse parasitaire (figure n°2) (Bresson-Hadni
et al., 2005 ; Bronstein et Klotz, 2005).

Figure n°® 2 : Le cycle d’Echinococcus multilocularis
Source : Bresson-Hadni et al., EMC-Hépato-Gastroentérologie 2, 2005

A : Le taenia adulte vit dans Pintestin de I’hdte définitif (renard, chien, chat). Il émet des
anneaux contenant des ceufs qui sont expulsés dans le milieu extérieur avec les féces.

B : Les ceufs sont dispersés sur des végétaux et peuvent étre ingérés par des rongeurs ou par
I’homme.

C : Dans le tube digestif de I’hdte intermédiaire, les ceufs libérent I’embryon hexacanthe qui
gagne le foie.

D : Le cycle est bouclé lorsque 1’hdte définitif dévore un rongeur infecté.

Les fleches rouges indiquent les différents modes de contamination de I’homme.
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2) Réservoir

L’héte définitif est principalement le renard mais également le chien et le chat. Les
carnivores domestiques jouent un rdle important dans la contamination humaine, toutefois, le
chat semble moins réceptif que le chien (Hanosset ef al., 2004 ; Bronstein et Klotz, 2005).

Les hotes intermédiaires sont représentés par les rongeurs sauvages. De nombreuses
espéces ont 6té trouvées infestées, en particulier en Europe de I’Est.

En France, les campagnols constituent le réservoir du parasite mais cette espéce
réservoir mest présente que dans certaines régions et conditionne donc la répartition
géographique de la maladie humaine (Association Frangaise des Enseignants de Parasitologie,

1995 ; Bronstein et Klotz, 2005).

3) Fathologic chez Panima

Nous nous intéressons bien sir a la pathologie chez le chien, principal source de

contamination humaine et animal vivant dans ’entourage de 'homme.

L’atteinte hépatique, chez le chien, se manifeste sous la forme de lésions d’aspect
tumoral pouvant occuper une grande partie de la cavité abdominale. Macroscopiguement, la
ou les masses apparaissent de couleur jaune-blanchétre et présentent une surface irréguliere.
Le contenu des kystes est un mélange de liquide visqueux et de matériel nécrotique (Hanosset

et al., 2004).
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‘1") Transmission 3 Phomme

I’homme s’infecte accidentellement en ingérant les ceufs du parasite, Ceux-ci peuvent
rester infectants longtemps dans un milieu extérieur humide et froid. lls sont, en revanche,
sensibles 4 la chaleur et a ta dessiccation.

[ ’homme est un hote intermédiaire accidentel, impasse parasitaire du cycle.

1l se contamine :
- soit par I’ingestion de baies, fruits et végétaux sauvages comestibles :
myrtilles, fraises des bois, champignons, pissenlits...
- soit par contact avec le chien
- soit par manipulation des fourrures ou dépegage des renards

(Bresson-Hadni et al., 2005 ; Bronstein et Klotz, 2005).

5) Fa’chologic chez Phomme

Aprés éclosion-activation et passage de la barriére épithéliale, I’ceuf migre vers les
organes internes. L organe le plus fiéquemment atteint est le foie, mais d’autres localisations

existent : les reins, les poumons, le cerveau, la rate ou encore les os (Hanosset et al., 2004).

Les lésions consistent en des modifications de la surface du foie qui peuvent se

présenter sous deux aspects différents :

- une forme multinodulaire pseudométastatique : la surface du foie
est déformée par des formations nodulaires apparemment isolées les
unes des autres, dures, blanchitres, de 2 4 4 cm de diamétre. Le

nombre de nodules varie de 2 a 10.
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- une forme confluente, la plus fréquente, ot la surface hépatique est
le siegge d’un vaste placard blanc jaunatre, irrégulier, présentant

exceptionnellement des végétations kystiques.

L’évolution de la maladie se fait pendant plusieurs années, jusqu’a 10-15 ans aprés la
contamination durant lesquelles la lésion parasitaire progresse lentement, a la maniére d’un
cancer du foie, envahissant de proche en proche le parenchyme hépatique, les vaisseaux et les

voies biliaires (Bresson-Hadni ef ai., 2005).
Les signes révélateurs de la maladie sont hépatiques :

o L’hépatomégalie
Elle est parfois trés importante, d’allure pseudo-tumorale, dure et irrégulicre. Elle
devient progressivement considérable.
Sa découverte, associée 4 une conservation de I’état général, doit, en zone d’endémie,

faire évoquer le diagnostic.

o L’ictére
L’ictére est un symptome révélateur moins fréquent. Il est de type obstructif:
progressif, sans rémission, les urines sont foncées et les selles franchement décolorées.

11 peut parfois s’accompagner d’un prurit lié 4 la cholestase.

o Les douleuyrs abdominales
Les douleurs abdominales sont le mode de révélation dans 26% des cas. Il peut s’agir
de troubles dyspeptiques, d’une pesanteur de 1’hypocondre droit.
L’interrogatoire des patients révéle, dans 80% des cas, la notion de douleurs
abdominales chroniques dans les années précédant le diagnostic (Association Frangaise des

Enseignants de Parasitologie, 1995 ; Bresson-Hadni et /., 2005 ; Bronstein et Klotz, 2005).
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8) E_Pidémiologie

6-1) Répartition dans le Monde

L’échinococcose alvéolaire n’est observée que dans [I’hémisphére nord. Les
principales régions d’endémie chez 1’homme sont la plus grande part de la Russie, la Turquie
(région des Hauts-Plateaux), le Japon, I’Alaska, le nord-est du Canada et ’Europe Centrale.
(Bresson-Hadni ef al., 2005) Au début des années 90, la présence du parasite avait €te
rapportée en France, en Allemagne, en Autriche et en Suisse. Depuis lors, on a pu ajouter la
Belgique, le Danemark, le Lichtenstein, le Luxembourg, les Pays-Bas, la Pologne, la
Slovaquie et la Tchéquie, soit un total de douze pays européens. En 2002, I'ltalie et la
Hongrie en 2003, jusque 13 indemnes, sont venus allongés la liste des pays concernés

(Hanosset ef al., 2004).

Il existe également un foyer important en Chine (régions du Centre et du Nord-Ouest)

avee des taux de prévalence trés élevés, de IPordre de 5 4 15% (Bresson-Hadni et al., 2005).

Une augmentation trés importante de la population vulpine dans certaines régions, une
augmentation de la prévalence du portage du parasite parmi les renards dans les zones
d’endémie, la présence de renard infectés par E. multilocularis dans les grands centres
urbains, exposant les populations des villes, jusque la peu concernées par ce risque parasitaire,
sont susceptibles de modifier 1’épidémiologie dans le futur (Bresson-Hadni et a/., 2005). Nous
avons vu que nous assistons déja a un élargissement de la zone d’endémie européenne et des

cas urbains ont été rapportés (Piarroux ef al., 2000).

6-2) Répartition en | rance

En France, I’échinococcose alvéolaire est principalement observée en Franche-Comté,
en Lorraine, en Savoie et en Auvergne, avec une prévalence de 280 cas humains recensés

entre 1982 et 2002. (Bresson-Hadni ef al., 2005) (figure n° 3)
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Figure n°3 : Echinococcose alvéolaire, données épidémiologiques : localisation des 280 cas
humains diagnostiqués en France entre 1982 et 2002
Source : Bresson-Hadni ef al., EMC Hépato-Gastroentérologie 2, 2005

Depuis 1997, un registre ecuropéen des cas d’échinococcose alvéolaire
« BEurEchinoReg » a été créé avec le soutien de la Comission européenne. En France, le CHU
de Besangon, en collaboration avec les CHU de Nancy, Lyon et Clermont-Ferrand, et avec le
soutien, depuis 2003, de I'Institut national de veille sanitaire, a mis en place un réseau de

surveillance « FranceEchino ».

Cette surveillance a permis de faire un bilan des cas d’échinococcose alvéolaire
observés en France sur une période : 2001-2005.

Entre le 1% janvier 2001 et le 30 juin 2005, 66 cas ont été observés (45 certains et 21
probables). Parmi les cas, 52 patients, soit 79%, vivaient en zone d’endémie connue
(Lorraine : 26%, Franche-Comté : 23%, Rhone-Alpes : 12%, Auvergne : 11%, Champagne-
Ardenne : 8%). La Bourgogne, jusqu’a maintenant peu touchée comptait 6 cas, tous provenant

de Cdte d’or. Trois cas ont été recensés plus au sud, Lozere et Aveyron. Les derniers cas
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¢taient dispersés dans le reste du territoire et il est possible que ceux ci cotrespondent a des

contaminations fors de séjours effectués en zone d’endémie.

Un questionnaire épidémiologique a été renseigné dans 47 cas :
- 35% des patients exercaient une activité en relation avec
Iagriculture
- 20% avaient été en contact avec un renard
- 66% possédaient un chien
- 15% étaient chasseurs
- 87% avaient consommé des baies sauvages et 73% des

salades sauvages.

En France, I’incidence de ’échinococcose alvéolaire est relativement stable. Mais,
comme dans les autres pays d’Europe, un élargissement de la zone d’endémie est confirmé
avec le signalement de cas assez réguliers dans le Morvan, les Ardennes et le sud du Massif

Central (Bresson-Hadni er al., 2005 ; Piarroux ef al., 2000).

7) T raitement

La chirurgie a longtemps été considérée comme la seule alternative thérapeutique. Des
options, complémentaires ou distinctes, sont apparues au cours des vingt derniéres années : le
traitement médicamenteux et les gestes de radiologie interventionnelle. Ceci a permis

d’améliorer le pronostic des cette pathologie (Bresson-Hadni et al., 2605).

» Le traitement chirurgical

Celui-ci requiert au préalable un examen approfondi ; en fonction de la gravité plus ou
moins importante de la lésion, 1’acte chirurgical sera différent.
En cas de 1ésions localisées, I’hépatectomic partielle est le traitement de choix. Le

bilan d’opérabilité dépend du site des lésions, de I’existence de métastases et de I’état général

33



du patient. Etant donné le caractére invasif de la pathologie, une exérése la plus large possible
doit étre effectuée.

En cas de lésions non résécables ou d’atteintes hépatiques graves, une transplantation
hépatique peut étre envisagée.

Méme aprés un traitement radical, un traitement antiparasitaire est recommandé par

1’OMS pendant 2 ans.

> Le traitement médicamenteux

En cas d’inopérabilité ou de résection incompléte, un traitement antiparasitaire de
longue durée est recommandé.

