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INTRODUCTION

Sans qu’il ne s’agisse d'une mode, on condlatenos jours l'actualité des maladies a
vecteurs. Une meilleure connaissance de la biokbggearthropodes en est sans doute une des
raisons. Mais surtout, les échecs rencontrés daenméthodes de lutte, qui ont trop souvent
eludé ou sous-estimé la lutte anti-vectorielle t ®mnpartie a I'origine de ce résultat.

Autre fait qui souligne l'acuité de ce probleme &st«domestication » des ectoparasites
pouvant parfois conduire a des situations paradsxalu cours desquelles les maladies
transmises se développent dans des conditionsréjildgiques assez lointaines du schéma
originel.

Les tiques apportent I'exemple le plus éloquentn@decine vétérinaire. S’adaptant a des
hoétes tres divers ainsi gu’'a des habitats extrémeregies, ils jouent un role capital tant par
leur r6le pathogene direct mais aussi et surtoutgsamaladies qu’elles transmettent.

Les puces, quant a elles, n’en sont pas moinsgeadiles. Parasite permanent, pourvu d’un
cycle de développement trés court et de I'existelgcstades de résistance, elles sont vectrices
d’agents pathogénes au méme titre que les autfespodes hématophages.

Ainsi, nous a t il paru utile de faire le point sigs parasites et sur les diverses maladies qui
leur sont liees, notamment : la maladie des griffies chat, la maladie de Lyme, les
ehrlichioses félines et 'anémie infectieuse dutcha

D’autre part, une étude épidémiologique dirigéel'smportance de ces maladies dans le sud
de la France a été menée. Elle avait pour but idiestla prévalence des porteurs

asymptomatiques et d’évaluer le role des agentopganes dans diverses pathologies
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| - INTRODUCTION A LA NOTION DE VECTEURS

A. Généralités sur les vecteurs

1- Définition d’'un vecteur

Selon l'organisation mondiale de la santé, un weckest défini comme un arthropode
hématophage, qui assure la survie, la transformatmarfois la multiplication et la

transmission d’un agent pathogéene infectieux oagtaire.

2- Les principaux vecteurs

Par extension, certains métazoaires non arthropaateété inclus dans la liste des vecteurs,
c’est le cas des annélides achétes (ou sangsugs)Jarimajorité des vecteurs font partie soit

des insectes (en particulier de l'ordre des digtelwachycéres ou nématocéres) soit des
acariens (et plus précisément du sous-ordréxdelsda regroupant les tiques).

Si les arthropodes et de nombreux agents pathodbaeteries, protozoaires, filaires) sont

connus depuis longtemps, parfois méme depuis djaité, I'existence et le réle des vecteurs

ne sont reconnus que depuis la fin du Xllléme siecl

Les moustiques furent les premiers étudiés : e, lI7dncisi a supposé leur intervention dans
la transmission de la malariRl@smodiunn la preuve en a été apporté en 1884 par Laveran,
puis en 1900, R. Ross démontra qu'’il s'agissait Mesistiques du genrénopheles Entre-
temps, P.Manson avait prouvé que les moustiquegedreCulex transmettaient les filaires
lymphatiques (Vuchereria bancroffi On connait aujourd’hui I'importance d&ulicidae
dans la transmission de maladies virales (encéphplia protozoaires (paludisme) ou dues

aux filaires (dirofilariose chez le chien).

La transmission de la leishmaniose par des mounkeaceté étudiée des 1786 par litalien
Scopoli, mais le réle des phlébotomes ne fut alagnet établi qu’aprés les travaux des fréres
Sergent de 1901 a 1904. La transmissioha@lshmania infantugnchez le chien ou 'Homme,
fut établie par Parrot et Donatien en 1926.
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Dans notre travail, ce sont les tiques et les pagcesious intéressent et qui feront I'objet
d’'une étude plus détaillée.

Le pouvoir vectoriel des puces est de connaissplusarécente, bien que la peste soit un fléau
depuis l'antiquité et ait tuée plus de la moiti& @éeropéens en 3 ans (1348-1350) au Moyen
Age. Son réle dans la transmissiontersinia pestia été démontré par Paul Louis Simond
en 1897. La connaissance de la transmission d&autigents pathogénes comme les

Bartonellaest plus récent.

C’est également vers la fin du XIXeme siécle qumportance des tiques en temps que
vecteurs flt prouvée. LdBabesia,agents de la piroplasmose du mouton étaient cenene
Roumanie depuis 1884 (travaux de Magureanu), leplpismes des bovins ont, quant a eux,
éte isolés en 1892 par Babes. Mais, c’est un amtphd, en 1893, que Smith et Kilborne, au
Texas, ont démontré lintervention @oophilus annulatugn tant que vecteur dgabesia

bovis

B. Le rble des vecteurs

Les vecteurs assurent la « récupération » des sageihogénes chez un hoéte, puis leur
transport et généralement leur évolution, et eadaiir transmission a un ou plusieurs hoétes.
On sait aujourd’hui que la transmission n’est pae mécanique, mais que les vecteurs la
favorisent par l'action immunomodulatrice qu’ils testiennent au cours de leur repas,
notamment par le biais de leur salive.

Durant leur séjour au sein des vecteurs, les agatit®genes peuvent se transformer, c’'est le
cas des filaires qui évoluent du stade d’embryom ifucrofilaire) au stade de larve 3
infestante. Cette transmission est dite « évolutivRarfois, les agents infectieux ne font que
se multiplier chez leur vecteur, c’est le cas dasgmissions propagatives observées avec les
virus et les bactéries, qui ne sont d’ailleurs @arpas dénués de pouvoir pathogene pour le
vecteur lui-méme. Enfin, certains agents pathogéwésst le cas de la majorité des
protozoaires Rlasmodium, Theileria, Babesia, Leismgmi@nt a la fois se multiplier et se
transformer pour acquérir leur pouvoir infectanézke vecteur. C’est une transmission cyclo-
propagative.

Dans certains cas, la phase sexuée du cycle dexgaires a lieu chez le vecteur, c’est bien

connu pour les agents du paludisme, des babésmsees theilérioses. Les vecteurs sont
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alors aussi les hotes définitifs des protozoaitasdis que les vertébrés en sont les hétes
intermédiaires.

Qu'il s’agisse de virus, bactéries ou protozoairesitains agents infectieux peuvent se
transmettre verticalement chez leur vecteur, viagenades puis les ceufs, et ainsi y rester
présents durant plusieurs générations. C’est lenot@mment pour certains couples tiques-

Babesia Les vecteurs deviennent alors également desvased’agents pathogénes.

C. Les maladies vectorielles

Aujourd’hui, force est de constater que la liste dgents pathogenes : virus, bactéries au sens
large, protozoaires et nématodes ayant une trasgmisectorielle s’est agrandie. Mais plus
gue leur nombre, c’est leur importance médicakécenomique, tant en médecine vétérinaire
gu’en santé humaine, qu’il faut souligner. La pnésed’un vecteur rend la lutte contre ces
maladies encore plus difficle, notamment avec Eégence des phénomenes de
chimiorésistance aux insecticides et acaricidegplD® une majorité de ces maladies sont des
zoonoses, les vecteurs réalisant un « pont » éegréumains, les animaux domestiques et
bien souvent, la faune sauvage, ce qui rend I'@piclégie de telles maladies fascinante mais
le contréle d’autant plus difficile.

Récemment, certaines maladies vectorielles ontjéaéifiées d’émergentes, ou plutdt de ré-
eémergentes. En effet, I'épidémiologie des maladezdorielles n’est pas figée, mais sujette a
variations, évolutions, au gré du temps et de nembfacteurs.

Il faut notamment retenir les interactions avecnexlifications sociales et comportementales
liées aux activités humaines :

- Augmentation des voyages, plus ou moins éloigmésompagnie de nos carnivores
domestiques, favorisant I'importation de certaigsrds infectieux dans de nouvelles
zones géographiques.

- Retour a la nature, avec augmentation des promsrad@gging en foréts, bords de
lacs...d’'ou un risque de contact accru, ce qui esem@ en ce qui concerne la
borréliose de Lyme.

-« Fuite de la population » des centres villes \ers grande banlieue » et création des
zones pavillonnaires avec de nombreux jardins, ipegspa la multiplication des
vecteurs (comme les phlébotomes, vecteurs desnlaisis) mais aussi des hotes

sauvages ou péri-domestiques de certains agehisgeaies (rongeurs).
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- Sauvegarde de la faune sauvage et augmentatiorpamgations animales, par
exemple des Cervidés et des sangliers, hbtes uestiq

- Certaines constructions ou aménagements : créatiensarcs ou réserves propices
aux cycles vecteurs/faune sauvage, aménagemetigridees et travaux d’irrigation
propices a la prolifération des arthropodes (néamsnas toujours des meilleurs

especes vectrices).

Certaines études cherchent a inclure les changemelnnatiques et un eéventuel
réchauffement planétaire parmi ces facteurs. Edooeaine, les preuves manquent encore et

les interventions humaines semblent a I'heure #letb&n plus importantes.

Ce travail a pour objectif de mettre en avant le ides tiques et des puces en tant que
vecteurs d’agents pathogenes, en particulier peiEhrlichia, les Borrelia, lesBartonelles

et lesHémobartonellesainsi que de connaitre I'importance des maladéesorielles qui leur
sont associées dans le sud de la France.
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- LES PRINCIPAUX VECTEURS DE MALADIES INFECTIEUSE S
TRANSMISSIBLES

A. Biologie-Ecologie et rble vecteur des puces

Les carnivores domestiques peuvent étre infestés phasieurs especes de puces:
Ctenocephalides felis, Ctenocephalides canis, Ruligans, Archeopsylla erinacei...

Dans plus de 90% des cas, c’est la « puce du cf@@enocephalides feligjui est retrouvée
sur les carnivores domestiques. Plus rarementpuless de rongeurs, de petits carnivores ou
insectivores sauvages, ou d’'oiseaux, peuvent éesereées. La sous-espece présente en
France esCtenocephalides felis feliklle est peu spécifique et peut prendre son reales
mammiféres les plus variés (carnivores, lapin, namis ou homme).

Les piglres des propriétaires ne sont pas rardss Ee traduisent par des papules
prurigineuses, le plus souvent localisées aux mesnbférieurs.

La puce est I'ectoparasite le plus courant infeskas carnivores quelque soit leur mode de
vie, rural ou urbain. Elle s’est adaptée a I'enmirement extérieur comme aux maisons, et
elle peut donc s’observer tout au long de l'anrden que les infestations soient plus
importantes du printemps jusqu’a I'automne.

La présence des puces est généralement bien eot@@mment chez les chats. Dans certains
cas cependant, la pulicose va se traduire par pariant prurit. Certains animaux vont
présenter une dermite allergique par pigire degpaceompagnée de lésions cutanées
importantes (96).

1- Criteres de classification et systématique

Ctenocephalides felis felest un insecte de I'ordre des siphonaptéeddeau 1)

Insectes ptérygotes holométaboles, munis de piegesales de type piqueur, le corps est
aplati latéralement, les pattes Ill sont tres démeées et adaptées au saut. Parfois on note la
présence de cténidies (rangées d’épines) sure@tébu le thorax.

Lorsque ce dernier est bien développé (dorsalermplrg long que le premier segment
abdominal) il s’agit de la famille des Pulicidéableau 2)
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- Sous-classe des Aptérygotes

Insectes primitivement apteres (collemboles)

- Sous-classe des Ptérygotes

e Holométaboles

f
Lépidoptéres

Diptéres
< Siphonapteres (puces)

Hymenopteres

\Coleopteres

e Hémimétaboles

f
Dictyopteres

Orthopteres
Phtiraptéres (poux)
Hémipteres (punaises)

Tableau 1: Systématique simplifiée de la classe des insexte




Lorsque le thorax est dorsalement plus court quedmier segment abdominal, il s’agit de la
famille des Sarcopsyllidés.

2- Biologie des puces

La connaissance du cycle évolutif est indispensablgr la conception d’'une prévention
efficace de l'infestatioiffigure 1). Certaines idées concernant la puce du chat aossés, en
particulier le fait que la puce adulte est un pggasansitoire présent uniqguement sur le chat
ou le chien au moment des repas sanguins. Enldaipuce adulte a tendance a rester
définitivement sur le méme animal comme un pargstenanent. Une fois tombée, elle ne
résiste qu’un a quatre jours environ dans le mili&eule une tres faible proportion des puces
présentes sur un carnivore va changer d’hotesfester d’autres animaux. Le risque de
contamination & proximité d’autres carnivores asgilé.

Les puces adultes se reproduisent trés rapidemdghheures environ apres le premier repas
sanguin, initie dans les 30 minutes qui suiventriV@e sur le chat ou le chien. Chaque
femelle est capable de pondre jusqu’a 50 ceufsquargendant 50 a 100 jours, avec une
moyenne de 20 a 30 ceufs par jour sur une pério@emtas (17).

Ces ceufs, de couleur blanche et de forme ovaleynergsun demi millimétre de longueur ; ils
ne sont pas fixés sur I'animal mais tombent auasoyré des déplacements ou des phases de
repos. Dans des conditions d’humidité et de tempérafavorables, les ceufs éclosent en
guelques jours pour donner naissance a des lapresifarmes de quelques millimétres de
longueur. Ces dernieres ne sont pas parasites s#lenourrissent de divers débris, en
particulier de déjections de puces adultes. Legefarecherchent 'humidité mais fuient la
lumiere, elles peuvent se déplacer horizontalemer#0cm, de facon a se placer a I'abri (sous
un fauteuil, par exemple, ou a la base des fibags des moquettes ou les tapis). Apres une
évolution de trois stades larvaires en quelquessjauun mois, chaque larve tisse un cocon
dans lequel se déroule une métamorphose qui alaaustade adulte en une dizaine de jours.
Si les conditions sont favorables, autrement dit,des animaux sont présents dans
'environnement, 'émergence des adultes est inastege. Dans le cas contraire, les « jeunes »
puces adultes sont capables de survivre, proté@gessleur cocon pendant plusieurs mois (en
moyenne 150 jours). lls sont par ailleurs relatieatrprotégés de I'action des insecticides.
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Stade adulte

Cocon deqau

CEufs de puce

Stade larvaire

Figure 1 : Cycle deCtenocephalidesfelisfelis
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Ces puces non émergées constituent une véritdimenke a retardement » disponible si un
hote passe a proximité. A la sortie du cocon, lesep recherchent activement un animal et
peuvent survivre environ une semaine a jeun.

Les conditions environnementales jouent beaucoupéamlogie et la chronologie des cycles
de puces. Tous les stades sont sensibles a lacchgsn et une hygrométrie de 85% est
optimale. La température accélere ou freine le ld@pement, un minimum de 22°C semble
requis, au contraire, une chaleur supérieure a 80fhue la longévité des adultes. En hiver,
la température extérieure, proche de 0°C provoguadrt des larves et des pupes. Dans les
maisons, si la température est de 19°C, le cyatduéf/ est stoppé et seuls les adultes pré
émergés demeurent, dans lattente de conditions gavorables et d'un stimulus
d’émergence. Ces éléments expliquent la présenceudes toute I'année, et I'explosion
démographique de leur population des les beaus,jaompte tenu de leur prolificité et de la
rapidité du cycle évolutifGtenocephalides felia pour une hygrométrie suffisante, un cycle
évolutif de 14 jours pour une température de 32°TC46 jours a 130°C) (17).

L’émergence des puces a partir des cocons est sewnilivers stimulus. Le passage d'une
ombre, des pas sur un sol, des vibrations peuwenire la sortie des pupes. C’est le cas du
passage de l'aspirateur, qui peut donc étre ird@nésavant ou juste aprés un traitement
insecticide de I'environnement (96).

La puce adulte est donc un parasite quasi-permageiinitie rapidement sa reproduction et
est prolifique, alors que les formes immatures mivdans I'environnement. Le cycle de
développement peut-&tre tres court (trois semaimeais I'existence d’'un stade de résistance
(puces en cocon), permet a des insectes de sutgigrde conditions défavorables : chute de

températures, absence de carnivores.

3- Réle pathogene des puces

o RoOle pathogéne direct

Leur role pathogéne direct reste souvent peu irapbrta présence des puces, trés mobiles
dans le pelage, se solde par divers symptémes.djarité des animaux vont présenter un
«agacement » et du prurit. lls se grattent régerient, plus ou moins intensément, se
lechent ou se mordillent. Ills cherchent dans casacattraper puis a avaler ces puces. Les
chats y arrivent trés bien, ce caractere expliqadlaelrs le cycle de réalisation du ténia

Dipylidium caninum dont la puce est un hote intermédiaire. La toléeaa I'infestation est
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tres variable, puisque des carnivores vont tol@tes infestations de plusieurs puces
n’exprimant qu’un prurit modéré alors que d’autvest présenter une dermite allergique lors
de la présence d'une dizaine de parasite. Chdnpeag des carnivores, le parasitisme continu
se traduit par I'induction d’une tolérance immuimgaaux antigenes salivaires, chez d’autres,
le systeme immunitaire se « dérégle » et I'alleggiparait.

Les signes de dermatite par allergie aux piglresudes (DAPP ou DHPP pour dermite par
Hypersensibilité aux piqlres de puces) apparaisston un facteur individuel.

Chez les chiens, bien souvent des animaux atopigloes ayant tendance a réagir de facon
exacerbée vis-a-vis de tous les allergenes, legptéynes vont étre caractéristiques. lls
correspondent a une mise en place d’'une hypersiésibbasophiles (HSI), avec infiltration
tissulaire par des polynucléaires basophiles etaym¢hése accrue d’IgE qui va provoquer
leur dégranulation tissulaire, et d'une hyperseligbretardée (HSIV). Hormis un prurit
intense engendrant des plaies de grattage, lensclpesentent une dépilation diffuse,
intéressant essentiellement la zone dorsolombaais mouvant s’étendre. Le revétement
cutané est altéré par I'état inflammatoire chroaijda peau s’épaissit (hyperkératose), devient
grisatre (meélanose), se plisse et est grasse etlorante (hyper séborrhée). Les antigenes qui
initient cette réponse immuno-inflammatoire provient de la salive des puces. Il s'agit de
plusieurs protéines de haut poids moléculaires 1450 KDa), ainsi que de peptides
(haptenes < 1 KDa) se liant aux protéines de I'nhider les rendre antigéniques (17).
L’allergie se déclenche lors de stimulation antigga discontinue avec une quantité
suffisante d’allergénes : il y a un seuil de déckeament correspondant a un certain nombre
de puces.

Chez les chats, cette sensibilisation se traduibsupar une dermite miliaire, autrement dit
par I'apparition de multiples papules et de cro@sle dos et autour du cou. La peau prend
un toucher sableux. L’animal se gratte continuedetmet peut méme se blesser avec ses
griffes. L'irritation liée a la présence de puceddit aussi chez un certain nombre d’animaux
un comportement de toilettage et de Iéchage exceissn résulte une perte de poils sur
'abdomen, les cuisses, les flancs ou la queue. dlesgénes salivaires de puce sont
également incriminés comme facteur déclenchant aioptexe éosinophilique félin, avec
diverses formes: granulomes ou plagques é€osingpbsi cutanés, ulceres labiaux,
lymphangites. La présence de puces semble aussivenir en parallele a des facteurs
psychologiques et comportementaux dans le détesmaide I'alopécie extensive féline

(AEF) ou alopécie auto-induite.
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o Roble pathogéne indirect

Les puces sont essentiellement connues dans leupabhogene direct, mais ce sont des
vecteurs d’agents pathogenes au méme titre quitess arthropodes hématophages.

On connait bien sir le rble joué par les pucesatly(dontXenopsylla cheopjset la puce
humaine Pulex irritang dans la transmission de la peste humakerginia pestis réle
découvert par PL Simond en 1898.

La puce du lapin §pillopsyllus cunicu}i peut occasionnellement transmettre I'agent de la
tularémie Francisella tularensismais aussi le virus agent de la myxomatose. uespdes
carnivores sont susceptibles de transmettre daiseBl sous-cutanées ou péritonéales telles
gueDipetalonema reconditummais surtout la bactérie agent de la maladie dé#sgdu chat,

Bartonella henselaél7).
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Tableau 2: Famille des Pulicidés
Ectoparasites de mammiferes et d’oiseaux

Pas de spécificité d’hotes stricte

Trés grande résistance des nymphes et des adatisdedmilieu extérieur

Principaux genres

- Absence de cténidies

- Une seule soie post-oculaire Pulex
- De nombreuses soies post-oculaires Xenopsylla
- Une cténidie prothoracique Ceratophyllus

- Deux cténidies (céphalique et prothoracique)
- Cténidie céphalique horizontale Ctenocephalides
- Cténidie céphalique oblique Spilopsyllus

Principales espéces

- Pulex irritans

= Puce de 'lhomme

- Xenopsyllacheopis

= Puce du rat

- Ceratophyllugyallinae (oiseaux domestiques)

- Ceratophyllus fasciatugats, souris, homme)

- Ctenocephalides felis

= puce du chien et du chat

- Tallle : 1-3 mm de long
Front fuyant

Premiere dent de la cténidiafate supérieur a la moitié de la seconde
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- 4 sous-espéeces
C. felis felis: cosmopolite sur chien, chat
C. felis stongylus Afrique
C. felis damarensisAfrique du Sud

C. felis orientalis; Inde et Asie de Sud-est

- Ponte des ceufs sur la litiere, au sol ou sur lageelmais les ceufs n’étant pas
collants, ils tombent au sol.
Incubationde 2 a 15
Eclosion de larves apodes, vermiformes, 2,5 mmoadeg,|qui se nourrissent de
débris organiques

La larve tisse un cocon et se transforme en nyngrée de la nymphose : 10-12j

- Ctenocephalides canis
= puce du chien

- front bombé

- Premiére dent de la cténidie frontale égale a lgiénde la longueur de la seconde.

- Spilopsyllus cuniculi

= Puce du lapin et du liévre, parfois du chat.
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B. Biologie-Ecologie et rble vecteur des tiques

Les tiques constituent un groupe trés particuliet par leur importance sur la santé animale
gue sur celle de 'lhomme.

Jusqu’a ce jour, on répertorie quelgues 800 esp@ass une douzaine sont adaptées aux
animaux domestiques (23). Cette adaptation resée samrce de nombreux problémes a
I'origine non seulement de pertes économiques itaptgs dues a un pouvoir pathogéne
direct (dermatologie, hématologie, immunologie...)isnaussi a leur role de vecteur de
maladie virales, bactériennes ou parasitaires.

Les tigues sont des acariens de I'ordrelgedida; Deux superfamilles sont distinguées :
LesArgasoidaeou tiqgues molles et ldgodoidaeou tiques dure@ableau 3)

Seules lesxodoidaeferont I'objet d’une présentation détaillée.

1- Critére de classification

e Morphologie

Ce sont des acariens métastigmates de grandesgiimgrfen moyenne, de 3 a 6 mm hors
réplétion), chez qui I'on distingue quatre stadeslifs : I'ceuf, la larve (3 paires de pattes),
la nymphe (4 paires de pattes et aucun orificd)adulte (4 paires de pattes et un orifice
génitale). Le dimorphisme sexuel est en générazasmrqué, le male présentant un écusson
chitinisé beaucoup plus développé en face dorsat®bs (67, 23).

Octopodes, lesgxodidae possedent un corps ovalaire terminé par un ragiieselon sa
longueur et sa forme définit les genres. Les carastmorphologiques du rostre sont des
éléments essentiels a la détermination des espiecégues dures et a leur réle pathogéne
(tableau 4) On distingue des tiques longirostres (rostreena¢it plus long que large) et des
tiques brévirostres (rostre plus ou moins carr@.r@stre est constitué de deux chéliceres
chacun dans une gaine, qui viennent coiffer 'hypo®, servant a la fixation, sur la face

dorsale.

La position du sillon anal antérieur ou postérialianus différencie la famille désodesdes
autres genres de tiques dures. La diagnose s’ammsigite sur la forme de I'écusson, la

présence de stigmates, la présence de soies stlesoei d’ocelles.
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Embranchement

Sous-embranchement

Classe

Sous-classe

Super-ordre

Ardpodes

Chélicérates

Arachnides

Acariens

Anactinatrichoida

Ordre Ixodida
/\
Sous-ordre Argasina Ixodina
Super-famille Argallsoidae Ixodloidae
Famille Argzlalsidae Ixodidae Amblyommidae
PN |
Sous-famille  Argasinae Ornothidorinae Ixodinae
Genre Arglas Ornlothodoros IIged / Haemophysalis
Amblyomma
< Dermacentor
Hyalomma
Rhipicephalus

\. Boophilus

Tableau 3: Systématique simplifiée des tiques
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e Caractéres biologiqgues

La connaissance des caracteres biologiques desstiegt essentielle pour comprendre a la
fois les conditions d’infestations des animaux, edadies transmises par les tiques et pour

concevoir une lutte raisonnée.

- Facteurs influencant la bio-écologie des tiques :

— Facteurs intrinseques :

En fonction de I'espéce ou du groupe d’espécesicanumne variation :
- du nombre d’hotes
- de la spécificité d’hbtes

- des points de fixation sur I'hote

— Facteurs extrinseques :

lls conditionnent le développement et la survidadiique :

- La température(facteur dynamique essentiel d’organogenése etidi@) : 5 a 10 °C
minimum, le maximum dépendant des espéces. En degges limites, s’installe une
pause dans le développement (ou repos d’hibernammtamment pour les stades
immatures et adultes jeunes.