Depuis une vingtaine d’années, deux molécules de la famille des benzimidazolés sont
utilisées dans le traitement de I’échinococcose alvéolaire : le mébendazole et I’albendazole.
Elles agissent, toutes les deux, sur le métabolisme glucidique du cestode.

Actueliement, seul I’albendazole a une autorisation de mise sur le marché en France

dans cette indication.

L albendazole ZENTEL® est administré per os a la dose de 10 a 15mg/kg/j en deux

prises au cours de repas riches en graisses, en traitement continu.

Le traitement médicamenteux permet d’améliorer la qualité et la durée de vie du
patient. Environ 50% des patients répondent au traitement, c’est-a-dire stabilisation ou
régression des lésions. Le taux de survie est estimeé entre 53 et 80% a 15 ans.

Un traitement d’au moins 10 ans est recommandé (Hanosset ef al., 2004 ; Bresson-

Hadni et al., 2005 ; Bronstein et Klotz, 2005).

» La radiologie interventionnelle

Le recours & cette technique est aujourd’hui un complément précieux du traitement
benzimidazolé pour le traitement palliatif de I’échinococcose alvéolaire. Ces drainages
percutanés peuvent permettre de stabiliser la situation, voire, dans certains cas, d’aborder une

transplantation hépatique dans d’assez bonnes conditions (Bresson-Hadni et al., 2005).
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8) Prévention

La prévention de I’échinococcose alvéolaire est difficile, ¢tant donné le cycle du
parasite, qui se déroule majoritaitement dans la nature. Toutefois, un certain nombre de

mesures peuvent étre mises en place afin de diminuer son incidence.

Chez les catnivores domestiques, une vermifugation mensueclle 4 I’aide de praziquantel

prévient tout risque de contamination de ’homme.

L’infection humaine par E. multilocularis se produit suite & Pingestion accidentelle
d’ceufs. Il est & noter que la cuisson des aliments potenticllement contaminés détruit les ceufs
en 10 minutes a 60°C, 5§ minutes & 70°C et 1 minute & 100°C. En revanche, la congélation est
sans effet. Le simple lavage, I’ajout de vinaigre ou d’une goutte d’eau de Javel sont également

inefficaces sur les ceuls,

La prévention au plan individuel passe donc par des précautions dans les contacts avec
les carnivores, hotes définitifs, et par des mesures habituelles d’hygiéne comme le lavage des
mains avant le repas (Hanosset et al., 2004 ; Bresson-Hadni et a/., 2005).

Tl est déconseillé de consommer des fruits sauvages crus comme les fraises ou les
myrtilles en zone d’endémie, mais également les fruits tombés dans les vergers et les salades

s5auvages.
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+- 1 FCHINOCOCCOSE
HYDATIOUE

I.’échinococcose hydatique ou hydatidose est une affection parasitaire provoquée par
le développement chez [’homme et certains animaux de la forme larvaire d’un taenia de petite
taille : Echinococcus granulosus, vivant a 1’état adulte dans le tube digestif de certains
carnivores, principalement le chien.

Les hydatidoses humaine et animale sont connues depuis 1’Antiquité, mais
’échinococcose hydatique ne fut différenciée de 1’échinococcose alvéolaire qu’en 1955
(Association Frangaise des Enseignants de Parasitologie, 1995).

L’hydatidose était en cours de disparition, mais depuis une ou deux décennies, elle
réapparait et les cas importés sont assez nombreux. En Europe, ¢’est parfois un probl¢me de

santé publique : Péninsule ibérique, Sardaigne, Europe méditerranéenne (Rousset, 1995).
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i) | Jagent pathogénc

E. granulosus est un cestode de petite taille : 3 4 6 mm.

Tl existe trois principales sous-espéces d’H. granulosus en fonction des couples hote
définitiffhote intermédiaire. La sous-espéce E. granulosus gramidlosus est la seule présente en
France, clle est cosmopolite et teés fréquente chez I’homme. Le couple est le chien/mouton ou
les canidés sauvages/herbivores.

Le scolex de ce cestode posséde 4 ventouses et une double couronne de crochets. Son
corps est constitué de trois anneaux, dont le dernier : ’anncau ovigére, contient quelques
centaines d’ceufs.

Les ceufs mesurent 35 & 45 um et sont légérement ovalaires. Ils sont résistants dans le
milicu extérieur, ils peuvent survive de quelques semaines & quelques mois selon les
conditions climatiques (Association Frangaise des Enseignants de Parasitologie, 1993 ;

Bronstein et Klotz, 2005).

CYCLE

Les adultes vivent dans Dintestin gréle du chien, fixés au niveau des villosités
intestinales. Leur reproduction se fait par autofécondation (dans le méme anneau) ou plus
rarement par fécondation croisée entre deux ténias différents. L anneau ovigére se détache
tous les 7 & 12 jours et passe dans le milieu extérieur avec les matieres fécales. Au passage,
certains anneaux se rompent et libérent les ceufs 4 la marge de I’anus du chien, provoquant un
prurit anal. Le chien se léche et récupere ainsi de nombreux ceufs au niveau des papilles

linguales et de la cavité buccale, puis, par 1échage, les disperse sur son pelage.

L’héte intermédiaire se contamine en ingérant les ceufs éliminés par le chien, se

trouvant sur le sol, les végétaux et sur le pelage du chien.
L’ceuf libére dans Ie tube digestif de I’hote un embryon hexacanthe, qui passe dans la

circulation portale et gagne le foie, ol il est le plus souvent arrété au niveau d’un capillaire.

]’ embryon peut également se localiser dans n’importe quel autre organe, dont le poumon, la
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cavité péritonéale, le rein, la rate, [orbite, la volite cranienne, la vésicule biliaire, le coeur, les
muscles squelettiques, les os, les organes géniaux...

Il se forme alors une larve ou hydatide, sidge d’une polyembryonnie active. La
formation de ’hydatide dure plusieurs semaines & plusicurs mois, elle augmente de volume
lentement et ses dimensions gagnent 1 & 2 cm par an, pour atteindre 2 4 3 cm chez les hotes

intermédiaires et davantage chez 'homume, 10 a 15 em et plus.

Au terme de son développement, le kyste hydatique est constitué par, de Pextérieur
vers ’intérieur :

- I’adventice ou membrane périkystique : formation n’appartenant pas a
I’hydatide

- la cuticule : paroi de 0,5 4 1 mm d’épaisseur jouant un role de filtre, elle
laisse passer eau et électrolytes, des petites molécules de protéines et de
glucides du plasma de I’hote et certains lipides

- la membrane proligére : elle tapisse la face interne de la cuticule. Elle a
un quadruple role : assurer la croissance de la larve, sécréter le liquide
hydatique, générer les strates de la cuticule périphérique et assurer la
reproduction asexuée par polyembryonnie en bourgeonnant des protoscolex
(futurs ténias adultes)

- le liquide hydatique : il remplit et maintient sous tension I’hydatide.

- le sable hydatique: il est composé de protoscolex détachés de la
membrane proligére, de vésicules filles, de crochets chitineux provenant de

scolex dégénérés et détruits.

Le kyste hydatique peut étre :
< Fertile : contenant plusieurs milliers de scolex
% Stérile : sans vésicules proligéres, ni vésicules filles

L/

< Acéphale : avec des vésicules, mais sans scolex ni vésicules filles.

La poursuite du cycle nécessite I'ingestion des protoscolex par I'hote définitif, le chien.
Elle se réalise 2 Poccasion du décés accidentel dans la nature ou de 1’abattage sans contréle
vétérinaire de D’animal infesté (herbivore). Les viscéres parasités, impropres & la

consommation sont donnés aux chiens ou laissés par négligence a leur portée.
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L homme constitue dans ce cycle une impasse et ne représente qu’un héte intermédiaire
accidentel.

Chaque protoscolex ingéré peut donner naissance a un ténia qui deviendra adulte en

six semaines environ (Association Frangaise des Enseignants de Parasitologie, 1995 ; Bezzari

et al., 1999 ; Bronstein et Klotz, 2005),

2) Réservoir

Selon les sous-especes d’F. gramilosus, les réservoirs ne seront par les mémes.
Pour £. granulosus granulosus, sous-espece qui nous intéresse car présente en France, les
hotes définitifs seront représentés par les canidés sauvages et domestiques ; comme le chien,
le loup et le renard (Bezzari ef al., 1999 ; Bronstein et Klotz, 2005).

Tous les animaux herbivores et omnivores peuvent étre des hotes intermédiaires et
héberger des kystes hydatiques, mais le phénoméne est surtout observé chez le mouton.

L’homme est un hote intermédiaire accidentel (Bezzari et al., 1999).

3) Pathologie chez Panima

Le chien se contamine en dévorant [’héte intermédiaire ou en dévorant les viscéres
porteurs de kystes. C’est le cas en milieu rural dans les régions d’élevage ol les troupeaux
sont trés parasités et ol existent encore dans les villages des abattoirs locaux : les viscéres des
bétes sont laissés aux chiens. C’est le cas aussi dans les pAturages & moutons ol les bétes
mortes parasitées sont enterrées succinctement et les cadavres déterrés sont dévorés par les
chiens.

Chez le chien, les scolex invaginés ingérés avec la larve hydatique vont se dévaginer

en 6 a 12 heures sous ’action de ’acidité gastrique et de la bile.
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Gréce a leurs réserves énergétiques en glycogéne, les scolex gagneront les villosités de
la muqueuse de I’intestin gréle en 1 ou 3 jours et s’y fixeront pour devenir des ténias adultes

matures en 1 4 2 mois (Bronstein et Klotz, 2005).

Le plus souvent, on n’observe aucun symptdme chez 1’animal : le prurit anal induit

par la sortie des anneaux est parfois la seule manifestation observée.

4) Transmission a Phomme

L homme, hote intermédiaire accidentel, se contamine par ingestion d’ceufs ou

d ‘embryophores disséminés dans ’environnement, en région d’élevage des moutons.

Cette transmission se fait :

- soit par infectation directe, au contact du chien infecté (caresses, léchage
par le chien). On a vu que la présence d’ceufs au niveau de la marge anale
du chien provoquait un prurit, entrainant un réflexe de léchage chez le
chien et done la dissémination d’ceufs sur la langue et le pelage de I"animal.
Il semble que ce soit le mode de contamination le plus courant, en
particulier chez Uenfant ou dans le cadre de professions exposées

(vétérinaires, bergers) ;

- soit par infectation indirecte, par ingestion de fruits et Iégumes crus,
souillés par les déjections des chiens et insuffisamment lavés
(Association Francaise des Enseignants de Parasitologie, 1995 ; Bezzari et
al., 1999 ; Bronstein et Klotz, 2005).
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5) Pathologie chez Phomme

La phase inmitiale de I'infection est toujours asymptomatique et peut persister pendant
plusieurs années. Les manifestations cliniques sont ensuite fonction de la localisation et de la
taille des kystes. Les petits kystes et les kystes calcifiés peuvent rester asymptomatique

indéfiniment.