- L’humidité (facteur statique de survie): elle caractérisbiteope des tiques, notamment
au niveau du sol. Une humidité minimale de l'ordie® 50 a 70% est nécessaire au
développement des ceufs et a la survie des tigj@maChaque espéce a ses limites qui
varient beaucoup d’'une stase a l'autre : les forin@®atures recherchent donc des
fissures, des terriers, des litieres et une courerégétale épaisse, tandis que les adultes,
plus résistants, supportent une couverture herbaoées protectrice.

- Le couvert végétal milieu forestier, prairies, haies...il est le etfldes facteurs
climatiques et de la nature du sol ; Il constitnefacteur d’équilibre propice au parasite et
il est possible d’évaluer la répartition des tiqeesfonction de leur affinité propre (ex :

hygrophiles ou xérophiles) (67).

40



Sillon —_
antérieur

a l'anus

= | xodidae

sillon anal
postérieur

a l'anus

= Amblyommidae

longirostres

\ brévirostres<

( longirostres <

(

\.

en peigne

capitulum

subrectangulaire<

capitulum
hexagonal

(soies ventrales
des pédipalpes

soies ventrales
des pédipalpes
rares et espacées

>

| xodes

Hyalomma

Amblyomma

4 stigmates virgulaires

yeux
Dermacentor

stigmates ovalaires

pas d’yeux

article 1l des pédipalpes
élargis

Haemophysalis

Bien sclérifiees
Stigmates virgulaires
Sillon anal net
Rhipicephalus

peu sclérifiées
stigmates ovalaires
sillon anal peu net

\ Boophilus

Tableau 4: Critéres d'identification des principaux genresde tiques dures
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2- Vie libre

La température et I'humidité conditionnent la répi@n géographique :

- especes de pays tempérés : le cycle se fait etidoraes saisons (repos hivernal et lors
de temps sec et chaud, activité maximale au pripgeghen automne).

- Espéces de zones tropicales ou méditerranéennbssséiiques xérophiles) : activité
maximale en été.

- Especes de zones tropicales humides (tiques hyiggsph

Les tigues peuvent vivre dans des habitats variés

- tiques exophiles elles n'ont pas d’habitat spécialis€, elles mivéans la végétation, les
fourrés ou les paturages et chassent a l'affGusurin d’herbe.

- Tiques pholéophiles ou endophiteslles sont inféodées au moins a certains st@elésur
développement a des habitats tres spécialisés leati® un terrier de rongeur par
exemple, en raison des conditions microclimatiguesy regnent. Dans certains cas, elles
peuvent accomplir tout leur cycle dans les haloitesti: tiques domestiques ou endophiles.
Ex : Rhipicephalusanguineus

- Enfin, les tiques mixtes souvent, les larves et les nymphes sont pholéeplet les
adultes exophiles.

3- Vie parasitaire

e Spécificité d’hobte

Le choix de I'hdte est une phase clé du cycle idegs. C'est le type d’habitat en vie libre qui
conditionne la vie parasitaire. Ainsi les tiguelgphiles, se nourrissent surtout de petits
mammiféres, de reptiles ou d’'oiseaux, alors queidgses exophiles recherchent des animaux
de plus grande taille comme les carnivores, lesiiésg..

Certaines tiques sont ubiquistes (notamment paufolenes immatures des tiques exophiles
commelxodesricinus), d’autres sont plus sélectives, orientant lewixlvers un groupe de
vertébrés dont I'absence entraine a terme la digpades acariens :

- Latique monotrope : les trois stades parasiteméme espece d’héte.

Ex :Rhipicephalusanguineus
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- La tique ditrope : les larves et les nymphes onttnapisme d’hbte pour les petits
mammiféres, les oiseaux et les reptiles (spectge)aalors que les adultes parasitent les
grands mammiferes.

Ex :Dermacentor

- La tique télotrope : Les larves et les nymphes sbiquistes alors que les adultes sont

trés sélectifs.

Ex :Ixodesricinus.

e Les différents cycles

Les trois stades de développementidedidaedoivent effectuer un repas sanguin assez long
(de plusieurs jours). Suivant I'espéce de la tigeecycle (ceuf a ceuf) se fera sur un ou

plusieurs hétes différents.

- Cycle triphasique

La larve a jeun se fixe sur le premier héte, effecon repas et tombe au sol. Aprés la mue, la
nymphe devra rencontrer le second héte pour effecton repas sanguin. La nymphe gorgée
tombe au sol et effectue sa deuxieme mue. L’adigiea a son tour se fixer sur une troisieme
hote pour effectuer le dernier repas du cycle. Danphase adulte, I'accouplement peut
s’effectuer au sol avant la conquéte de I'hétewrd’s6te lui-méme.

Ex : Rhipicephalusanguineuscycle triphasique monotrope.

- Cycle diphasique

La larve a jeun conquiert un premier hote sur ledmuarymphe effectuera aussi son repas
sanguin. La nymphe gorgée se détachera pour damnadulte qui devra trouver un second
hote

- Cycle monophasique

Dans ce cycle, les trois stades effectuent letaseqoir un héte unique. Seule la larve a jeun

recherchera I'hote.

Ex : Boophilusmicroplus
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e Fixation et gorgement

- Fixation

La tique déchire le tégument grace a des chéliegxtsiorisables et protégés au repos par

une gaine. Ensuite, elle sécréte des protéasemquiormer un sac (ou poche) de cytolyse ou

elle engage I'hypostome (piece buccale impairegmorie canal salivaire et alimentaire) qui

servira d’ancre. Les enzymes salivaires se polygestiet forment le cément ou manchon

hyalin, qui renforce la fixation de la tique.

Le repas sanguin consiste en une alternance depteises, qui se répete plusieurs fois.

- Phase de régurgitation du contenu des glandesasabvpendant laquelle la cytolyse
s’étend jusqu’a la rupture des capillaires pouecténe poche de sang.

- Phase d’aspiration du sang.

L’intensité de la fixation dépend de la longueurdstre, on distingue ainsi :

- Les especes brévirostreRhipicephaluset Dermacentoy avec une fixation qui reste
superficielle, on peut les retirer sans risquel(gapetit manchon hyalin reste).

- Les especes longirostres (IxodesAahblyomma la traction exercée peut rompre les
pieces buccales et laisser les chélicéres et I'stgpoe dans le tégument, ce qui peut

provoquer une abcédation ou une tuméfaction.

- Déroulement du repas, gorgement

Le gorgement proprement dit intervient donc rapieeimaprés la fin de la fixation par
alternance des courtes périodes de succion (sanghk et débris cellulaire) et de sécrétions
salivaires (sécrétions et régurgitation de liquide)

Le repas de sang comporte deux phases essentselies)t marquées chez les femelles : une
phase de gorgement lent et progressif au couragieelle les femelles sont fécondées, puis
une phase rapide qui dure généralement un a tors pu cours de laquelle la tique grossit
considérablement (elle peut doubler son poids eh)2€’est a la fin de cette phase que les
germes pathogenes sont généralement inoculés,uérkxs régurgitations par sécrétion

salivaire sont tres importantes.
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La quantité de sang absorbé est variable et difiai apprécier. Au cours du repas, les
éléments nutritifs sont concentrés et I'eau esti@ike par régurgitation ou par transsudation
par des organes cuticulaires situés sur la facgatibde la tique (18).

Si le repas est interrompu, les tiques peuvenioade fixer a nouveau et reprendre leur
repas, soit sur le méme héte soit sur un nouveliohg favorisant la transmission de

maladies.

4- La tique : une pathogénie aux multiples facettes

Le réle pathogene des tiques résulte de I'étraiteraction héte-parasite bien spécifique a
cette famille. On peut définir plusieurs niveaux gihogénicité directe ou indirecte. Cette
derniere nous intéressant plus pour le moment, aitashera surtout a détailler le role de
vecteur des tiques et nous survoleront les désowdirects engendrés par la fixation elle-

méme.

e Réle pathogéne direct

On observe tout d’abord les Iésions classiquesdbndestation par des hématophages que
sont les désordres dermatologiques au point dédixat les désordres hématologiques issus

de la spoliation sanguine (70).

- Action mécanique irritative
= Une inflammation locale avec prurit, érytheme latdormation de nodule.

=Un risque de rupture du rostre pour les especegrtmtres.

- Action favorisant
=Des infections cutanées en particulier a Staphygoes.
*Des myases : les plaies locales lors du détachedeetd tique sont des sites propices au

développement de larves de mouches.
- Action spoliatrice

Elle est surtout importante chez des animaux jeanasison d’'une concentration du sang par

la tique et de I'absence de résistance de ceteechbtfavorise des infestations massives.
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- Action toxique

Elle est due aux substances toxiques de la salive :

=La paralysie ascendante a tiques

En Europe, cette pathologie rare et bénigne affestentiellement les moutons. Elle est due a
Ixodesricinus qui se fixe préférentiellement sur la face intedes membres de l'ars et de
aine. Les substances toxiques entrainent unelysegase traduisant par une boiterie
permanente.

*Une action antigénique on peut observer des cagerkensibilité | et IV entrainant une

véritable immunité acquise contre 'implantatiorieegorgement de nouvelles tiques.

e Roble pathogéne indirect

Les tiques ont un rdle vecteur pour un trés gramahbre de germes pathogenes. Outre la
variété des agents transmis, les conséquencesatesdat économiques de ces transmissions
sont considérables.

Ce role est favorisé par les trés volumineux reg@sang que ces parasites réalisent, qui
augmentent la probabilité qu’'un agent pathogénenengrésent en tres faible concentration
dans le sang de l'organisme parasité, soit ing&irtsi, au cours de leur cycle évolutif, les
tiques sont au contact de tres nombreux virus, gehparasites.

L’anatomie des tiques favorise leur réle de résendans la mesure ou le tube digestif tres
dilaté est au contact des autres organes : celagpde passage des agents pathogenes dans
les différents tissus et leur survie au cours daua.

Pour bon nombre d’agents, la tique s’infecte a tades immature et transmet l'agent
pathogene a un nouvel héte a un stade adulte. @a g@ga transmission intracyclique ou
intrastadiale (34).

Cependant, un autre mécanisme beaucoup plus laubiséquences est la possibilité du
passage des agents infectieux dans les ceufs et’ohd@station des stades de la génération
suivante, on parle de transmission transovarienne.

Les conséquences sont multiples :

- Les tiques vectrices sont monotropes, ditropeglmtropes.

- Les agents transmis peuvent étre présents pendlasieys générations de tiques qui

constituent alors un réservoir important.
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- Les agents pathogénes peuvent circuler au seiredauime sauvage variée, notamment
chez les micromammiféres, et éventuellement étranemis au sein de ces populations

par d’autres espéeces de tiques.

Ainsi, la transmission des agents pathogenes dépetalprésence dans une région donnée de
I'espece de tique vectrice.
L’épidémiologie de la maladie est différente enchion du binbme hoéte-tique et la méme

espece joue ou non le rble de vecteur principalelimaladie donnée selon la région.

5- Etude approfondie des tigues d'importance veaines

e L e genrdxodes

Environ 140 espéeces de tiques appartenant au drades ont été décrites. Ce genre
comporte une soixantaine d’especes d’Eurasie atodtinent ameéricain. Il s’agit de tiques
généralement de petite taille, relativement dikfigia déceler sur I'héte lorsqu’elles ne sont
pas gorgées (24).

Leurs hotes sont trés diversifiées et quelquescespgeulement sont susceptibles de se nourrir
sur les animaux de grande taille.

Seules sont évoquées ici quelques espéeces d’'impertaétérinaire et meédicale, et en rapport

avec les tiques qui nous intéresse ici.

Ixodes ricinugfigure 2 et 3)

Ixodesricinus est retrouvé en Europe occidentale, en EuropeudueSen Afriqgue du Nord.
Cette espéce est également rencontrée en Europaleen

Elle est répartie dans de nombreux biotopes : hb@sjuets, lisiéres des foréts et patures.

En Francelxodesricinus est tres abondant et réparti sur une grande pautigerritoire, a
I'exception des zones séches du Sud-Est. On lengércen plaine et zone montagneuse (74).
On rencontre des populations importantes quandisteax un écosysteme végétal adapté et
un cheptel domestique ovin ou bovin, ou une fauaevage adéquate en abondance

(chevreuils, renards, léporidés...).
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Figure 2 : Larve de tique (genrel xodes)

Figure 3: Tique du genrelxodes (nymphe)
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Le cycle est de type triphasique, pholéo-exophdlletrope (43):

- Les larves se gorgent & 90% sur des rongeurs ehsksdivores, secondairement sur des
oiseaux ou des reptiles (24). Elles sont activeerggellement en juillet et en aodt et se
fixent a I'affGt a quelques centimetres du sol.