Les signes cliniques sont secondaires :
- al’existence d’un syndrome de masse dans I’organe atteint ;
- alobstruction du flux sanguin ou lymphatique ;
- ou a une complication telle une rupture du kyste avec surinfection

secondaire.

L’évolution particulié¢rement latente de 1’échinococcose hydatique pendant de longues
années fait que le diagnostic positif n’est détecté, dans la majorité des cas, qu’a I’occasion
d’un examen systématique ou d’une complication. Cinquante pour cent des cas détectés sont
asymptomatiques. La plupart des infections sont acquises pendant l’enfance et ne se
manifestent cliniquement qu’a ’dge adulte. Une période de latence de 50 ans est possible.

L’4ge moyen de découverte est 36 ans (Bezzari ef al., 1999 ; Bronstein et Klotz, 2005).

Les kystes hydatiques peuvent se localiser dans toutes les parties de [’organisme. Le
foie est atteint deux fois sur trois, les poumons une fois sur quatre. Les atteintes cérébrales,
musculaires, rénales, osseuses, cardiaques et panc:féatiques sont plus rares.

85 a 90% des patients ont un organe atteint ; 70% ont un seul kyste (Bronstein et Klotz,
2005).

> Hydatidose hépatique

C’est la localisation la plus fréquente avec une latence clinique trés longue, 10 4 15
ans.

Lorsque la taille du kyste est inférieure a 10 cm de diamétre, il n’y a pas de symptoéime.
Dans le cas contraire, on observe une hépatomégalie bien tolérée, lisse, indolore et sans signes

fonctionnels d’accompagnement.
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Les manifestations cliniques peuvent étre secondaires a des complications :

- lors de la compression des voies biliaires, des vaisseaux portes ou

hépatiques ou de la veine cave inférieure a I’origine d’une cholestase, d’une
hypertension portale, d’une thrombose porte ;

- lors de la rupture du kyste (50% des complications) dans les voies biliaires,

entrainant une obstruction avec ictére, angiocholite, pancréatite. Les
antigénes du kyste quittent alors le kyste et rejoignent la circulation
provoquant une réaction allergique allant d’une simple urticaire au choc
anaphylactique ;

- lors d’une infection du kyste fissuré ou rompu, évoluant alors comme un

abcés du foie (Association Frangaise des Enseignants de Parasitologie,

1995 : Bronstein et Klotz, 2005 ; Bernard ef al., 2006).

» Hyvdatidese pulmonaire

La latence clinique est habituellement moins longue que dans I’hydatidose hépatique.

Les signes observés sont variables : toux chronique, dyspnée, douleur thoracique, pleurésie.

Les complications sont les mémes que pour le foie :
- compression d’une bronche

- fissuration ou rupture du kyste dans une bronche provoquant la vomique

hydatique : le patient rejette par la bouche et les narines une importante
quantité de liquide au gotit salé renfermant des vésicules proligeres.

- infection provoquée par la fissuration ou la rupture du kyste et pouvant
entrainer un abeds du poumon (Association Frangaise des Enseignants de

Parasitologie, 1995 ; Bezzari et al., 1999 ; Bronstein et Klotz, 2005).

> Autres localisations

La fréquence de P’hydatidose_osseuse est estimée entre 1 et 6%. La colonne

vertébrale, le pelvis et les os longs sont les plus souvent atteints.
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[’atteinte est généralement asymptomatique sauf en cas de fracture (le kyste
mange ’os). L’évolution de la maladie se fait par extension constante des 1ésions, [’hydatide
se développe de mani¢re anarchique et envahissante, entrainant des {fractures pathologiques.

La surinfection est fréquente surtout en fin d’évolution.

C’est une localisation au pronostic défavorable (Association Frangaise des

Enseignants de Parasitologie, 1995 ; Bronstein et Klotz, 2005).

L’hydatidose cérébrale a une fréquence faible (1 a 2%). Lors de celle-ci, on peut

observer des crises d’épilepsie ou une hypertension intracranienne (Bronstein et Klotz, 2005).

L’hydatidose cardiaque est une affection rare (0,02 a 2%) d’évolution lente.

Selon 'emplacement du kyste, celui-ci peut se rompre dans les cavités cardiaques et
provoquer une dissémination catastrophique ou se rompre dans le péricarde et étre a I’origine
d’une tamponnade (compression aigué du cceur par un épanchement péricardique abondant).

Des décés par choc anaphylactique ou par hypertension artérielle pulmonaire ont été

décrits (Bronstein et Klotz, 2005).

L’hydatidose rénale est exceptionnelle et se manifeste cliniquement par des douleurs

évoquant une pyélonéphrite ou une angiocholite (Bezzari ef al., 1999).

8) Epiclémiologic

1l existe 2 types de cycle d’hydatidose :

- le cycle sauvage :

HD : carnivores sauvages (loup, chacal)

HI : herbivores sauvages (cervidés, gazelles)
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- le cyele domestique :

HD : chien

HI : mouton, beeuf, cheval
La répartition géographique de 1’échinococcose hydatique refléte la distribution des

zones d’élevages des troupeaux d’herbivores et en particulier de moutons (Bronstein et Klotz,

2005).

6~-1) Répartition dans le Monde

Cette infection parasitaire sévit de fagon endémique dans de nombreux pays du bassin
méditerranéen, surtout au Maroc, en Algérie, en Tunisie, en Italie, en Gréce, en Turquie, ainsi
qu’en Océanie et en Amérique du Sud (Uruguay, Argentine), au Proche et Moyen Orient,

Ces régions ont en commun un certain nombre de facteurs qui peuvent expliquer la fréquence
de cette maladie : I’¢levage des moutons de type extensif (c’est-a-dire semi-nomadisme ou
transhumance des troupeaux), le nombre de chiens errants et I’humidité propice pour
Ientretien des embryophores dans le milieu extérieur, facteurs auxquels s’ajoutent parfois les
régles d’hygiéne insuffisantes (Association Frangaise des Enseignants de Parasitologie, 1995 ;

Bezzari et al., 1999).

Assez curieusement, I’hydatidose est trés rare en Afrique de 1’Ouest et en Afrique
Centrale. Si elle existe en Asie Centrale et en Chine du Nord, clle ne se rencontre
qu’exceptionnellement et trés sporadiquement en Asie du Sud-Est (Association Francaise des

Enseignants de Parasitologie, 1995 ; Rousset, 1995).

6-2) Répartition en [rance

On retrouve en France un grand nombre de cas importés, en provenance des foyers
tres actifs du bassin méditerranéen (Maghreb, Espagne, Italie...), mais il ne faut pas négliger

les risques de contamination autochtone.
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Les foyers traditionnels de Normandie et de Champagne sont pratiquement éteints et
celui du Sud-Ouest est en {orte régression ; par contre les foyers du Sud- Hst (Bouches-du-
Rhone, Provence, Landes, Corse) demeurent tres actifs (Association Irancaise des

Enseignants de Parasitologie, 1995 ; Bernard ef al. 2006).

7) T raitement

Le traitement du kyste hydatique est longtemps resté purement chirurgical.
L’apparition de possibilités thérapeutiques médicamenteuses amene une ere nouvelle dans la

prise en charge de cette affection (Bronstein et Klotz, 2005).

> le traitement chirurgical

Pour les patients qui peuvent le tolérer, et dans le cas ou le kyste est facilement
accessible, le traitement chirurgical est le traitement de choix, cela permet une guérison dans
90% des cas.

Les contre-indications sont le mauvais etat général, un état avance, la grossesse,
I’existence d’une mudtikystose ou de kystes dfacces difficile, enfin les kystes calcifiés ou
morts.

Avant toute intervention, une précaution est fondamentale ; ¢’est la stérilisation du
contenu du kyste avant son ouverture par du sérum salé hypertoniqgue, ou mieux par de ’eau

oxygénée ou du cétrimide (Nozais ef al., 1996 ; Bronstein et Klotz, 2005).

> le traitement percutané

La technique ponction-aspiration-injection-réaspiration (PAIR) consiste en :
- une ponction du kyste et une mise en place d’un cathéter pour une
aspiration puis efficace

- une aspiration du liquide hydatique
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- une injection d’un produit scolicide (chlorure de sodium hypertonique)
laissée en place pendant 20 min

- une réaspiration de toute la solution scolicide.

Toutes les mesures pour prévenir un choc anaphylactique doivent &tre prises. Une

surveillance hospitalidre est nécessaire apres la PAIR (Bronstein et Klotz, 2005).

% Le traitement médicamenteux

On utilise les dérivés Dbenzimidazolés: le mébendazole (VERMOX®) et

’albendazole (ZENTEL®). Actuellement, seul I’albendazole a une autorisation de mise sur
le marche en France.

L’action de 1’albendazole sur les parasites extra-intestinaux nécessite de fortes doses
administrées de maniére prolongée en raison d’une mauvaise biodisponibilité. On
recommande une administration & une posologie de 10 & 12 mg/kg/j pendant 3 a 6 mois par
cure de 28 jours, entrecoupée de 14 jours, afin de lmiter sa toxicité. Deux tiers des patients
présentent un effet secondaire : hypertransaminasénie, neutropénie, alopécie nécessitant un
arrét du traitement une fois sur trois.

On obtient dans 60 a 80% des cas un flétrissement du parasite et une diminution
notable de la taille des kystes. Mais, selon la localisation du kyste hydatique, la réponse au
traitement est plus ou moins bonne. En cas d’alteinte osseuse, le traitement par
benzimidazolds est décevant, seuls les petits kystes inférieurs & 8 cm et les kystes récents ont
de meilleures chances d’étre sensibles. Par contre, les kystes cérébraux sont plus sensibles au

traitement. (Nozais et al., 1996 ; Bronstein et Klotz, 2005).
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8) Prévention

En France, ’hydatidose reconnait presque exclusivement un cycle mouton/chien avec

un hdte accidentel, ’homme. La lutte doit donc étre menée a trois niveaux.

> le mouton

Il faut insister sur ia nécessité du contrdle vétérinaire des bétes abattues, la saisie et la
destruction des viscéres parasités et sur ’information des ruraux sur P’abattage non contrdlé
pour consommation familiale. Il faut favoriser ’abattage des animaux jeunes chez lesquels les
kystes ne sont pas encore infectants. Les paturages doivent étre clbtureés,

Un vaccin (Vaccin EG95®) contenant un antigéne recombinant de 1’oncosphcre
parasitaire a été testé chez I’animal avec des résultats encourageants (protection estimée &
95%) (Association Frangaise des Enseignants de Parasitologie, 1995 ; Bronstein et Klotz,
2005 ; Bernard et al. 2006 ).

> le chien
Il faut interdire aux chiens ["accés aux abattoirs et les traiter réguliérement par des

antiparasitaires ; le praziquantel (DRONCIT®) est trés efficace et bien foléré.

» P’homme
I s’agit essentiellement d’une action d’information et d’éducation sanitaire, insistant
sur les modes de contamination et les mesures d’hygiene individuelles :

- éviter la promiscuité avec les chiens susceptibles d’&tre parasités (surtout
pour les enfants), ne pas accepter le léchage et éviter de caresser 1’animal
en zone de forte transmission ;

- garder les chiens éloignés des lieux de préparation ou de conditionnement
des aliments et des jardins potagers ;

- se laver soigneusement les mains apres avoir touché un chien et laver
également les fruits ou légumes consommes crus ;

- il semble souhaitable, en zone d’endémie, de pratiquer, chez les populations
a risque (bergers, éleveurs, ruraux...) un dépistage séro-immunologique
systématique (Association Frangaise des Enseignants de Parasitologie,

1995 ; Bronstein et Klotz, 2005).
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5-CONSENLS A DOTICINE
AU SUJET DEFSZOONOSES
ASSOCIFFES AUX
DFEJECTIONS ANIMALES

Les mesures de prévention s’appliquent tout particuli¢rement aux familles ayant des
enfants en bas age qui ont le risque le plus important de s’infecter en portant leurs doigts ou

des objets souillés 4 la bouche.

Ces conseils s’ajoutent a ceux précédemment vus au cours de [’étude des quatre

pathologies.
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On ne doit pas nowrir un chien avec des abats frais d’herbivores d’origine inconnue et

il faut éviter de caresser tout chien inconnu, afin de prévenir ’hydatidose.

Il est important d’éduquer le chien et le chat & faire leurs besoins dans un endroit

approprié, ol les enfants ne risquent pas d’accéder facitement.

On changera la litiere du chat au minimum une fois par jour et on recommandera , en

particulier pour les femmes enceintes, le port de gants lors du changement de la liticre.

Tl convient aussi de ne pas baigner les enfants dans la baignoire familiale juste aprés
avoir lavé le chien ou le chat. Il semble plus appropri¢ de disposer d’une bassine réservée a

cet usage, si cela est possible.

L’accés des chiens et des chats aux bacs & sable doit &tre interdit (mesure inapplicable
aux chiens et chats errants). Afin de prévenir le risque d’infection, on peut suggérer des bacs &
sable protégés par un couvercle en plastique lorsqu’il n’est pas utilis¢ par les enfants.

Dans le cas contraire, les déjections animales doivent étre récoltées et éliminées
plusieurs fois par semaine afin d’éviter le risque de développement des @ufs embryonnés.

Lorsque les enfants jouent dans le sable, il faut veiller 4 ce qu’ils n’ingerent pas de

terre, sable ou autre corps étranger pouvant étre souillés par les déjections animales,

Recommandations pour la vermifugation polyvalente et compléte des chiens

Chiots : toutes les 2 semaines jusqu’a 3 mois puis une fois par mois de 3 4 6 mois, ensuite 4

fois par an.
Adultes : traitement régulier en tenant compte de I’exposition au parasite.
Pour les chiens ayant une activité extérieure réguliére : au minimum 4 fois/an

Pour les chiens de ville : 2 & 4 fois/an.

Chiennes : traitement avant 1’accouplement, a la mise bas et & la 2™ et 4™ semaine aprés la

ntaissance.
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Chien ou chiot nouveau au foyer : dés I’acquisition et & la 2" semaine puis suivre le

schéma général. (Caron-Husinger ef al., 2001)

Pendant les trois jours qui suivent le traitement et quel que soit le principe actif utilise,
la récupération et la destruction des selles de I’animal sont recommandées afin d’éviter une

contamination massive du milieu extérieur (les ténicides n’ont pas d’cffet ovicide).

De nombreux médicaments peuvent étre utilisés pour la vermifugation d’un animal. Le
choix de P’antihelminthique prend en compte différents critéres :
- propres a animal : espéce, race, ge et état physiologique, mode de vie
- propres au parasite : sensibilité, stade pathogéne, polyparasitisme
- propres & Pantihelminthique : spectre, action vermicide/vermifuge.
Quelques associations de molécules vont nous intéresser, car actives sur les parasites
Studiés. Seules deux vont agir, 4 la fois, sur les Nématodes (Toxocara) et sur les
échinocoques :
- fébantel + pyrantel + praziquantel (DRONTAL P®) présentée sous
forme de comprimés.
- Milbémycine oxime + praziquantel (MILBEMAX®) présentée sous

forme de comprimés également. (www.vet-alfort.fr, 2007)
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CHAPITRE 11 :
TRANSMISES
PAR L’URINE



Ce chapitre aborde la leptospirose, principale zoonose & transmission urinaire.

-LALTPTOSPIROSE

La Jeptospirose est une zoonose, due & une bactérie appelée Leprospira, qui n’est plus
3 déclaration obligatoire depuis 1987.

(’est une maladie de répartition mondiale, particulicrement endémique dans les
départements d’outre mer (www.cnrs. fr, juillet 2005).

Cette maladie infectieuse, due & divers leptospires, peut infecter ’homme et de
nombreuses espéces animales. Le chien, particuliérement sensible, peut étre infecté. Mais, il

est assez rarement incriminé dans la contamination humaine (Ganiére et al., 2001).
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1) ] ’agent Pathogénc

L’agent pathogéne est une bactérie du genre Leptospira. Elle appattient avec les
genres Treponema ct Borrelia, a la famille des Spirochaetaceae.

Les leptospires sont des bactéries hélicoides, flexibles et fines de 6 4 20 pm de long et
d’environ 0,1pm de diameétre. Les extrémités ont une forme en crochets.

Ce sont des bactéries GRAM négatif anaérobies.

Munies d’un appareil locomoteur central, I’axostyle, les leptospires ont une mobilité

en hélice, en vrille et en ressort (Fauchere et Avril, 2002).

Cette bactérie, dont le réservoir animal est trés diversifié, résiste plusieurs mois dans le

milien extérieur humide.

1l existe 2 espéces de Spirochetes :
- Leptospira interrogans : pathogéne pour I’homme et I’animal
- Leptospira biflexa : exceptionnellement pathogene, saprophyte libre en eaux

profondes (www.cnrs.ft, juillet 2005).

Il existe aujourd’hui 20 sérogroupes de L. interrogans, caractérisés par leurs
propriétés antigéniques et subdivisés en plus de 200 sérovars. Les sérogroupes les plus
rencontrés en France sont : icterohaemorrhagiae, grippotyphosa, australis, sejroé, canicola,
pomona et ballum (Fauchere et Avril, 2002).

Tous ces sérogroupes sont potentiellement pathogénes pour "homme.

Cette bactérie est détruite par la chaleur, la lumiére, 1’eau salée et les antiseptiques
usuels.
Par contre, elle résiste plusieurs années en milieu extérieur, en zone ombragée et

humide, & pH neutre ou légérement alcalin (www.cnrs.fr, juillet 2005).
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2) Réservoir

Les leptospires sont trés répandus dans la nature (Toma, 2004).

Les mammiferes sont les hotes habituels de cette bactérie. Les rongeurs constituent en
France et dans la majorité des pays du monde le résexvoir principal, bien que de nombreux
autres animaux, domestiques et sauvages, puissent étre impliqués comme le chien, les bovins,

le pore, le sanglier, le hérisson, les musaraigne (www.sante.gouy. fr, 2005)...

Les rongeurs aquatiques jouent un réle important dans la contamination des eaux : 30
4 50% des ragondins, des rats surmulots ou des rats musqués sont sérologiquentent positifs et
jouent donc un réle amplificateur de Dinfection. Prés de 40% des rats surmulots sont
excréteurs mais moins de 10% des ragondins le sont. L’importance épidémiologique des
différentes espéces dépend done des caractéres démographiques (www.afssa.fr, 2005).

L’homme est un hdte accidentel (www.sante.gouv.fr, 2005).

Les leptospites sont hébergés par les espéces infectées; ils proliférent dans leurs
tubules rénaux et sont excrétés en grande quantité dans les urines. Dilués dans Peau, les
boues, les sols humides, les leptospires y vivent parfaitement si les conditions leur sont
favorables (température, pH). Les eaux polludes constituent un important véhicule faisant des

leptospiroses des « maladies hydriques » (Toma, 2004).
Deux groupes d’espices jouent un role prédominant dans cette maladie :

- les animaux sauvages (rongeurs, chacals, mangoustes, marsupiaux,
hérissons...) constituent les espéces réceptrices. I animal devient, sans développer de signes
cliniques, porteur rénal et excréteur urinaire chronique de leptospires (& vie) (Godard, 2002).

- I’homme et les animaux domestiques, dont le chien, sont considérés comme
des espéces sensibles, clest-a-dire développant une septicémie au cours de laquelle la

leptospiturie va se limiter & la période d’expression clinique.

Les animaux domestiques peuvent servir de relais entre homme et les especes

sauvages (Godard, 2002).
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Méme si le chien, espéce domestigque la plus sensible, développe la maladie, il semble
peu impliqué dans la transmission 4 ’homme (1’acidité naturelle de ses urines est défavorable

a la survie des leptospires).

Une attention particuliére doit étre portée aux nouveaux animaux de compagnie (les
NAC, comme les rats, souris, cobayes...), source potentielle de contamination humaine, qui
sont commercialisés en animalerie sans contrdle spéeifique de celte infection

(www.sante.gouv.ft, 2005).

%) Chez banimal

3-1) (_ontamination

Les animaux s’infectent auprés de leurs congénéres, avec Leptospira canicola ou
Leptospira icterohaemorrhagiae, ou par le milieu souillé par les urines des rongeurs qui

excrétent des leptospires (Toma et Fabiani, 1983).

La peau ou les muqueuses sont la porte d’entrée des leptospires.

L’inhalation ou l’ingestion de gouttelettes de liquide contaminé constitue une porte
d’entrée muqueuse.

La pénétration par voie cutanée peut se faire par une plaie ou simplement au travers

d’une peau fragilisée par une immersion prolongée en eau infectée (Godard, 2002).