- L’activité des nymphes dépend davantage des conditiygrométriques. Elles peuvent se
nourrir sur les mémes rongeurs (associées auereren milieu relativement sec) ou sur
des animaux de plus grande taille (tendance apleike en milieu humide).

Les stades immatures se nourrissent donc sur une fariée.

- Les hétes de choix des adultes sont, selon la wiisiticé, les cervidés, les sangliers, et de
facon moindre, les bovins, les ovins, et les cam@s. L’homme est facilement infesté par
des tiques femelles, notamment dans I'Ouest.

Les périodes d’activité ne sont pas exactementhsgnes pour les différentes stases. En

France, la plupart des adultes ont une activigosaiere de printemps et une autre population

est active en automne.

La durée du cycle, d'ceuf a ceuf, est de 2 ans mis & Sud de son aire de répartition, mais le

froid hivernal peut retarder le cycle jusqu’a 6 ,ae13 empéchant I'évolution compléte d’'une

stase (74, 24).

L’accouplement s’effectue sur le sol avant la fiatsur I'hote, ou sur celui-ci, pendant le

gorgement de la femelle. La ponte se déroule lesénen moins d’un mois. Dans le milieu

extérieur, la résistance au jeline des adultes stBhé® a quelgques mois. Les tiques ne
s’enfoncent guére dans le sol et restent dansréasigrs centimétres. Une phase de pseudo-
diapause peut retarder le développement des latwiess nymphes qui se gorgent entre juillet

et octobre ou des ceufs qui sont pondus dans la pénugle, jusqu’au printemps suivant.

Les rbles pathogénes directs et indiretixodes ricinus sont multiples(tableau 5) En
France, cette espéce est surtout connue pour konadteur de la babésiose bovinBabesia
divergens Depuis quelques années, son importance est séaligar la démonstration de son

réle dans I'épidémiologie de la spirochétodgoarelia burgdorferien Europe (24).

e L e genreRhipicephalus

Le genreRhipicephaluscomporte environ 65 especes parasites de mammiféparties en

Europe et en Afrique. La plupart se trouvent essketnent en Afrigue et une quinzaine
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Figure 4 : Tigue male genreRhipicephalus

Figure 5: Tique femelle genreRhipicephalus
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d’autres se répartissent depuis les régions trigsigasqu’a I’'hémisphere Nord. Ces tiques se
nourrissent essentiellement, voire uniquementgdearmammiferes. Les adultes sont
susceptibles de se gorger sur des espéces donesdtigibivores ou carnivores.

La plupart de®hipicéphale®nt un cycle typique a 3 hétes (24).

Rhipicephalus sanguinegfsgure 4 et 5)

Cette espéce présente une grande importance am raés sa tres large répartition, de sa
fréequence et des nombreux germes qu’elle est stilsieepge transmettre aux animaux et a
’lhomme.

Rhipicephalussanguineus parfois appelé «tique du chien », s’est étenda plupart des
régions du monde a partir de son aire d’origihg’elst méme installé dans les communautés
urbaines, dans des contrées septentrionales comn@arada ou en Scandinavie. L'extension
de I'espéce est liee a celle de son hote, le ddigh

On a pu constater l'installation déhipicephalussanguineusians des régions tempérées et
froides s’étant sGrement produite a la faveur dddptation aux habitations chauffées. Dans
les régions chaudeRhipicephalusanguineugst a la fois sauvage et domestique, alors qu'il
s’agit d’'une « tique des locaux » dans les régtermgpérées ou froides.
Rhipicephalussanguineusest inféodé au chien, bien gu’il soit capable edengurrir sur un
grand nombre d’especes hotes. Sa fixation sur Ithenest possible (notamment pour les
larves) mais les cas de gorgement véritable, &iie de la transmission potentielle d’agents
pathogénes, sont peu nombreux, en comparaisonlabendance de ce parasite dans les
locaux.

Le cycle est triphasique et se déroule environ emdds dans les conditions optimales.
L’accouplement a lieu sur I'héte. Les males peuvester plusieurs semaines, tandis que les
femelles vont se nourrir pendant une semaine emviro

Pour gue le cycle puisse se dérouler, la tempé&rataoyenne doit étre supérieur a 18°C et
I’hygrométrie de I'ordre de 50% au moins. Les hatidiins assurent une température qui varie
généralement de 16 a 21°C, ce qui permet tresefaeiit a la tique de se reproduire. Cette
particularité explique la prolifération des tiqueans les locaux et explique les foyers de

babésiose parfois observés en région urbaine entpier (43, 67, 24).
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e Le genredDermancento(figure 6 et 7)

Ce genre comporte un peu moins de 30 especestparasirtout associées aux ongulés en
Eurasie et en Amérique du Nord (24).

Les régions d’Eurasie tempérée comportent 3 espaagsures adaptées a des régions semi
désertiques, des foréts, des zones de prairie Datdppes.

Deux d’entre elles sont largement répandues @antacentorreticulatus et Dermacentor

marginatus

Dermacentor reticulatus

Dermacentorreticulatus est associé aux prairies et aux zones forestageieuillus ou de
foréts mixtes a coniféres.

Sa répartition est relativement septentrionaleaedy Nord-ouest sibérien jusqu’a I'Europe.

Le cycle deDermacentorreticulatusest triphasique, ditrope, pholéo-exophile (43).

Les tiques adultes sont a I'affit sur de hautebdsesouvent dans les prairies ou en bordure
de bois. LeDermacentorsont également retrouvés dans certains biotopesrtsia proximité
des habitations.

Les adultes se fixent sur de grands mammiferesougusur des herbivores domestiques ou
sauvages qui se nourrissent dans leurs biotopessiases immatures sont exclusivement
endophiles, elles se nourrissent sur de petits mfimes comme les rongeurs. Ces formes
sont exceptionnellement observées sur des carsivorame le chien.

La période d’activité maximale se situe en dems@aj au printemps et en automne. C'est a
cette saison que les chiens risquent de contreestgrarasites. La durée d’évolution du cycle
est de I'ordre de 1,5 an. Elle correspond a laepian repas de sang par saison d’activité.
L'importance deDermacentorreticulatus est surtout liée & son réle de vecteurBddbesia

canisau chien et dBabesiacaballi aux équidés (43, 67).
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Figure 6 : Tique méale genreDermacentor

Figure 7 : Tique femelle (genreDermacento ) gorgée
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I xodes Ricinus

Babesia divergens, Babesia bovis, Babe
jakimovi, Babesia motasi, babesia ovis
Anaplasma marginale
Borrelia burgdorferi
Staphyloccus aureus
Coxiella burnetti
Cytoetes phagocytophila
Virus louping ill
Virus encéphalite a tiques d’Europe
centrale
Virus fiévre a virus Eyach

Paralysie

sia

Rhipicephalus sanguineus

Babesia canis, Babesia vogeli, Babesi
gibsoni, Babesia caballi, Babesia equi
Hepatozoon canis
Trypanosoma theileri
Dipetalonema reconditum, Dipetalonem
grassii
Anaplasma marginale
Francisella tularensis
Coxiella burneti
Rickettsia conori, Rickettsia sibrica,
Rickettsia rickettsi
Ehrlichia canis
Haemobartonella canis
Salmonella enteriditis
Escherichia coli
Virus maladie de Nairobi

Paralysie

js2)

Dermacentor reticulatus

Babesia canis, Babesia caballi
Coxiella burneti

Virus fiévre hémorragique d’Omsk

Tableau 5: Principaux roles pathogéenes des tiques Ixodescinus, Rhipicephalus sanguineus et
Dermacentor reticulatus
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DEUXIEME PARTIE :
AGENTS PATHOGENES TRANSMIS ET MALADIES
VECTORIELLES ASSOCIEES
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I- AGENTS ETIOLOGIQUES DES MALADIES ETUDIEES

A. Etiologie de la maladie des griffes du chat

L’étiologie longtemps incertaine de la maladie daffes du chat a impliquée trois especes de
bactéries que solartonella henselgdartonella clarridgeiaeet Afipia felis

Méme si depuis 199Bartonella henselaest reconnu comme I'agent infectieux principal, il

subsiste encore de nombreuses controverses qliangizae de la maladie des griffes du chat

et du role joué par d’autres bactéries comdfigia felis (51, 88)

1- Bartonellahenselae

Bartonella henselaest une bactérie du gerBartonella contenant 11 espéces dont six sont
pathogenes pour 'homme, le chat et le chien, @isa¥artonella quintana Bartonella
bacilliformis, Bartonella vinsonii Bartonella clarridgeiag Bartonella elizabethaet bien sir
Bartonella henselaél6).

La systématigue du genrBartonella a été récemment remaniée (en 1993). Il inclut
maintenant les especes des gei@eshamellaet RochalimaeaBartonella henselag@ortait

anciennement le nom dRochalimae henseld80).

e Caracteres biologigues

Bartonella hensela@st un petit bacille a Gram négatif, parfois légéent incurve, d’'une
longueur de 1 a 1,2 um et d’'un diametre de 0,B5@uf (21, 90).

Bactérie aérobie, oxydase négative, catalase négatiéase négative, inactive sur les sucres,
elle est dépourvue de flagelle mais on peut obsetgeetits mouvements saccadés a I'état
frais (90).

Les conditions optimales de culture sont obtenuas yn ensemencement de milieux
additionnés de sang, a 35 °C et dans une atmospt#iee et enrichie en CO2 (27).

A l'isolement, les colonies apparaissent en 5 goligs ou plus, elles ont un aspect en choux-
fleurs, leur couleur est blanchéatre, elles sonhagcde tailles hétérogénes mais généralement

tres petites et elles s’enfoncent dans la géla@e (9
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e Habitat et pouvoir pathogéne

Le réservoir ddBartonella henselaest le chat et notamment les chatons agés de meina

an. Chez le chat, I'infection est généralement paapnte et elle se transmet essentiellement
par les puces (21).

La répartition géographique de cette bactérieréstiaste. On a pu l'isoler de chats provenant
de nombreux pays, notamment I'Allemagne, I'Auseala France, les Etats-Unis... (16, 69).
Les données concernant l'infection d’autres esp&remsales comme le chien sont trés
limitées. Expérimentalement, I'inoculation de claesonduit, tout au plus a une bactériémie
de courte durée. Il ne faut cependant pas oublierlg chien a été incriminé dans quelques

cas de contamination de 'homme (91).

Chez 'homme Bartonella henselaest le principal agent de la maladie des griffeschat
mais elle est également responsable de bactériéigiedes récurrentes ou persistantes,
d’endocardites, d’angiomatose bacillaire et degséls bacillaires (atteinte tissulaire profonde,

vaso-proliférative) souvent localisée au foie (91).

e Diagnostic biologique

Le diagnostic des infectionsBartonellahenselaeest souvent délicat a réaliser car la culture
et l'identification sont difficiles. L’examen anatwmpathologique nécessite la réalisation de
biopsies et il n'est pas pathognomonique, la sgrelmanque de spécificité et de sensibilité.

En pratique, le diagnostic est généralement assussociant au moins deux méthodes, par
exemple : examen anatomopathologique et sérolagexamen anatomopathologique et PCR

(21, 91).

e Sensibilité aux antibiotiques

Bartonella henselaeultivant lentemenin vitro, il est difficile d’interpréter les résultats selo
les normes classiques recommandées.

Par des techniques de dilution en milieux gélosésnombreux antibiotiques se réveélent
actifs :  benzylpenicilline, amoxicilline, amoxidrie-acide clavulanique, ticarcilline,
céfotétan, céfotaxime, ceftriaxone, erythromycamycycline, rifampicine...

En utilisant des bactéries cultivées en culturdisile@es, les antibiotiques les plus actifs sont

les aminosides et les macrolides (91).
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Les traitements chez le chat et 'Thomme serontid@dtérieurement dans cette these.

2 - Bartonellaclarridgeiae

e Caractéres biologiques

Elle se présente sous la forme de coccobacilleseduacilles Iégérement incurvées, de 0,5um

sur 1,2um de longueur, catalase, oxydase et nitégjative, inactive sur les sucres (90).

Le germe se cultive sur des milieux enrichis emgsdanmouton ainsi que sur gélose chocolat.
La croissance est obtenue a 30 et 35 °C, en pesenoon de dioxyde de carbone et dans
une atmosphere humide. La croissance optimale lestrneée sur geéloses cceur-cervelle
incubées a 35 °C sans dioxyde de carbone. Lesieslobtenues sont blanches, adhérentes a
la gélose et ont un aspect en choux-fleurs. Apligsiqurs repiquages, les colonies deviennent

circulaires et lisses (90).

e Habitat et pouvoir pathogéne

Bartonellaclarridgeiaea été isolée aux Etats-Unis, en Europe et en Eglenchez des chats
en apparente bonne santé (90). L’inoculation erpe&mtale de chats SPF par du sang d’un
chat co-infecté paBartonella henselaeet Bartonella clarridgeiae conduit a des infections
chroniques mais asymptomatiques. Il semble dondepeuvoir pathogene de cette espéce
pour le chat soit nul. Toutefois, les chats expénitalement infectés et autopsiés plus tard
présentent quelques lésions histologiques non téaistaques et éventuellement susceptibles

d’expliquer des maladies idiopathiques (90).