De plus, chez le pore et les ovins, une transmission sexuelle est possible.
La contamination néonatale voire congénitale a été décrite chez les rongeurs et les

animaux de production.
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%.2) Fatho]ogie

Aprés pénétration cutanéo-muqueuse dans Iorganisme, les leptospires se multiplient
activement dans le sang et gagnent tous les organes (foie, tractus génital, ceil...) et plus

particuliérement les reins (André-Fontaine, 2004).

L’ infection canine se manifeste sous 2 formes différentes.

Elle peut provoquer une gastro-entérite hémorragique, grave et souvent mottelle. Le
chien a de la fidvre, il est abattu, ne mange plus et vomit.

La leptospirose peut aussi engendrer une néphrite chronique, cliniquement inapparente
pendant des mois. On patle de crise d’urée : le chien vomit, boit et urine beaucoup, excrétant
ainsi des leptospires. Puis, il cesse petit & petit d’uriner. Le pronostic est, 14 aussi, grave

(Toma et Fabiani, 1983).

4') Transmission a Phomme

La contamination se fait soit directement par exposition a 1’urine, au sang ou au tissu
d’animaux infectés, soit indirectement dans ’eau souillée par ces mémes urines (rivictes,
étangs, boues, marécages, tiziéres, égouts...). L’eau est un excellent vecteur de transmission
de Dinfection ; les leptospires peuvent survivre des mois dans des milieux aqueux pour peu
que le pH soit neutre ou légérement alcalin et que ’environnement soit protégé du soleil.

Les milieux humides et obscurs, peu aérés (mines, égouts...) constituent un

environnement favorable & la survie des ces bactéries.

Les leptospires peuvent pénétrer 4 travers des muqueuses intactes (oculaire, buccale,
nasale, pulmonaire...) et la peau lésée, méme de fagon infime. La baignade, la péche, les
loisirs nautiques mais aussi les activités de jardinage, de nettoyage de cave sont des

circonstances propices 2 la transmission (www.sante.gouv.fr., 2005).
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Le chien, dont la langue est souillée par les leptospires recueillis par le 1échage de ses
muqueuses génitales ou de celles d’autres chiens, peut contaminer I’homme par ses coups de
langue au niveau des muqueuses (digestive, nasale, conjonctivale) ou d’cxcoriations, de

plaies (figure n°4).

Figure n°4 : Représentation schématique de la transmission des leptospires
Source : Toma, 2004
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5) Fatho]ogjc chez Phomme

I expression clinique de la leptospirose humaine est extrémement polymorphe et
semble résulter de plusieurs facteurs : la densité de I'inoculum, la virulence du sérovar, la

réceptivité de I’hdte et la précocité du traitement (Godard, 2002).
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La maladie, aprés une période d’incubation d’une dizaine de jours (5 & 20 jours), est

d’apparition brutale (www.sante.gouv.fr, 2005). Elle est marquée par des symptémes allant de

Ja simple fidgvre (39-40°C) avec céphalées et myalgies & I’hépatonéphrite grave avec

syndrome neurologique (Fauchere et Avril, 2002).
Cette maladie évolue en 2 temps :
o une phase initiale ou septicémique se manifestant par un syndrome
pseudo-grippal pendant 4 & 5 jours. Au terme de ces quelques jours, soit tout rentre dans
’ordre, soit apparaissent les formes graves, consécutives 4 la colonisation hépatique et rénale

ou méningée ou pulmonaire par I’agent pathogene, c’est

¢ la phase d’¢état

Celle-ci associe au syndrome infectieux, des atteintes viscérales :

- hépatiques : I'ictére apparait vers le 5éme jour de I’évolution clinique et traduit

une atteinte fonctionnelle importante parfois létale des hépatocytes.
- rénales : de la simple perturbation fonctionnelle biologique & I'insuffisance
rénale aigué grave, s’accompagnant d’albuminurie et d’'une augmentation. de

PPurémie, atteignant 3g/L et plus.

- hémorragiques : épistaxis, hémorragie digestive, purpura peuvent &tre

observes.

- pulmonaires : toux s¢che, hémoptysie, dyspnée.

- cardiaques : troubles du rythme, insuffisance cardiaque gauche, hypotension

artérielle, choc cardiogénique sont plus rarement observes.

- neurologiques : syndrome méningé, confusion mentale, hallucinations.

- musculaires : myalgies, thabdomyolyse.
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- oculaires : épanchement conjonctivale (Godard, 2002; Toma, 2004,

www.cnrs.fr, 2005).

Il est habituel de décrire 2 formes cliniques :
- la forme anictérique, la plus fréquente (80% des cas)
- la forme ictérique, appelée syndrome de Weil, compliquée d’une atteinte

multiviscérale pouvant mettre en jeu le pronostic vital (Godard, 2002).

Certaines infections leptospirosiques passent inapergues.

Dans les formes graves, le pronostic dépend largement de la rapidité du diagnostic et
de Pinstauration du traitement, avant P’installation de I’insuffisance rénale et des lésions
hépatiques importantes génératrices de I’ictere.

La leptospirose reste malgré tout une maladie grave dont la 1étalité minimale est de 2%

des cas hospitalisés. En revanche, la guérison, aprés parfois plusieurs mois de convalescence,

n’engendre pas de séquelle.

6) | pidémiologie

6~1) Képartition dans le monde

Les leptospiroses sont des zoonoses répandues dans le monde entier et
particuliérement actives en climat tropical (Asie, Inde, Amérique Centrale et Latine).

Flles sont relativement fréquentes dans les DOM-TOM (Réunion, Nouvelle-
Calédonie, Antilles) ol sont observés deux tiers des 1000 cas recensés en France

annuellement par le Centre National de Référence (Avril ef al., 1988).
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L’épidémiologie de la leplospirose est étroitement lide aux conditions hydrométriques.
Les leptospires vivent Jongtemps dans I’eau, d’autant plus que le pH est alcalin (Godard,
2002).

(est done surtout en zones pluvieuses que la teptospirose sera observée.

6-2) Répartition en | rance

Le CNR (Centre National de Référence) de I’Institut Pasteur recense environ 300 cas
de leptospiroses par an en France métropolitaine.

Les formes de la maladic étant multiples ct le diagnostic délicat, Pimpact de la
leptospirose est probablement plus élevé, d’autant que cette alfection n’est plus a déclaration

obligatoire.

La sensibilité clinique du chien a justifié la mise au point de vaccins pour cette espece.
Cependant, la protection conférée est partielle et nombreux sont les cas cliniques, aigus ou

chroniques (www.afssa.ft, 2005).

La France est un des pays d’Europe ou le nombre de cas reste stable alors que les
autres pays, 4 ’exception du Portugal et de ’Espagne, ont vu leur nombre de cas diminuer

nettement. 11 est difficile d’en déterminer les raisons.

Au plan saisonnier, le second semestre enregistre un nombre de cas double de celui du
premier. Le pic, plus ou moins net, se produit entre juillet et novembre. L’accroissement des
activités estivales en extérieur (baignade, péche, jardinage...) explique cette recrudescence.

1l semblerait que les conditions les plus favorables 4 une recrudescence soient une
chaleur estivale avec de fortes précipitations orageuses (www.sante.gouv.fr, 2005) (tableau

n°s).
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Tableau n°5 : Répartition mensuclle des cas de leptospiroses en métropole (nombre de cas en

1999)

Source : CNR Institut Pasteur Paris, www.pasteur. [

janvier

février

mars

avril

mai | juin

juillet

aolit

septembre

octobre

novembre

décembre

18

11

12

11

16 | 21

19

34

56

37

36

35

leptospirose (figure n°5).

Une étude a été effectuée au cours de 1’6té 2003, sur une possible recrudescence de la

Figure n°5 : Répartition mensuelle des sérologies positives de leptospirose recensées au CNR

de 2000 4 2003 en France métropolitaine,

Source : www.invs.sante.fr
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Les différentes expositions ont été décrites :
- 79 % des personnes touchées ont résidé dans un lieu consideré a risque (proche
de riviéres, d’étangs, de bassins...)
- 43 % ont constaté la présence de rongeurs
- 79 % ont eu des activités de loisir en eau douce
- 64 % avaient des contacts quotidiens ou fréquents avec un ou plusieurs

chiens (Capek ef al., 2004).

ACTIVITES A RISQUE

Est définie comme activité a risque toute activité favorisant le contact de "homme soit
avee les urines d’animaux, soit avec un environnement humide contaminé par les urines, en

particulier ’eau douce stagnante ou courante.

La leptospirose est reconnue comme maladie professionnelle, mais le nombre de cas
observés est faible, de 'ordre de 15-20 par an. Ces cas se retrouvent parmi certaines activites :
agriculture ou élevage, égouts ou voirie, bitiments et travaux publics, boucherie ou abattoir,

forestiers, jardiniers....

Désormais la leptospirose est plus souvent associée & des activités de loisirs.

Lorsqu’il s’agit d’un contact avec ’environnement contaming, les activités concernées
sont la baignade, la plongée ou la péche en eau douce, le canog-kayak, le rafting et autres
sports de nature, notamment ceux qui font intervenir des contacts fréquents avec un
environnement humide.

Lorsqu’il s’agit de contacts avec les animaux, les activités concernces sont en général
pratiquées par des chasseurs, propri¢taires de nouveaux animaux de compagnie,

principalement des rongeurs (tableau n°6).
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Tableau 1n°6 : Répartition des professions ou secteurs d’activité considérés a risque de
leptospiroses parmi les cas enregistrés et documentés par le CNR de 1988 a4 2003
Source : www.sante.gouv.fr, 2005

Professions ou secteurs Nombre de cas Yo
d’activité

Agriculture ou €levage 294 54,7
Egout ou voirie 73 14,5
Batiments et travaux publics 70 13

Boucherie ou abattoir 29 5,4
Forestier 26 4,8
Jardinier 10 1,9
Profession dans ’alimentaire G 1,7
Militaire 7 1,3

Pisciculteur 4 0,7

Epuration ou déchetteric 2 0,4

Médecin/vétérinaire 2 0,4

Autres {(pompier, routier, 6 1,2

orpailleur)

7) T raitement

Les leptospires sont sensibles a la pénicilline, au chloramphénicol, aux tétracyclines

et 4 la streptomycine. Les macrolides sont également efficaces.
Pour les formes graves : pénicilline G en 1.V, & la posologie de 150.000 Ul/kg/jour ou
ampicilline ou amoxicilline & la posologie de 3 a 6 g/jour.

On utilise également les cyclines : minocycline ou doxycycline.

Pour les formes moins sévéres : antibiothérapie par voie orale.
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Un traitement symptomatique est associé a "antibiothérapie.
De nombreuses leptospiroses bénignes n’ont pas besoin de traitement.