Le mode de contamination des chats n’est pas cemea certitude mais des séquences
d’ADN spécifiques deBartonellaclarridgeiae ont été mises en évidence chez des puces ce
qui laisse a penser que ces ectoparasites sostap@nsmettre I'infection.

Bartonella clarridgeiae n’'a jamais été isolée chez I'homme mais des argtsne
épidémiologiques et sérologiques suggérent soridatfuin dans deux cas de MGC (90).
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e Diagnostic bactériologique

L’isolement et l'identification deBartonella clarridgeiae nécessitent le recours a des
laboratoires spécialisés.
La sérologie fait appel a des tests d'immunofluceese et elle est considérée comme

positive lorsque le titre est égal ou supérieud D).

3 - Afipia felis

e Caracteres biologigues

Le genreAfipia ressemble a des bacilles Gram négatif, mobilesegédun unique flagelle
situé en position polaire, sub-polaire, ou laté(as.

Un caractere positif est noté pour I'oxydase, lage et I'alcanisation du lait tournesolé.

Une réponse négative est notée pour les testsodegiron d’indole, production d’hydrogéne
sulfuré en milieu TSI (triple sugar ion) hydrolyde la gélatine, acidification du D-glucose,
du lactose, du maltose et du saccharose.

Les souches du genAdipia passent a 25 et 30 °C, en bouillon nutritif, séloge tamponnée
au charbon activé et aux extraits de levure owgsélase au sang.

Aprés 72 h d’incubation, les colonies obtenuesg&lmse au sang sont non hémolytiques, de
couleur blanche-grisatre, elles sont brillantesyveses, opaques et ont un diameétre de 0,2 a
0,5 um (89).

e Habitat et pouvoir pathogéne

Afipia felis est une bactérie intracellulaire facultative. vitro, elle se multiplie dans des

cultures cellulairesjn vivo elle est présente dans les macrophages dans lesgle se

multiplie apres avoir inhibé la fusion phagosomsslome et dans les cellules endothéliales

(89).

Le role dAfipia felis dans la maladie des griffes du chat est encoreragsé, mais des

arguments en faveur de son implication sont énofffgs

- Afipia felisa été isolée des nceuds lymphatiques des patiteittsade MGC (en 88, par
English etal, en 96, par Giladi &tl, en 92 par Birkness at)
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- L'utilisation de sondes d’ADN a permis de détecisfipia felis dans les nceuds
lymphatiques de certains malades.

- Sur sept sérums testés par Englishletrois présentaient des anticorps spécifiqueset u
anti-sérum de lapin anéfipia felis était capable de reconnaitre les bactéries peEsent
dans les nceuds lymphatiques de malades atteintdGde et, dans une étude italienne,
12% des malades étaient séropositifs vis-al\Asipia felis.

Inversement, d’autres arguments vont a I'enconiredte d’ Afipia felisdans la MGC :

- L’isolement dAfipia felisest rarement effectué chez les malades.

- De nombreuses études, faisant appel a la PCR es test sérologiques, n’ont pas permis
d’identifier Afipia feliscomme responsable de la MGC

- Toutes les souches Afipia felis ont été isolées de prélévements cliniques d’origine
humaine et aucun cas d’identification spontanéeétéaidentifié ni chez le chat ni chez

d’autres especes animales.

e Diagnostic des infectionsAfipia felis

Afipia felisse cultive sur gélose au sang frais et sur gda>¢E, incubées a 25-30 °C dans
une atmosphére normale. A I'isolement, les colomiggaraissent en 10-15 jours et en trois
lors des repiquages.

Outre la recherche des caractéres biochimiquedenfification peut avoir recours a
'immunofluorescence indirecte avec des sérums ifipges ou a l'analyse du
chromatogramme des acides gras de la paroi.

Des techniques PCR amplifiant une certaine séqueanaue (ADNr 16s) ont permis de
mettre en évidenc&fipia felisdans des biopsies de noeuds lymphatiques.

La recherche des anticorps affipia felisfait appel a 'immunofluorescence ou a I'ELISA.
Ces tests ne font pas I'objet d’'une évaluation&ystique et les valeurs prédictives ne sont

pas connues (89).

e Sensibilité aux antibiotiques

On reconnait une sensibilité a I'amikacine, latgercine, la céfotaxime, la céfoxitine, la
nétilmicine, par contre on note une résistance ampicilline, le chloramphénicol, la

clindamycine, I'érythromycine, les tétracycliness pénicillines (89).
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B. Borrelia Burgdorferi : agent causal de la borréliose de Lyme

Borrelia burgdorferi responsable de la borréliose de Lyme, apparteta famille des
Spirochaetacaeéécrite par Swellengrebel en 1907 (76).

Les propriétés ddBorrelia Burgdorferi lui permettant d’appartenir a cette classification
mettent en jeu la transmission de cet agent pdigess, un métabolisme microaérophile et sa
culturein vitro dans le milieu Barbour Stoener Kelly (BSK) ordneanent utilisé pour les

autres especes @orrelia.

1- Caracteres biologiques

Borrelia burgdorferi est une bactérie Gram négatif, spiralée, avec ewl $agelle
périplasmique. Cet organisme fait 8 a @& de long, 0.25 a 0.pm de large et peut
s’enrouler sur 3 a 10 tours complets. Ces orgarissoat mobiles, avec une configuration
ressemblant a un tire-bouchon et une oscillatiobiladatérale (44).

De nombreux travaux consacrés a la cultureBiegselia ont montré que ce sont des bactéries
micro-aérophiles, dépourvues de catalase et dexymase et que leur croissance est favorisée
par le glucose. Elles nécessitent aussi de I'albaneit/ou du sérum de lapin apportant des
acides gras a longue chaine incorporeés tels qaakslds lipides cellulaires (5).

Il faut attendre 1971 pour que Kelly propose unienilsemi-synthétique permettant d’obtenir
des résultats facilement reproductibles. Ce milipporte comme ingrédients originaux de la
N-acétyl-glucosamine, du pyruvate de sodium etdgelatine. Ce milieu spécifique a permis
d’obtenir la croissance d&orrelia hermsij Borrelia parkeriet Boorrelia turicatae En 1982,
Stoenner incorpore a ce milieu des extraits deréewat surtout un milieu pour culture
cellulaire qui apporte des acides aminés, des uisn des nucléotides et des facteurs de
croissance. Ce milieu de « Kelly » fortifié auteriBobtention d’'une culture a partir d’'une
seule bactérie et il a permis d’obtenir les premisolats deéBorrelia burgdorferia partir de
tigues puis de malades. Des modifications ultéegudestinées a augmenter le pouvoir
tampon du milieu et & rendre sa préparation plséeaont conduit aux milieux BSK, le plus
utilisé étant le milieu BSK Il contenant du glucpske I'acide pyruvique, de la N-acétyl-
glucosamine, des extraits de levure, de I'alburbioéine, du sérum de lapin et de la gélatine.

Les cultures sont incubées a 37 °C et sont repiioéss les 5 a 7 jours (44).
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2- Habitat et pouvoir pathogene

La pathogénie de ces bactéries est la conséquentimtdrvention de facteurs divers mais
étroitement intriqués, allant de la bactérie eliémme, de I'arthropode vecteur a son hote
naturel et habituel, et a I'hdte accidentel quldsimme, le tout étant régi par les conditions

écologiques locales, susceptibles de variation.

Bien que différents acariens puissent hébergeméme espece dgorrelia, le germe n’est

habituellement transmis que par son vecteur spéeifi Par contre, plusieurs especes de

tiques dure commikxodesricinus, Ixodesdammnij Ixodespacificuset Ixodesovatussont des

vecteurs ddBorrelia burgdorferi(76). Ixodesricinus est la seule espéce vectrice reconnue en

Europe,Ixodesdammniiest la plus fréquente aux USA, ou sévit égalenwmt|a cbte Ouest,

Ixodes pacificus En Asie, ce sonitxodespersulcatuset Ixodesovatus qui sont reconnus

comme les vecteurs habituels (2).

Bien que d’autres arthropodeBgrmacentor Amblyomma les moustiques et les taons)

puissent hébergeBorrelia burgdorferi leur réle dans la transmission a été invalidé

récemment.

La contamination se fait lors de la morsure dedae, soit par I'intermédiaire de la salive,

soit par un phénoméne de régurgitation du contetastinal ou sont localisées les bactéries.

Le risque de transmission dBsrrelia est d’autant plus grand que la durée d’attachement

la tique est longue (2).

Le spirochete dissémine par le systeme vasculgresaune période assez variable dans

I'épiderme qui suit I'inoculation par la tique.

La physiopathologie de la maladie de lyme resteomndres hypothétique d’autant qu'il

n’existe pas de modéles animaux satisfaisantséi@iits mécanismes pathogéniques ont été

eévoqueés:

- une vasculopathie créant des lésions ischémiquesminées dans les atteintes du
systeme nerveux central et du systéme nerveuxiggiiue.

- Un mécanisme auto-immun, appuyé par l'existences darsérum des malades, d 'IgM
réagissant avec des antigénes du systéme nervaliardicorps anticardiolipides.

- Lerdle de I'IL1 et d'une éventuelle endotoxinéta également discuté.

- Borrelia burgdorferi persiste dans les tissus en dépit de la préseans k& sérum
d’anticorps spécifiques a des taux élev@strelia burgdorferia toujours été trouvée a
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'extérieur des cellules méme si elle est capaldetrdverser les cellules endothéliales

(44).
Contrairement a ce que I'on observe dans les fiendeurrentes causées par les autres especes
deBorrelia, le nombre ddorrelia burgdorferiprésent dans la circulation est tres faible. Les
germes a partir du point de pénétration cutanét senocaliser dans différents organes ou la
encore, on ne les retrouve qu’en petit nombre (76).
Cliniguement, la borréliose de Lyme est une maladis polymorphe, pouvant associer des
manifestations cutanées, neurologiques, cardiagjuasiculaires.
Une de ses caractéristiques est la chronicité, gguuy/étaler sur plusieurs dizaines d’années.
Elle a été divisée arbitrairement en 3 stades éf®lgui répondent plus a un soucis de
systématisation qu’a une réalité des faits : lmcblogie des différents symptédmes est en fait
irrégulierement respectée et aucune manifestatest constante (31).
Chez 'homme, la lésion pathognomonique est I'é&gib migrant, mais elle n’est présente
gue chez 30 a 40% des patients (2). Deux autreffastations cutanées sont plus rares : le
lymphocytome cutané bénin et I'acrodermatite atimpie, que I'on rencontre plus
frequemment dans les pays d 'Europe du Nord. Lesngts neurologiques sont diverses
allant de la méningite isolée a I'encéphalopatkeie,passant par la méningoradiculite ou
I'atteinte des nerfs craniens. L'arthrite touchéf@rentiellement les grosses articulations, et
elle est plus fréquente aux USA qu’en Europe oud@rénent les manifestations
neurologiques (44). L’ensemble des symptémes clesqdus a&orrelia burgdorferj que ce

soit chez ’homme ou chez I'animal, sera mieux itiétaltérieurement.

3- Diagnostic

La recherche deBorrelia burgdorferi peut s’effectuer dans la plupart des liquides
pathologiques ou organes cibles. Chez I'animdbikg la rate, la moelle épiniére et les urines
peuvent convenir. A partir de ces prélévements rpotiétre réalisés plusieurs examens. Un
examen microscopique a partir des liquides biologgg(assez rare) ou a partir des tissus, peut
étre réalisé, mais ces techniques manquent defispédb3).

En ce qui concerne la culture Berrelia burgdorferj I'isolement reste délicat et rarement
couronné de succes.

La recherche dans le sang, le LCR, le liquide siaipest, dans le cas de la borréliose de
Lyme, le moyen biologique d’aide au diagnostic liesputilisé ; les méthodes habituelles sont

immunofluorence et 'ELISA. La difficulté résidessentiellement dans linterprétation de
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ces tests qui manquent autant de spécificité gueensibilité (production d’anticorps tardive,
nombreuses réactions croisées rencontrees) (1, 44).

L’amplification génique a la recherche de séquersmErifiques deBorrelia burgdorferi
suscite au contraire de tres nombreuses publictiife devient un candidat de choix face a

une sérologie présomptive et une culture quasiduotiggie du germe en cause.