Un des problémes majeurs reste le traitement de 1’atteinte rénale qui peut nécessiter

des techniques d’épuration (Avril ef al., 1988 ; Godard, 2002).

8) Prévention

La prévention de I’infection humaine est réalisée par la vaccination du chien. Elle peut
étre pratiquée dés ’dge de 6 semaines, avec un rappel 2 a 3 semames plus tard, puis
annuellement.

Ceci protége ’animal contre "expression clinique de la maladie, mais n’empéche pas
toujours une infection inapparente et I’excrétion urinaire des leptospires (Toma et Fabiani,

1983).

En France, la vaccination des égoutiers de Paris a 1’aide d’un vaccin monovalent,
SPIROLEPT®, préparé & partir de souches appartenant au sérogroupe icterohaemorragiae
inactivées par le formol a été effectuée. La primovaccination comporte 2 injections a 15 jours
d’intervalle, puis un premier rappel 4 4 6 mois plus tard. Les rappels sont ensuite effectués
tous les 2 ans. L’immunité est généralement acquise 15 jours aprés la deuxiéme injection et
dure en moyenne 24 mois apres le premier rappel.

L’efficacité de cette vaccination trepose sur [’effet protecteur des anticorps
agglutinants. Cependant, les anticorps agglutinants induits contre les leptospires d’un
sérogroupe ne protégent pas contre les autres sérogroupes, ce qui est un facteur tres limitant

de ce vaccin. La prophylaxie sanitaire reste donc essentielle (Toma, 2004).

Dans un contexte de loisirs aquatiques, la vaccination peut étre proposée aux sujets

adultes pratiquant régulieérement un sport nautique en eau douce (www.afssa.fr, 2005).
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2- CONSEILS ALOFFICINE.
CONCERNANT LES
ZOONOSESA
TRANSMISSION URINAIRE.

L application de régles minimales d’hygiéne par le propriétaire est suffisante pour
éviter la contamination {(Ganiére et af., 2001)
- éviter d’entrer en contact avec I'urine des animaux infectés ou suspectés de
I’étre,
- éviter Je contact de toute plaie avec des sources potentielles d’infection, ¢’est-
a-dire eaux pouvant étre contaminées et animaux domestiques ou sauvages,

- éviter de manger, boire ou fumer lors du soin des animaux,
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- respecter de bonnes mesures d’hiygiéne personnelle, surtout le lavage des
mains aprés chaque manipulation,
- ne pas laisser les chiens s approcher des animaux sauvages,

- éviter de laisser boire ou marcher les chiens dans les mares d’eau.

I} est également conseillé d’éviter la baignade dans des étangs pouvant étre contaminés

(www.afssa.fr, 2005).

88



ZOONOSES

TRANSMISES

PAR MORSURE




Ce chapiire est consacré aux risques engendrés par une morsure d’animal domestique

et, en particulier, a la rage.

Les morsures ne sont pas soumises & déclaration obligatoire, il est donc difficile
d’estimer leur fréquence. Les statistiques rendant compte des résultats d’enquétes réalisées sur
les morsures varient dans d’assez larges fourchettes en fonction de différents paramétres :

pays, €poque, milieu urbain ou rural...

En France, dans le département du Puy-de-Ddme, une étude a estimé 1’incidence
annuelle des morsures séricuses a 2,7/1 000 habitants,

En 1998, en France, 9 534 morsures ont conduit a une consultation dans les Centres
antirabiques, dont :

- 7 191 soit 75,4% provoquées par des chiens

- 1 614 soit 17% par des chats (soit 92% pour I’ensemble chiens et chats}

- 724 provoquées par d’autres espéces domestiques, des animaux sauvages ou par

des petits rongeurs.

L’enquéte réalisée dans le Puy-de-Doéme a montré, également, la fréquence des

morsures aux membres supérieurs (43%), en particulier & la main (36%).
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Les chiens et fes chats hébergent dans leur gueule de nombreux micro-organismes qui
peuvent étre responsables d’infections chez I’homme, suite a une morsure. Dans P’enquéte du
Puy-de-Ddme, 41% des morsures étaient infectées,

Cliniquement, ces infections se traduisent le plus souvent par des suppurations, des
phlegmons, des abcés ou des panaris. Mais I’évolution de P'infection d’une plaie chez une
personne immunodéprimée risque d’étre grave, certaines bactéries sont responsables de

septicémies et méningites.
Mais la maladie la plus impressionnante transmise par morsure reste toujours la rage,

méme si le risque rabique a fortement décru depuis de nombreuses années (Caron Husinger et

al., 2000b).

-1 ARAGE

La rage est une maladie effrayante des animaux, comparativement rare chez 1’homme,
connue depuis la nuit des temps. Cette encéphalomyélite mortelle affectant tous les
mammiferes dont "homme est ’une des zoonoses majeures les plus graves et les plus craintes
dans le monde.

Mais bien que la rage figure toujours parmi les dix premiéres causes de mortalité dans
le monde, celle-ci n’attirait plus les médias en France, délaissée au profit d’autres maladies
virales, jusqu’a 1’été 2003 on les Frangais apprennent avec stupéfaction, qu’un enfant de 3 ans

est mort de la rage a Lyon.
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La cautérisation des morsures animales fut le traitement jusqu’en 1884, date a laquelle
Pasteur découvrit son célébre vaccin (Peigne-Lafeuille, 2005).

A de rares ecxceptions prés, cette maladie est toujours mortelle chez ’homme
Jorsqu’elle est déclarée et elle fait encore beaucoup de morts chaque année, en particulier dans

les pays en voie de développement (Collier et Oxford, 2004 ; Toma, 2004).

1) L’agent Pathogénc

Le virus de la rage appartient a la famille des Rhabdoviridae, virus & ARN caracterisés
par leur forme en balle de fusil, et au genre Lyssavirus. Au sein de ce genre, il existe 7
génotypes différents, tous peuvent étre responsables du méme tableau clinique d’¢volution

fatale chez les mammiféres (Collier et Oxford, 2004 ; www.sante.gouv.{r, 2005).

Le virus de la rage classique (rage des Carnivores) appartient au génotype 1, dont les
hotes sensibles connus sont de nombreux mammiferes, y compris ’homme.

Les souches utilisées pour la fabrication des vaccins appartiennent également au
génotype 1. Ceci explique que le vaccin contre la rage peut n’avoir qu’une efficacité partielle
lors de contaminations par les autres génotypes, mais ceci est rare, seulement quatre cas ont
été observés.

L’évolution des virus et ’apparition possible de variants sont surveillées par les
scientifiques. Le séquencage et ’analyse phylogénétique des souches sont systématiques pour

toute rage diagnostiquée (www.sante.gouv.fi, 2005).

Ce virus est fragile, il est sensible & la chaleur, a la lumiére et 4 la dessiccation lente.
Par contre, il résiste bien au froid (1 mois a +4°C) et a la dessiccation rapide.

Les rayons U.V. I'inactivent rapidement mais il conserve son pouvoir antigenique.
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2) Réservoir

Le virus de la rage est capable d’infecter tous les animaux a sang chaud. Le réservoir
de I’infection varie selon la zone géographique.

Les chiens et les chats sont la plus importante source de contamination humaine, qui
est actuellement plus fréquente dans les pays en voie de développement.

Les autres réservoirs sont les loups en Europe de I’est, les renards en Europe de
I’ouest, les mangoustes ¢t les vampires dans les Caraibes, les mouffettes, les ratons laveurs et
les chauve-souris aux Etats-Unis et au Canada, et les vampires en Amérique Latine (Collier et

Oxford, 2004).

3) Fathologic chez Panima

Aprés morsure par un autre animal, le virus pénétre dans le muscle, se multiplie,
diffuse dans les nerfs par lesquels passivement il atteint les centres nerveux. Il s’y multiplie
encore et détruit les cellules locales. Enfin, il parcourt les nerfs en sens inverse et se distribue

dans P’organisme.

Les 2 formes de la maladie, paralytique et furieuse, se voient chez le chien et le chat,

la forme paralytique étant prédominante.

L’incubation peut atteindre 8 mois chez le chien. Le premier signe est habituellement
un changement de comportement : agressivité soudaine, familiarisdtion anormale, abattement
excessif.

Une faible proportion de chiens peut guérir de la rage.

La plupart des chats enragés évoluent vers la forme furieuse, griffant et mordant sans
raison (Collier et Oxford, 2004).

Avec les chiroptéres, la maladie revét le plus fréquemment une forme inapparente et

on note jusqu’a 15% de porteurs sains de virus de la rage.
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4") Transmission 3 Phomme

La rage est une maladie virale transmise accidentellement & 'homme & partir de la
salive ou du liquide lacrymal d’un animal atteint, malade ou en période d’incubation de la
maladie.

Les animaux sensibles au virus de la rage sont tous les animaux 4 sang chauad mais
plus particulidrement les mammiféres terrestres. Dans le monde, le chien est a la fois le
réservoir principal et le principal vecteur de la rage mais plusieurs vecteurs sauvages peuvent

coexister.

Les animaux peuvent infecter I"’homme :
- par des morsures, griffures ou par simple 1échage des muqueuses ou
d’une peau présentant des excoriations
- de fagon exceptionnelle, par inhalation de gouttelettes de salive
d’un animal infecté, lors d’un accident de laboratoire ou lors de
I’exploration de grottes habitées par des colonies de chiroptéres

(www.sante.gouv.fr, 2005).

5) Fathologic chez lhomme

5-1) F}quiopatholo_e;ie

De fagon schématique, aprés inoculation, le virus infecte les neurones et chemine par
voie axonale centripéte jusqu’au systéme nerveux central pour se disséminer ensuite par voie
axonale dans tout I’organisme.

Le temps pour réaliser tout ce cheminement correspond & I’incubation de la maladie. Il

varie de quelques jours a plusieurs mois.
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Cette longue durée d’incubation est mise a profit, apres la réalisation des soins locaux
immédiats de lavage, nettoyage et désinfection, pour entreprendre rapidement la vaccination

(www.sante.gouv.fr, 2005).

Le virus siége en abondance dans le systéme nerveux central ainsi que dans différents
organes, dans la mesure ot ils renferment des micro ganglions sympathiques : glandes
salivaires, poumons, reins, pancréas. ..

Il est présent dans la salive, facteur essentiel de dissémination du virus. Fréquemment,
la virulence de la salive débute 24 heures avant P’apparition des premiers symptomes chez le
chat et 48 heures chez le chien. Elle n’excéde pas 10 jours. Chez I’homme, Ia présence du

virus dans la salive est inconstante et le taux de virulence toujours faible.

5-2) SHignes cliniq'ucs

La durée d’incubation chez 1’homme est variable et va de 10 jours a 1 an ou plus, mais
est en moyenne de 1 & 3 mois, ce délai étant fonction de 1’inoculum viral et, dans la mesure ol
le virus gagne le cerveau en suivant les fibres nerveuses, de la distance entre la morsure et la
téte.

La quantité de virus joue un rble important, des morsures multiples ont plus de risques

de transmettre la maladie qu’une morsure unique.

Le début est habituellement progressif, avec une phase prodromique de 1 a 10 jours
avec fidvre, céphalées et sensation de malaise ; il peut y avoir des troubles psychologiques. La

douleur et les paresthésies autour de la morsure sont évocatrices d’une rage débutante.
L’évolution va se faire vers "une des 2 formes suivantes,
v La forme furieuse
Le patient présente une phase d’excitation avec anxiété, tachycardie et polypnée.

Les signes cliniques sont polymorphes en fonction de la région du cerveau atteinte ; les

paralysies sont fréquentes.
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Le signe classique présent dans la plupart des cas est I’hydrophobie.

Des périodes de lucidité alternent avec les troubles de la conscience.

Aprés environ une semaine, le patient décéde de coma avec paralysies généralisées et
collapsus cardiovasculaire.

Environ 1 patient sur 5 présente cette forme.

v La forme paralytique
L’évolution est moins aigué. On observe des paralysies ascendantes.
Dans cette forme la moelle épiniére est plus touchée que le cerveau.

La aussi, le décés est inévitable (Collier et Oxford, 2004).

8) [ pidémiologie

6-1)R épartition dans le monde

La situation est évidemment trés variable d’un pays a I’autre et au cours du temps.

Exception faite de 1’ Australie et de la Nouvelle Zélande, on trouve la rage sur tous les
continents. La Grande-Bretagne est cependant restée exempte de rage gréce 4 sa politique
stricte de quarantaine, relativement facile & contrdler sur une ile.

La rage est particulidrement présente en Asie, en Amérique et en Afrique, ou elle peut

représenter un véritable probléme de santé publique (www.sante.gouv.fr, 2005).

Les pays du pourtour méditerranéen, & I’exception du Portugal, de Chypre et de Malte,
pays indemnes de rage, sont infectés par les deux types de rage : rage canine et vulpine. La
rage vulpine est principalement observée dans le nord du bassin méditerranéen, alors que la
rage canine infecte les pays de la Turquie au Maroc en s’accompagnant de cas de rage
humaine. La rage canine est observée dans les pays du Méghreb depuis des siécles, ou plus de

100 cas de rage canine sont répertoriés chaque année.
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Le risque sanitaire pour le France, et plus généralement I’Union européenne, est
essentiellement I’introduction non contrélée d’animaux en incubation ou enragés (Peigne-

Lafeuille, 2005).

On estime que fa rage humaine a entrainé le décés de 35 4 45000 personnes en 1997 et

fes dernicres donndes font état de 55000 décés annuels dont 60% d’enfants.

6-2) Répartition en [ rance

Le demier cas de rage humaine d’origine autochtone date de 1924 et les

observations de rage humaine importée sont rares.

Daprés les données du Centre National de Référence de la Rage en France, 20 cas
de rage sont survenus en France de 1970 a 2003, tous ces cas avalent été contractés a
1’étranger (40% dans un pays du Maghreb, 40% en Afrique Noire).

Ces observations concernaient majoritairement des hommes et une observation sur
deux concernait un enfant d’dge égal ou inférieur a 10 ans.

Le chien était & ’origine de 85% des contaminations.

La France est déclarée indemne de rage terrestre depuis avril 2001, mais le risque de
rage n’est pas écarté en raison de 2 facteurs :
_ du fait de I'importation d’animaux non ou mal controlés a la
douane,

- du fait de la présence du virus chez les chauve-souris.

Ainsi, en 2001, un chiot importé illégalement du Maroc s’est révélé enragé a son arrivée en
France. Ce scénario s’est reproduit en septembre 2002, puis en février, mai et aott 2004. Ce
dernier cas était celui d’un animal, malade depuis le 18 aolit 2004, qui avait été confié a la
Société Protectrice des Animaux (SPA) en fin de journée et pris en charge le jour méme par le
vétérinaire sanitaire responsable du refuge. Au cours de cette journée, I’animal a mordu 2

personnes de la SPA puis est entré en contact avec plusieurs animaux du refuge. I.’animal est
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mort le soir méme avec des symptdmes évocateurs de la rage (nervosité, agressivite,

morsures, impossibilité de se nourrir) (Peigne-Lafeuille, 2004 ; www.sante.gouv.fr, 2000).

7) T raitement

Aprés exposition par morsure ou contact avec un animal enragé ou suspecté de
I’éire, le traitement consiste tout d’abord en un lavage soigneux de la peau, suivi d’une
désinfection & Peau de Javel diluée au 1/10éme pendant 15 minutes (www.cnors.fr, juillet
2005).

I n’y a pas de traitement curatif de la rage, une fois celle-ci déclarée.
Il existe un traitement aprés exposition au risque rabique, celui-ci consiste en une vaccination
qui fait apparaitre une protection avant que la maladie ne se déclare. Dans certains cas, on
associera un fraitement par des immunoglobulines spécifiques. Ce traitement séro-vaccinal

sera réalisé dans les centres antirabiques (www.sante.gouv.fr, 2000).

Les souches utilisées pour la fabrication des vaccins appartiennent au génotype 1 (dans
lequel on trouve le virus de la rage classique). Ceci explique que le vaccin contre Ja rage peut
n’avoir qu’une efficacité partielle lors de contaminations par les auires génotypes, mais ceci
est rare, seulement quatre cas ont été observes.

L’évolution des virus et P’apparition possible de variants sont surveillées par les
scientifiques. Le séquengage et ’analyse phylogénétique des souches sont systématiques pour

toute rage diagnostiquée (www.sante.gouv.fr, 2006).

Le traitement proprement dit, ¢’est-d-dire de la rage déclarée, est inefficace; il se
borne actuellement & soulager le mourant. Toutes les tentatives d’emploi d’interférons ou
d’immunoglobulines antirabiques se sont soldées par des échecs. Le recours aux techniques
d’hibernation artificielle permet de maintenir en vie les malades pendant plusieurs semaines,

mais les 1ésions sont irréversibles et la mort ne peut pas €tre €vitée.
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8) Prévention

8-1) Prophulaxie mé¢dicale

Elle est indiquée dans deux éventualités :

- intervention avant contamination : vaccination préventive

- intervention a la suite d une contamination supposée : traitement préventif.

La vaccination avant exposition doit étre proposée aux sujets ayant un risque élevé
d’exposition comme le personnel de laboratoire qui travaille sur le virus rabique, les
vétérinaires, les personnes manipulant des animaux ou celles qui sont chargées de surveiller la
faune sauvage, ainsi que les autres personnes qui vivent ou qui voyagent dans des secteurs ot

la rage est endémique.

Pour le traitement aprés exposition, un certain nombre d’¢léments dotvent étre
envisagés pour prendre la décision d’administrer ou non le traitement :

« la nature du contact ;

» la présence de la rage dans la région ou le contact a eu lieu ou dans fa région d’ou
vient I’animal ;

* I’espeéce animale en cause ;

» I’état clinique de I’animal et s’il est ou non vaccing, le type de vaccin utilisé et la
possibilité de placer I’animal en observation ;

« les résultats des tests de laboratoire concernant la recherche de la rage chez [’animal

s’ils sont disponibles (Toma, 2004) (tableau n®7).
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Tableau n°7
circonstances

Traitement antirabique aprés exposition, recomimandé en fonction des

Source : Recommandations O.M.S., 1992 ; www.phac-aspc.ge.ca

Nature du contact avec un animal
sauvage ou domestique présumeé

Catégorie enragé, ou dont la rage a été Traitement recommandé
confirmée, ou encore un animal qui
ne peut pas étre placé en
observation
I Contact ou alimentation de ’animal. | Aucun si une anamneése fiable
Léchage sur peau infacte. peut étre obtenue.
11 Peau découverte mordillée. Administrer le vaccin
Griffures bénignes ou excoriations, immeédiatement.
sans saignement. Axréter le traitement si 1’animal
Léchage sur peau érodée. est en bonne santé aprés 10 jours
d’observation ou si apres
euthanasie la recherche de la rage
est négative.
T Morsure ou griffure ayant traversé la | Administrer immédiatement des

peau.
Contamination des mugqueuses par la
salive (1échage).

immunoglobulines et le vaccin
antirabique.

Arréter le traitement si ’animal
est en bonne santé apres 10 jours
d’observation ou si apres
euthanasie la recherche de la
rage est négative.

v" Traitement local des plaies

Il importe de traiter localement et rapidement toutes les plaies par morsure et griffure

qui pourraient étre contaminées par Je virus rabique, méme si la personne se présente apres un

certain temps.

Les premiers soins recommandés consistent & laver et a nettoyer soigneusement et

immédiatement la plaie 4 I’eau et au savon, ou avec un détergent ou avec d’autres substances

ayant une action 1étale prouvée sur le virus rabique.

On évitera, si possible, de suturer la plaie ; si la suture est necessaire, on procédera

tout autour de la plaie a des infiltrations d’immunoglobulines antirabiques.

100




v Administration d’immunoglobulines antirabiques

Les immunoglobulines antirabiques seront administrées devant toute exposition de
catégorie [l et quel que soit fe temps écoulé entre I’exposition et le début du traitement.

il existe deux types de préparation d’anticorps antirabiques susceptibles d’€tre
utilisées : les immunoglobulines antirabiques humaines et les immunoglobulines antirabiques
équines.,

La dose recommandée est de 20 Ul/kg de poids corporel pour fes immunoglobulines

humaines et de 40 Ul/kg de poids corporel pour les immunoglobulines équines.

v Administration du vaccin

Il existe en France 2 vaccins :
- RABIPUR® vaccin rabique pour usage humain préparé sur cultures
cellulaires
- VACCIN RABIQUE PASTEUR® produit sur lignée cellulaire
Véro, inactivé et purifié (Toma, 2004, Vidal 2005).

8-2) Fmphqlaxic sanitaire

On peut estimer & environ 170.000 le nombre annuel de personnes mordues en
France ; 0,5% des consultations en urgence sont occasionnées par des morsures. Les jeunes

enfants sont tout particuliérement exposés.

CONSEILS AUX ENFANTS

- Ne pas approcher un animal que 1’on ne connait pas.

- N jamais déranger son chien ou son chat lorsqu’il mange, lorsqu’il fait Ia sieste, ou s7il se
bagarre avec un autre animal ; si I’animal vient d’avoir des petits, ne pas tenter de prendre les
jeunes animaux a la mére. Demander a un adulte d’étre présent.