4- Sensibilité aux antibiotigues

In vitro, de nombreux antibiotiques se sont montré actidenpicilline, amoxicilline,
amoxicilline-acide clavulanique, ceftriaxone, cefdtne, tétracycline, érythromycine,
lincomycine. Par contre la sensibilité est interraiéd a la pénicilline G etBorrelia
burgdorferi est résistante a la gentamycine, a I'amikacineuetadrimoxazole. Les études in
vivo ne confirment pas toujours ce résultat aifsiythromycine apparait inactive (5, 76).

Le traitement spécifigue de la maladie de Lymeyéya difficile. Il semble d’autant plus
efficace qu’il est administré tdt mais méme un térmient précoce n'évite pas les
complications et un traitement tardif est souvanbmplet (2).

La pénicilline G et les tétracyclines sont les laintiques les plus utilisés méme si des cas de
résistance parfois graves sont connus. Certaireusupréconisent d’autres antibiotiques :
ampicilline, ceftriaxone, chloramphénicol (44).

Chez l'animal, les résultats sont encore tres feagaires. L'absence d’érytheme cutané
migrant caractéristique de la premiere phase dedkdie ne permet pas de recourir a un
traitement précoce apte a éviter les complicatidms.vétérinaire est donc confronté au
traitement des phases tardives ce qui expliqus, daute, les mauvais résultats enregistrés.
L’amoxicilline, le chloramphénicol et la doxycycinont été utilisés chez le chien et la
tétracycline chez les bovins avec des résultatsev@déds. En extrapolant les résultats obtenus
chez 'homme, certains auteurs préconisent |'atiie de la tétracycline, de la pénicilline G
et de I'ampicilline (31, 44).

C. Les agents étiologiques des Ehrlichioses félme

Trés peu de publications décrivent dgwlichia sp chez le chat. Il a été démontré que cette
espece est sensible a l'infection expérimentaleBbalichia risticii (Neorickettsia risticij et

Ehrlichia equiet que des chats peuvent étre séropositifs vis-d#zhrlichia risticii. D’autres
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ouvrages parlent aussiktirlichia canis d’Ehrlichia chaffensisd’Ehrlichia sennetsu..aussi

ferons-nous une généralité sur I'ensemble des lestdu genr&hrlichia (84).

Décrites pour la premiére fois chez 'hnomme au dapes bactéries du genEhrlichia sont
néanmoins essentiellement responsables de patbolétgrinaire dont les premiers rapports
scientifiques remontent en 1935 en Tunisie ou DONEAT et LESTOQUARD isolent

« Rickettsia canis a partir d’'un chien largement infecté par dgsds de typ&hipicephalus
sanguineug28).

La découverte en 1986 de cas humains d’EhrlicheoseEtats Unis a crée un nouvel intérét
pour cette maladie et les scientifiques ont begndoavaillés afin d’étudier la composition
biochimique, antigénique, immunologique et molékalacontribuant ainsi a une meilleur
compréhension des phénomenes pathogéniques. 8insijvelles espécesHtirlichia furent

découvertes dont 3 pathogenes pour ’lhomme (25).

1- Caractéres biologiques

La tribu desEhrlichieaeest classiquement placée au sein de la famillRi=ettsiaceaau
coté des tribusVolbachieaeet RickettsieaelLa tribu Ehrlichieaeest composée de 3 genres :
Ehrlichia, Cowdria et Neorickettsia28).

Les Ehrlichia sont de petites bactéries intracellulaires obdigas a Gram négatif, qui se
colorent en pourpre a la coloration de MGG. Edslichia sp. apparaissent le plus souvent
arrondiesin vivo, mais sont beaucoup plus pleiomorphes lorsqu’shes cultivées sur tissu
cellulaire (92).

Elles mesurent 0,1um a 1,3um de large et 0,6 prh,de long.

A Tlintérieur de la cellule parasitée, le plus seow des leucocytes, leshrlichia sont
retrouvées dans une vacuole. Un ou plusieurs asgess peuvent s’y retrouver, formant ainsi

ce que I'on appelle « une morula ».

2- Pathogénie

La période d’incubation de I'Ehrlichiose, est d'@own 1 & 3 semaines (28). La sévérité de la
maladie semble étre dose dépendant. Bien queHdihia sp puissent étre isolées du sang
pendant la période aigué fébrile de la maladiequbaespéece &hrlichia a un tropisme

tissulaire particulier. Pour exemplEhrlichia risticii est principalement retrouvée dans les
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cellules bordant la lumiére intestinale du colos daevauxEhrlichia canis est retrouvée
dans les macrophages et les monocytes du foiereirEn fait, la plupart des organes : foie,
rate, systeme nerveux, ganglions, moelle hémattiQoé peuvent étre infectés (41).

Chez 'homme, d’un point de vue clinique, I'expliessmajeure qui greve le pronostic de
I'ehrlichiose est la pancytopénie.

Différents types d’ehrlichiose existe a traversniende : on connait I'ehrlichiose japonaise ou
« fievre ganglionnaire » ou « mononucléose infestiejaponaise » dueErlichia sennetsu
I'ehrlichiose américaine due Bhrlichia chaffeensiainsi que d’autres ehrlichiose humaine

mais dont I'étiologie exacte est moins certaine.(28

Chez I'animal, la plus connue des ehrlichiosescellé due &hrlichia canis ou ehrlichiose
canine monocytique, sa répartition est mondialemme son vecteurRhipicephalus
sanguineus il s’agit d’une pancytopénie fébrile avec un &hl hémorragique terminal.
EWING découvrira une autre ehrlichiose, cette fwigdue aEhrlichia phagocytophila
I'ehrlichiose canine granulocytique.

Le peu de littérature concernant le chat rappoe® mloblemes tels que de I'anorexie, de
l'abattement, de I'amaigrissement, de I'hyperthesndes signes digestifs +/- des signes
respiratoires ainsi que des modifications biochiregjtelles gu’'une hyperglobulinémie et des
modifications hématologiques telles qu’une thronéoe (10).

Bien sar, d’autres espéces sont touchées par céfriba tels que les chevaux arrlichia
equi et Ehrlichia risticii, les moutons, le bétail, les ruminants gérlichia phagocytophila

(Anaplasmaghagocytophilum(28).

3- Diagnostic

Le diagnostic de I'ehrlichiose féline est difficderéaliser en raison d’un tableau clinique peu
caractéristique, d’une étiologie encore incert@né’une difficulté des praticiens a prendre en
compte cette maladie.

Un diagnostic d’Ehrlichiose, purement cytologiqueige en évidence d’'une morula ou

d’inclusions cytoplasmique lymphocytaire) peut taug étre sujet a caution (confusion dans
les images observées au microscope). Un diagnedtidogique peut aussi paraitre douteux
en dehors d'un contexte clinique et épidémiologiggcateur, avec notamment des

réactions sérologiques croisées entre differdaltebchiae et des risques de faux positifs.
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Dans une publication récente, un auteur nord-amuéria diagnostiqué I'ehrlichiose chez

plusieurs chats en se fondant sur les criteresastsy12):

- Présence d’'inclusions cytoplasmiques ressembldas anorulas.

- Signes cliniques évocateurs d’'une infection rickietine

- Présence d’anticorps sériques comghelichia canisetEhrlichia risticii
- Exclusion d’une autre maladie pouvant causer gsesi cliniques

- Réponse a la doxycycline

D’aprés J-P BEAUFILS, il est tres vraisemblablewubrganisme proche Ehrlichia canis
puisse infecter le chat en France et causer dewmssigliniques et biologiques sérieux
répondant a la doxycycline et peut-étre a I'enpadtne : il faudrait alors réaliser une
sérologieEhrlichia canischez tout chat négatif pour le FelLV, FIV, présgmbéir anorexie,
abattement, amaigrissement, hyperthermie et/ouedasil plus particulierement lorsqu’une
hyperprotidémie, une thrombocytopénie, et/ou depsca’inclusions lymphocytaires sont

détectés.

4- Sensibilité aux antibiotiques

Les chats atteints par une maladie intercurrerdeegmeurent généralement rapidement. En
revanche, les chats sans maladie intercurrentelestiiden répondre au traitement adapté.
On a régulierement préconisé du chloramphénica tatraitement de I'ehrlichiose, mais des
essais thérapeutiques et des études de sensibilitéo ont montré qu'il est inefficace (9).

Des étudesn vitro ont montré que la rifampicine serait aussi effecaontre le germe bien
gue dans une moindre mesure que la doxycycline (9).

L’emploi de diproprionate d’'imidocarbe reste comnsrse. Il a été testé dans plusieurs pays
d’Afrique. Les différentes publications sont codicoires qu ‘il s’agisse d'infection
expérimentale ou naturelle. Néanmoins, certaingranitré son efficacité.

Des étudesn vitro ont montré son inefficacité méme aux fortes dosess peut-étre que
I'exposition doit étre plus longue que pour d’astpeincipes actifs.

Son utilisation peut étre appropriée lorsque ldsadgclines ont échoué ou ne sont pas
disponibles. De plus, il peut étre efficace cotdreinfections concomitantes.

Des essais de traitement avec une fluoroquinolbemofloxacine, ont donné des résultats

encourageants (4).
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D. Haemobartonedlla felis : Mycoplasma haemofelis « Candidatus Mycoplasma

haemominutum

1- Considérations taxonomiques

Le genre tdaemobartonella était classiquement placé dans l'ordre €Riskettsialesen
raison de caracteres morphologiques (bactéries etiée ptaille), de caractéres culturaux
(absence de cultune vitro) et de caracteres épidémiologiques (transmissiobgble aux

vertébrés par l'intermédiaire d’arthropodes).

Dés 1965, des études de microscopie électroniquerem qu’Haemobartonellamuris est
dépourvue de paroi et que cette espece semblegpdashmycoplasmes. Par la suite, ceci fut
démontré pour les autres especedagmobartonella Enfin, 'analyse des séquences des
ARNr 16S de différentes souchesHdemobartonellamontre que ces espéces sont
apparentées au gennglycoplasma (93). Confirmé par des analyses phylogénétiques,
'ensemble de ces résultats indique que les espEeemobartonellaappartiennent a un
seul et méme genre: le genkdycoplasma et que la classification dans l'ordre des

Rickettsialesst erronée.

2- Caracteres biologigues

Ces deux espéces présentent la particularité di&tueées d’'un tropisme pour les globules

rouges (especes hémotropes).

On n'a jamais pu cultiver ces espéeces sur milietteny compris sur des milieux adaptés aux

mycoplasmes), sur ceufs embryonnés ou sur cultilcdames.

Se colorant en rouge carmin par le May-GrinwaldnGe ce sont des bactéries a
morphologie variée : ce sont des coques dispogéeangées plus ou moins longues, ayant
parfois l'aspect de batonnets a bout arrondis (plidation par bipartion et par
bourgeonnement), 'ensemble enrobant le globulgeoa la maniere d’'un filet placé a la
surface de la membrane cellulaire. Des élémenteslifcoques de méme diametre) se
trouvent parfois en plus ou moins grand nombreedets hématies. (55)

La taille de ces microorganismes est de 0,2 a f3l@ diametre, de 1 a 1,5 um de long pour

les batonnets, de 0,3 jusqu’a 0,8 um pour les fertoecoides (29).
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Les parasites ne sont pas intracellulaires, ilgipsent accolés au globules rouges parfois
partiellement enfouis dans ceux-ci : au microscélgetronique a balayage et a transmission
(Demeree et Nesmith, 1967 ; Jain et Keeton, 193&all et Ristic, 1967Mycoplasma
haemofelisapparait logé dans une série de dépression aftecsude I'érythrocyte dont il est
sépare par un espace « electron lucid » qui seraitilieu médiateur entre la cellule héte et le
procaryote (29).

« Candidatus Mycoplasma haemominutum » est un coque dont lendgti@ (0,3um) est
environ la moitié du diametre moyen Migcoplasmahaemofelig93). Cette petite taille est a
'origine de la premiere dénomination de cette espéHaemobartonellafelis small form
(Hfsm), par opposition aux souchd$iaemobartonellafelis qualifiées deHaemobartonella
felislarge form (Hflg).

3- Habitat et pouvoir pathogéene

Mycoplasma haemofeligst I'espéce la plus importante en médecine weétiée. Cette
bactérie semble spécifique du chat. Les sourig;aiss les porcs, les bovins ou les chiens ne
sont pas réceptifs (93). Neimarkadt (2001) mentionne un cas d’infection canine atiila
Mycoplasma haemofelimais cette infection s’est révélée comme uneemtitiue infection a
Mycoplasma haemocanis

La mycoplasmose 8ycoplasma haemofelihémobartonellose féline) appelée également
anémie infectieuse féline, est transmissible p&r vaale, intraveineuse ou intrapéritonéale.