- Ne jamais faire mal 4 un animal.
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- Ne jamais regarder fixement un chien ou un chat dans les yeux : ce geste peut &tre interprété

comme une menace sérieuse et I’animal peut alors mordre.

_ Si un chien vous poursuit alors que vous étes & vélo, ne pas tenter d’accélérer, mais

descendre de vélo, le mettre entre soi et le chien ; attendre que le chien s’arréte aussi.

- En cas d’attaque, ne pas hésiter a crier au secours, et a prendre toutes les dispositions pour
éviter la morsure (monter dans un arbre...). Tendre éventuellement au chien sa veste ou son
pull-over pour qu’il le morde. Si la morsure ne peut étre évitée, se rouler en boule (en chien

de fusil), les mains et poignets protégeant les oreilles, et attendre sans bouger.

CONSEILS AUX PARENTS PROPRIETAIRES

- Toujours s’assurer que chiens et enfants vivent dans les conditions de confort optimales
(espace, hygrométrie...).

- Ne jamais confier la responsabilité de I’animal familier & U'enfant, avant que celui-¢i n’ait
atteint la maturité suffisante pour en assumer la charge (6 a 10 ans).

I’animal familier doit toujours étre sous 1’entiére responsabilité de I’adulte, Son arrivée dans
la famille, méme motivée par un désir puissant de 1’enfant, ne doit pas signifier une charge
pour I’enfant, en dessous de 10 ans.

- Ne jamais laisser seuls, notamment dans un endroit clos (piece exigué, voiture,..), I’enfant

et ’animal familier. C’est soumettre I’enfant & un risque inutile.

- Ne pas laisser son animal vagabonder au-dehors ; toujours le tenir en laisse en promenade, a

moins d’avoir sur lui un parfait contrdle d’obéissance.

- En cas de morsure, conduire la victime dans un centre hospitalier ; toujours effectuer les

visites réglementaires auprés des praticiens vétérinaires pour le chien.

- Ne jamais confier le soin de nourrir un chien & un enfant trop jeune ou inexpérimente.
- Encourager les contacts positifs de I’enfant avec les chiens du voisinage sous le contrdle

attentif des parents (Toma, 2004).
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2- CONDUITE ATENIR
FN CAS DE MORSURE

Définitions réglementaires en France

Décret n°96-596 du 27juin1996

Est considéré comme :

» Animal reconnu enragé tout animal pour lequel un diagnostic de rage a été
établi par un organisme ou un laboratoire agréé par le ministre chargé de l'agriculture ou le
ministre chargé de la santé.

» Animal suspect de rage :

- Tout animal sensible & la rage qui présente des symptdmes évoquant la rage et non
susceptibles d'étre rattachés de fagon certaine a une autre maladie ;
- Ou tout animal sensible a la rage qui, en quelque lieu que ce soit, a mordu ou griffé une

personne ou un animal, sans raison apparente et confrairement a son comportement habituel.
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» Animal mordeur ou griffeur, tout animal sensible & la rage qui
a) En quelque lieu que ce soit, a mordu ou griffé une personne
b) Ou dans un département officiellement déclaré infecté de rage, a mordu ou griffé soit un
animal domestique, soit un animal sauvage apprivoisé ou ftenu en captivité ;
¢} Ou dans un département indemne de rage, a mordu ou griffé soit un animal domestique,
soit un animal apprivoisé ou tenu en captivité, et provient depuis une période dont la durée est
définie par un arrété du ministre chargé de l'agriculture, d'un département officietlement
déclaré infecté de rage, ou d'un pays atteint d'enzootie rabique (www.legilrance.gouv.ft,

2007).

Conduite 3 tenir par la personne mordue

> Essayer d’identifier I’animal et son propriétaire

» Nettoyer la plaie au savon et a ’eau

> Demander au propriétaire de I’animal de le conduire chez un vétérinaire et de fournir
un exemplaire du dernier certificat réglementaire

» Si le propriétaire est réticent ou refuse, aller porter plainte au commissariat ou a Ia
gendarmerie

> Consulter un médecin, afin qu’il décide du traitement ultérieur (tableau n°7) (Caron

Hunsinger et al., 2000b)

Obligations légales pour le propriétaire d’un animal « mordeur » ou « griffeur »

» Présentation de ’animal 3 fois au méme vétérinaire

» Dans les 24 heures suivant la morsure ou la griffade
* Auplus tard 7 jours aprés la morsure ou griffade
= Le 15 jour pour les animaux domestiques et le 30°™ jour pour les

autres animaux
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> Pendant cette période :

» il est interdit au propriétaire de se dessaisir de "animal, de la faire
vacciner contre la rage ou de le sacrifier

#  [’animal sera isol¢ ou attaché et muselé

* la manifestation d’un signe quelconque de maladie ou de mort, doit
entrainer la présentation,sans délai, de "animal chez le vétérinaire

» la disparition de ’animal deit immédiatement &tre signalée.

> Le propriétaire doit fournir a la personne mordue un exemplaire de chaque certificat,

établi lors des 3 visites chez le vétérinaire,
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CONCLUSION

L’énumération de toutes ces maladies doit-elle inquiéter ? L’augmentation du nombre
d’animaux domestiques en France est-clle responsable d’une augmentation du nombre de

zoonoses ?

Le risque sanitaire 1ié 4 la transmission a Ihomme d’agents infectieux d’origine
animale est, aujourd’hui, efficacement contrdlé par des précautions d’hygiéne élémentaires et
par une prophylaxie antiparasitaire et anti-infectieuse.

La maitrise du risque commence par 1’action sanitaire et pédagogique qu’exerce la
profession vétérinaire dans ce domaine. Vaccinations, déparasitage, examens cliniques
réguliers sont des actes de prévention contre le portage d’agents pathogénes par I"animal.
L’éducation des maitres, les mettant en garde, sans dramatisation, a 1’égard du danger que
peuvent représenter certaines pratiques de nourrissage ou de cohabitation trop étroite avec
’animal, concernant notamment les jeunes enfants et les femmes enceintes, est un second
aspect important de cette action conduite par les vétérinaires.

L’éducation assurée par les médecins constitue le second volet de la prévention. Elle

devrait se faire en totale harmonie avec I’action des vétérinaires ; certains risques étant parfois
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surévalués, comme c¢’est le cas pour la toxoplasmose féline dont P’éventuelle transmission
nécessite des conditions indispensables (maturation des ookystes nécessaire 4 'acquisition de
leur caractére infestant) qui peuvent étre facilement dvitées par la propreté et le

renouvellement rapide des liticres.

De plus, de nos jours, de plus en plus de villes prennent des initiatives visant a mieux
gérer la présence animale, considérant qu’elle est désormais une des composantes de
I’environnement.

De nombreuses villes se sont engagées dans la création d’équipements sanitaires
urbains (« canisienne », « vespachienne », « cleardog »...), zones réservées aux animaux sur
lesquelles ils peuvent s’ébattire et satisfaire leurs besoins. Mais limitées en nombre par le
choix des emplacements et par leur prix, elles ne peuvent, a elles seules, apporter la solution
définitive.

La situation a conduit a la création d’emplois d’agents locaux de sensibilisation et
d’éducation. Ceux-ci, souvent en collaboration avec les associations de protection animale et
les clubs d’éducation canine, vont au contact des propriétaires d’animaux, rappelant les régles
de la vie sociale. Education et information sont les maitres mots des actions conduites par les
villes. Ces deux actions sont indissociables des mesures prises en vue de gérer au mieux la
présence animaliére dans les villes. Et il est indispensable que les professionnels de santé se

joignent a cette action d’éducation.

11 est important d’inculquer aux propriétaires d’animaux, des régles d’hygiene simples
comme le lavage des mains aprés contact avec un animal, interdiction des baisers et des
repas partagés avec les animaux, la désinfection des litiéres, le ramassage des déjections
canines, le nettoyage attentionné des aliments consommés crus, la prise en charge des

morsures...

La sensibilisation des professionnels de santé, des villes et des propriétaires d’animaux
domestiques a permis le fait que leur nombre en France augmente sans que I’on observe un
accroissement du nombre de zoonoses.

On peut prendre, par exemple, le cas de la rage : la vaccination de tous les animaux
domestiques a permis la disparition de cette pathologie, malgré une augmentation du nombre

de chiens et de chats en France. Ces derniéres années, les seuls cas observés provenaient

107



d’animaux enirés illégalement et donc sans contrdle sur le territoire frangais. Sans oublier le
role mal connu des nouveaux animaux de compagnie (NAC).

Fn réalité, si I'on écarte les risques engendrés par les animaux libres, il est
relativement facile de maftriser les risques sanitaires représentés par la plupart des animaux de
compagnie en appliquant les regles d’hygiéne élementaires et en soumettant nos compagnons

animaux 4 une surveillance sanitaire régulicre.

Et il ne faut pas oublier que I’animal de compagnie est tout d’abord une source de
bienfaits pour I’homme : présence vivante et sécurisante notamment aupres des personnes
seules, compagnon de jeu, de sport et de loisirs (Parodi et Pillet, 2002 ; Reinert, 2003 ; Dufour
et al, 2004 ; Quinet, 2006).
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RESUME

Le phénoméne « animal de compagnie » n’est pas nouveau en France mais il présente
ayjourd’hui un caractére de masse avec plus de 50% des foyers possédant au moins un animal
familier. Ce comportement est-il source de dangers ?

Chiens et chats sont les hdtes habituels de certains agents pathogenes, faisant d’eux une
source d’infection privilégiée pour I’homme. On parle alors de zoonoses : maladies et
infections qui se transmettent naturellement des animaux vertébrés a I’homme et
réciproquement.

En 2000, I’Institut National de Veille Sanitaire a débuté un travail de hiérarchisation des
zoonoses non alimentaires. Parmi les zoonoses prioritaires et importantes, nous retiendrons
seulement celles transmises par e chien et le chat. A travers 6 exemples : toxoplasmose,
toxocarose, échinococcose alvéolaire, hydatidose, leptospirose et rage, nous étudierons le
risque zoonotique pour I"homme en France.

Il semblerait que le risque sanitaire li¢ a la transmission & I’homme d’agents infectieux
d’origine animale est, aujourd’hui, efficacement contrdlé par des précautions d’hygi¢ne
¢lémentaires et par une prophylaxie antiparasitaire et anti-infecticuse. La maitrise du risque
commence tout d’abord par ’éducation des propriétaires d’animaux mais également par les
actions menées par les villes. De simples gestes d’hygiene permettent d’éloigner le risque de
ZOONOSES.
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