La transmission naturelle semble s’effectmenteroou par morsure (les chats, notamment les
males, victimes des morsures de leurs congénerasphes fréquemment infectés), mais le
réle d'un vecteur tel que les puces n'est pas extks infections inapparentes sont
classiquement considérées comme fréequentes (61, 78)

Mycoplasmahaemofelisa une distribution géographique mondiale et cedietdrie semble a
I'origine de nombreux cas d’anémie hémolytique deezhat domestique (61, 81).
Mycoplasmahaemofelisest doué d’'un pouvoir pathogene qui s’exprimeqip@ement chez
les chats affaiblis (maladies intercurrentes, vigextérieur...) ou immunodéprimeés (FelLV,
FIV). Apres une phase d’incubation de 2 a 6 sensailes animaux présentent une asthénie,
une anorexie, une perte de poids, une anémie téirejane splénomégalie et pour la moitié
d’entre eux de la fievre (93).

En I'absence de traitement, environ un tiers degscimeurent des suites d’'une anémie sévere.

Les animaux qui résistent restent des porteurs skanrmycoplasmes (93).
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Le pouvoir pathogéne de Gandidatusvycoplasma haemominutum » est plus faible que
celui deMycoplasmahaemofelis Les animaux naturellement ou expérimentalemeptiés
présentent tout au plus une légere altération &atlgénéral. Méme lors d’'une co-infection
par le virus FeLV et/ou FIV, aucune mortalité neifpétre associée a l'infection bactérienne.
Les anomalies hématologiques sont également alsemtemineures. L’hématocrite peut
diminuer mais il reste généralement dans les lsnite la normale. A la suite d’'un premier
épisode infectieux, il est possible de noter desspb de latence et des phases de
recrudescence caractérisées par une diminution ‘tématocrite. Les données
épidémiologiques sont encore peu nombreuses. Lartitign géographique de l'infection
semble large carGandidatusMycoplasma haemominutum » a été détecté aux USduet

Royaume-Uni.

4- Diagnostic bactériologique et sérologique

Le diagnostic est difficile et, en pratique couegnt repose sur la mise en évidence des
bactéries sur un frottis de sang périphérique égbar le Giemsa, le May-Griinwald Giemsa
ou I'acridine orange.

Lors d'études effectuées sitycoplasmahaemofelisl’acridine orange donne un résultat
positif chez 95% des animaux, le May-Grunwald Gignehez 80% et le Giemsa chez
seulement 50% des chats infectés (93).

La lecture des lames colorées par I'acridine oramggessite un microscope a ultraviolets si
bien que le May-Grunwald Giemsa peut étre une batteenative lorsqu’un tel équipement
n’est pas disponible.

Pour le diagnostic déycoplasmahaemofelis Ramsey etal. ou Van Steenhouse et.
préconisent de réaliser les frottis avec du samgngx d’anticoagulant et séché a I'air. Selon
ces auteurs, les anticoagulants délogeraient [#éiies de la surface des érythrocytes (93).
Dans tous les cas, un résultat négatif ne perngdj@giminer la possibilité d’une infection
car la présence des germes est inconstante etniddraode bactéries souvent faible. Un
résultat positif devra étre interprété en fonctaes données cliniques et épidémiologiques
(20).

Le diagnostic de I'espéce bactérienne repose sgpéce animale infectée. Dans le cas du
chat, une infection aMycoplasma haemofelipeut se distinguer d'une infection a
« CandidatusMycoplasma haemominutum » cltycoplasma haemofelia une taille plus

importante (93).
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Des tests de PCR ont été proposés pour le diagndst infections provoquées par
Mycoplasma haemofelis et «Candidatus Mycoplasma haemominutum ». Ces tests
apparaissent sensibles et spécifiques et pour egisal., lors de suspicion d’anémie
infectieuse féline, ils devront étre utilisés ausi®n pour des études épidémiologiques que

pour le diagnostic expérimental (15, 35).

L’'immunofluorescence indirecte ou un test ELISA met de mettre en évidence des
anticorps spécifiques chez les chats atteints di@né infectieuse féline. En
immunofluorescence, les anticorps élaborés vissateMycoplasma haemofelige réagissent
pas avec une souche de « Candidatus Mycoplasmah@eatum » et réciproquement (93).

Ces tests sérologiques ne sont pas réalisés equeratais, comme le souligne Alleman et al,
la sérologie pourrait étre une alternative a la RfLiR est une technique onéreuse et non

réalisée en routine a I’heure actuelle.

5- Sensibilité aux antibiotigues

La détermination de la sensibilité aux antibiotsjuee peut étre réalisée et le traitement fait
généralement appel aux tétracyclines ou au chidnémpol lorsque cette molécule est
autorisée.

Le traitement permet d’obtenir la guérison desdtibms aigués mais les animaux restent des

porteurs sains.
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Il - MALADIES INFECTIEUSES TRANSMISES

A. La maladie des griffes du chat

La maladie des griffes du chat (cat scratch digeaseune maladie de 'homme connue
depuis 1970 (19). Actuellement, le terme le plubsatest celui de «maladie des griffes du
chat» et c’est celui que nous retiendrons méma déhomination de «maladie des griffures
du chat » semble plus adaptée. Nous avons choigiéddre cette maladie méme si la
recherche d®artonellaHenselaen’a pas été réalisée dans la partie expérimeriEaleffet,

la maladie des griffes du chat est 'une des matadectorielles la plus représentative en ce
qui concerne les maladies transmises par les pwtenaptre étude expérimentale a été
essentiellement ciblée sur les maladies transnpigetes tiques et sur des agents pathogénes

doués d’un pouvoir pathogéne important.

1- Agent étiologigue

Depuis 1992Rochalimaea henselaeebaptiséeBartonella hensela@st considérée comme
responsable de la majorité des cas de maladierides giu chat et comme I'une des bactéries
responsable d’angiomatose bacillaire et de péligsmitefois, comme environ 16% des
malades ou plus présentant une maladie des gdfieshat sont séronégatifs vis-a-vis de
Bartonella henselaeil est possible que certains de ces cas soientadMipia felis ou a

Bartonella clarridgeiae

2- Epidémiologie

e Epidémiologie descriptive

Bartonella henselaa une répartition mondiale.

Aux Etats Unis, on dénombre environ 25000 cas parthe@z 'homme. Une étude réalisée en
Californie, a montré que 40% des chats testésnttagetériemiques (19).

En France, le nombre de cas est encore inconn, una étude réalisée a I'école nationale
vétérinaire de Nantes, a apporté les résultatastsv I'isolement de la bactérie a pu étre fait
sur 11% des 64 chats testés et 23% de ces de¢tagrat séropositifs (19).

En Allemagne, 13% des chats de la région de Frghsont bactériémiques.
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Aux Pays-Bas, 22% des chats testés sont bactéuémat 50% sont séropositifs (19).
En Autriche, c’est 33% des chats testés qui sanpssitifs.
On retrouve aussi la bactérie en Israél, en EgypieJapon, en Afrique, en Australie, en

Nouvelle-Zélande, en Indonésie et aux Philippines.

e Epidémiologie analytique

- Les réservoirs

Bartonella henselaa été isolée a partir de sang de chats natureieimiectés, et ils peuvent
étre bactériémiques pendant plusieurs mois, sasepier de symptdbmes, devenant ainsi le
principal réservoir d8artonellahenseladen particulier les chats errants) (16).

Ce sont généralement les jeunes chats qui sontplles touchés, la bactériémie est
apparemment contrélée chez I'adulte.

Enfin, on peut affirmer que ce sont les chats ¢srgni sont les plus bactériémiques (27).

- Le mode de transmission

= La transmission animal-animal

La transmission se fait principalement par I'intédiaire de la puce Ctenocephalides felis,
qui joue un role tres important dans la transmissli® la bactérie du chat infecté au chat sain.
Ces puces s’infectent lorsqu’elles viennent se nirosur un chat déja infecté.

Chomel etal ont constaté que, dans une population de chagsté¥ par les puces, 89%
étaient bactériémiques, et que sur les 132 pucétevges, 34% avaient de I'ADN
correspondant a celui d@artonella henselaéd7, 91).

De plus, il a été démontré qu’en I'absence de plicésction ne se transmet pas.

Bartonella henselase multiplierait dans le tube digestif de la pwteresterait dans les
déjections de cette derniere pendant plusieurs j@@iest par morsure, par ingestion de puces
infectées, ou par inoculation dermique lors dwettdlge que le chat s’infecte.

Abott etal ont montré qu’il n’y avait pas de transmission enine femelle infectée et un

male sain, lors d’'un rapport sexuel.
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De méme, ils ont montré que sur une portée de ath a partir de femelles bactériémiques

et séropositives, aucun ne montraient une quel@atjainte par la maladie.

= Transmission animal-homme

Toutes les études portant sur I'évaluation desetast épidémiologiques, le plus souvent
associés a la maladie, affirment que la posses®arhatons, surtout parasités par les puces
et/ou des griffures sont mises en cause quantrariamission de la bactérie a I’'homme.

La contamination peut se faire par morsure, grffuiu par frottement de I'ceil (27).

On ne peut exclure la transmission directe a pditine puce infestée, notamment dans le cas

ou il n'y a pas de souvenir de griffures ou de mgs.

3- Manifestations cliniques

e Chez le chat

Le pouvoir pathogéne dgartonella henselaet/ou deBartonella clarridgeiaeest faible ou
nul (91).

Les chats naturellement infectés Eartonella henselgeparBartonella clarridgeiaeou co-
infectés par ces deux especes, développent, legolugent, des infections sub-cliniques.
Toutefois, quelques animaux infectés présentent fiewee transitoire consécutive a une
intervention chirurgicale et les chattes infectéas une fertilité diminuée ainsi qu’un taux
d’avortement supérieur a celui des animaux sains.

Une enquéte japonaise suggere egalement qu'unefexdion FlIV-Bartonellaconduit a des

gingivites et a des adénopathies (88).

Expérimentalement, I'inoculation dgartonella henselaeonduit a des bactériéemies pouvant
persister 7 a 21 semaines mais, généralementhés ne présentent aucun signe clinique.
Dans quelques cas, on a pu observer :
- Une fievre transitoire
- Une adénopathie généralisée
- Quelques troubles nerveux transitoires (indifféesric I'environnement, |éthargie,
parfois hyperesthésie)

- Une cataracte survenant un an apres l'inoculation
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- La présence de micro abces dans le foie et daasda

- Des lésions de myocardite

- Des lésions de pyélonéphrite

- Des lésions de cholangite

- Une anémie transitoire

- Une éosinophilie persistante.
Chez des chats présentant une bactériémie depussdpin an, les bactéries sont présentes
dans les érythrocytes ce qui explique la nécedsitgser les globules rouges pour I'isolement

du germe.

e Chez 'homme

L'importance de la maladie des griffes du chat oit pas étre sous estimée en raison de sa
fréquence (prévalence de 9,3 pour 100 000 habitumtsEtats-Unis, séroprévalence de 4 a
6% dans la population francaise (88)), de son (aligentéisme scolaire, perte en journées de
travail, colt des soins médicaux ou chirurgicawtamment en cas de diagnostic erroné) et
des traumatismes psychologiques infligés au patérda sa famille (erreur de diagnostic

faisant supposer une maladie de Hodgkin ou un lysg@itome).

Sous sa forme clinique, la maladie des griffes loht est une affection peu grave. Trois a dix
jours aprés une effraction cutanée telle gu’'unffuge de chat, on assiste chez 62 a 93% des
malades a I'apparition d’une papule ou d’'une vésistule et, en cas de contamination par
voie oculaire (fréquence de l'ordre de 7%) a lanfation d’'un granulome avec ou sans
conjonctivite. Cette Iésion primaire persiste quekyjours ou quelques semaines et la plupart
du temps a disparu lorsque les autres signes girigpparaissent (88).

Plus rarement, la Iésion observée a la porte dergersiste 8 a 20 semaines.

Entre 3 et 60 jours apres l'inoculation apparai¢ @génopathie régionale qui peut passer
d’abord inapercue puis se traduit par une augmentaharquée de la taille des noeuds
lymphatiques (1 a 10 cm).

Les localisations préférentielles révélées par emguéte portant sur 1200 malades sont, par
ordre de fréquence décroissante : 48% au nivedlaiexi 16% au niveau cervical, 12,5% au
niveau des sous-maxillaires, 12% au niveau inguin&% au niveau auriculaire, 2,5% au

niveau claviculaire, 2% au niveau épitrochléennEetau niveau pectoral.
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Ces localisations dépendent du site d’inoculatibil @’est donc pas surprenant de noter
gu’une atteinte du membre supérieur est présemie mlas de 50% des cas.

Les formes pluriganglionnaires, conséquence d’itadimins multiples sont plus rares, leur
fréquence est estimée a 10% (88).

L’évolution est généralement bénigne, ce qui ne yas dire rapide. Les adénopathies qui
peuvent faire évoquer un lymphome, un réticulo@ae ou d’autres maladies tumorales,
persistent le plus souvent 2 a 4 mois, plus rarérbea 24 mois et exceptionnellement
plusieurs années. Dans environ 15% des cas, |I'toplse fait par la suppuration et la
formation d’une fistule.

L'état général du malade est peu altéré mais darssde 50% des cas on note des signes
locaux ou généraux de pronostic favorable (65).

Sur le plan anatomopathologique, les Iésions desladgmphatiques évoluent en trois stades
successifs. Le stade initial, non caractéristigéalise une réaction inflammatoire commune a
de nombreuses infections. Le deuxieme stade setédse par I'apparition progressive de
petits foyers nécrotiques et un afflux de granuiesyalors que, a la périphérie de ces foyers,
les cellules prennent un aspect épithélioide. Aaisitme stade, la nécrose s'amplifie

considérablement, on assiste a la formation deugwares ou de micro abces.

Des manifestations cliniques inhabituelles, de pstin souvent favorable, sont notées dans
environ 5 a 13% des cas :
- Adénopathies mésentériques ou médiastinale
- Syndrome oculo-ganglionnaire de Parinaud (conjoitetigranulomateuse suivie
d’'une adénopathie pré-auriculaire contigué)
- Abces des parois latérales du pharynx avec suppardes parotides
- Encéphalites, méningites, myélites avec paraplégdiculites, convulsions,
confusions mentales, comportement agressifs
- Rétinopathie stellaire de Leber (perte de visioBnggalement unilatérale, avec
scotome central et formation d’'une étoile macujajreerissant spontanémenten 1 a 3
Mois)
- Granulomes hépatiques, granulomes spléniques
- Ostéomyélites, arthrites
- Purpuras thrombopéniques, érytheme noueux, pneuhiepatypiques

- Glomurélonéphrite d’origine immunologique
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- Maladie généralisée avec ou sans hépatosplénomegayndrome de fatigue

chronique.

Chez les individus immunodéprimeés, l'infectionBartonella henselaese traduit par des

formes cliniques graves telles que I'angiomatosallbae ou la péliose bacillaire (91).

4- Diagnostic

e Diagnostic épidémiologique et clinigue

Le diagnostic cliniqgue doit étre évoqué chez unaa@lprésentant une adénopathie loco-
régionale et ayant été mis en contact avec des.chat

Chez 'homme, le diagnostic par intradermoréactsh tombé en désuétude car il est peu
sensible, peu spécifique, mal standardisé et pgetlembent infectant ;

Le diagnostic biologique s’appuie sur l'aspect anmaipathologique d’'une biopsie, sur le
sérodiagnostic, sur des PCR et, éventuellementisalement et I'identification de la bactérie
(27, 49).

L’examen anatomopathologique d’une biopsie tissall§peau, nceud lymphatique...), bien
gue non spécifique, est souvent un temps essehtidiagnostic. L’étude des Iésions et les

techniques mises en ceuvre sortent du cadre dectedte.

e Diagnostic indirect

La recherche d’anticorps est la technique la pigld a mettre en ceuvre et elle fait appel soit
a 'immunofluorescence indirecte, soit a 'ELISAigerait legerement plus sensible.
La sérologie présente toutefois quelques inconnésie
- les titres en anticorps varient selon le mode dgpgmation des antigenes (bactéries
cultivées sur milieux gélosés ou en cultures cailas)
- Environ 10% des patients atteints de la maladiegiiéfes du chat ne présentent pas
d’anticorps a un taux détectable.
- Il existe des différences antigéniques entre lasclses de Bartonella henselae
expliquant certaines discordances.
- Une infection aBartonella clarridgeiaen’est pas toujours détectée par les tests dont

'antigene est constitué pBartonella henselae
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- Il existe des communautés antigéniques emagtonella henselaest Bartonella
quintana
- Il existe de nombreuses réactivités antigéniquese dasBartonellasp. et d’autres
bactéries comme Coxiella burnetti Chlamydia trachomatijs Chlamidophila
pneumoniaet Chlamydia psittaci
Un titre en IgG supérieur a 100 est considéré commigeificatif pour le diagnostic de la
maladie des griffes du chat (16, 88).

Chez le chat, le diagnostic sérologique fait ppa@ment appel a I'immunofluorescence (88).
L’isolement de la bactérie suivie de son identifma ainsi que les techniques d’amplification
génomique sont réservés a des laboratoires spédali

5- Traitement

e Traitement du chat

Un traitement a base de tétracycline, de doxyagahit d’érythromycine réduit le nombre de
bactéries présentes dans le sang sans provoqueftitable stérilisation et sans réduire la
durée des bactériémies (21).

L’amoxicilline et I'enrofloxacine n’ont pas une &ffcité significative. La faible efficacité des

traitements antibiotiques semble liée a la présdmsebactéries dans les érythrocytes (88).

e Traitement de 'lhomme

Lors de MGC évoluant chez un sujet immunocompétentraitement antibiotique ne semble
pas toujours susceptible de raccourcir la duréeotiéon.

L’antibiothérapie ne se fera que lors de cas grades quelques essais effectués, il en ressort
que les meilleurs traitements sont a base de rifang ciprofloxacine, gentamycine,
erythromycine, doxycycline, cotrimoxazole ou d'agations telles que I'erythromycine-
rifampicine, doxycycline-rifampicine.

En revanche, les penicillines et les céfalosponriest pas d’efficacité.

Lors d'infection survenant chez un sujet immunod®@gr le traitement devient nécessaire et

doit débuter par voie intraveineuse : érythromygcduxycycline +/- rifampicine gentamicine.
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Dans tous les cas, le traitement doit étre de lendurée au minimum 4 semaines et

quelquefois plusieurs mois (21, 65).

6- Prophylaxie

Eviter les morsures et les griffures, le |échageplaies par les chats.
Désinfection les plaies et nettoyage des mains.
Il n’existe pas de vaccin car c’est une maladiedrenet le contréle peut se faire par celui des

puces. De plus, il n’existe pas de protection é®ientre les sérotypes.

Les bartonelles sont a l'origine de nombreuses diedaqui peuvent affecter des sujets
immunocompétents ou des sujets immunodéprimésibBiste encore beaucoup de facteurs
inconnus concernant les infections par les bartemehcluant, le mode de transmission, le
réle des puces et des tiques, l'identification dEervoirs et 'ensemble des symptémes, que
ce soit chez I’'homme ou I'animal, dus a cette hété

De futures études viseront slrement a lever cestingles et a connaitre de maniere plus

précise les différentes précautions a prendre lagprevention de cette pathogénie.

B. La maladie de Lyme

La Borréliose de Lyme est une maladie infectieystésique due a un spirochetBarrelia
burgdorferi transmis par l'intermédiaire d’un arthropode eect: Ixodesricinus.

Connue depuis l'antiquité, cette maladie, de répart mondiale touche de nombreuses
especes : animaux sauvages et domestiques, asmbhgmme.

Historiguement, on retrouve, en suede, en 1909, makadie cutanée de I'homme se
développant autour d’'une morsure de tique et apgggtbema chronicum migrans.

En 1972, dans le village de Lyme apparaissait pieeénie de polyarthrite associée parfois a
un erythema chronicum migrans.

Des recherches conduites par un rickettsiologueriean®, Burgdorfer, devaient aboutir en
1982 a I'isolement d’'unBorrelia responsable de la maladie (2).

Aujourd’hui, persiste encore, une complexité étjidoie de la borreliose. On sait désormais
gue I'espécdorrelia burgdorferiprésente en Amérique du Nord et de I'Est n’ess fduseule

espéece responsable.
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En Europe, elle coexiste avBorrelia garinii etBorrelia afzelii(31).

Cette hétérogénéité explique pour partie la ditrslinigue observée dans les différents

pays.

1- Epidémiologie

e Epidémiologie descriptive

- Répartition géographique

La maladie de Lyme est de répartition mondiale,snedie suit aussi la répartition de son

vecteur principal qu’edkodesricinus, et ce, notamment en Europe occidentale.

Aux USA, la zone omBorrelia burgdorferiest présente, recouvre les aires de distributésn d
principaux vecteurs. On distingue trois foyers gipaux : le nord-est des Etats-Unis, le sud-
est du Canada, I'ouest des Etats-Unis, le sud dadzaet le nord du Mexique.

En Europe, on peut retrouver la maladie dans I'b(ldande, Angleterre et France), dans les
pays de l'est, y compris 'URSS et dans le sud égsp, Italie).

En France, on la retrouve dans toutes les régimages, I'Alsace, la Corse, et la région Midi-
Pyrénées.

Enfin, d’autres pays sont concernés, comme I'Alistrée Japon, I'Afrique du Nord et du
Sud, et le sud-est asiatique (2, 44).

On a donc une répartition tres large due a la plidiié des vecteurs et des réservoirs.
- Distribution
Cette maladie peut se rencontrer a tout age, riudisesve préférentiellement chez les enfants

et les adultes de 40-60 ans (2).
Elle est surtout rencontrée dans le cadre desitastide loisirs en forét.
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e Epidémiologie analytique

- Mode de transmission

Les tiques du genrkxodessont les seuls vecteurs et appartiennent tousoasr@dre des
Ixodoidaeet la famille de$xodidae

Les espéces de tiques en cause varient selondagémgraphique :

Aux USA, on retrouvelxodes damminj Ixodes pacificus Ixodes scapularis et Ixodes

americanum

En Europe, c’edixodesricinus qui domine et au Japolxodesovatus(38).
La contamination des tiques se réalise a la fadaur repas sanguin sur un héte infecté. Le
pourcentage d'acariens infectés est fonction depéee du vecteur, de son stade de

développement, de I'espece parasitée et de larrégio

A l'aff(t sur les herbes, les tiques sont prétessagcrocher et a se fixer sur les aires a peau
fine de leurs hotes. Quand la tique infectée vemtnourrir sur son hote, les spirochetes
résidant dans le tube digestif de la tique, mignesda salive et par-la méme se retrouve dans
leur nouvel héte. Pendant les 12 premiéeres heuedisndntation, le danger d’infection est

minimal. La probabilité d’infection de I'héte augnte lorsque la tique prolonge son repas et

suit sa phase d’engorgement (2).

- Les réservoirs

L’'importance de la transmission transovarienne daetique Ixodesricinus confere a ce
vecteur un véritable rble de réservoir.

Cependant, de nombreuses espéces sauvages, mamaratféiseaux présentent des anticorps
dirigés contre la maladie et apparaissent donc aues réservoirs potentiels.

En Europe, de nombreuses enquétes ont été réalméaeselles restent encore incompletes.
On soupconne fortement les campagnols roux, leetsat les cervidés.

Enfin, les oiseaux, présentés comme éventuelsvi@sgrapparaissent dangereux étant donné

la dissémination qu’ils pourraient engendrer sugdade distance (44).
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2- Manifestations clinigues

e Chez 'homme

Schématiquement, on divise la maladie en trois gghasune phase cutanée, une phase

neurologique et une phase tardive.

- Infection initiale localisée

Cette phase primaire, inconstante, peut paraiteeirgue. Appelée communément érytheme
de Lipschutz ou érythéme migrant, il survient 305j@irs apres la morsure de la tique. Il se
caractérise par une macule érythémateuse d’extensirifuge formant un anneau centré sur
la piqQre et pouvant atteindre une taille jusqah (2, 62, 95).

Chez les adultes, on retrouve cet érytheme sumésbres inférieurs et la partie inférieure du

tronc(figure 8).

Figure 8 : Erythéme chronique migrant
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Chez I'enfant, on le retrouve dans le cou et ldi@aupérieure du tronc.
Aprés quelques semaines, la disparition est spéatdPendant cette période, des myalgies,
des arthralgies et des céphalées, peuvent appardiies a la dissémination de la bactérie.

Elles sont cependant de courte durée (94, 95).

- Dissémination précoce de l'infection

Plusieurs symptémes cliniques sont notés lors tle deuxiéme phase (2, 38, 62) :

*Des érythemes migrants multiples : lls sont plustgpgue I'érytheme migrant initial et sont
plus souvent rencontrés aux USA.

*Le lymphocytome cutané bénin : manifestation raselusivement rencontrée en Europe,
elle peut survenir en méme temps que I'érythemeaantigmais peut également se produire
plusieurs mois apres. C’est un nodule violacégdieuplus souvent au lobe de I'oreille ou au
mamelon associé a une adénopathie satellite.

*Des manifestations neurologiques : classiquement, mncontre des méningites
lymphocytaires aseptiques avec plus ou moins ueesd nerveuse centrale et périphérique,
ce sont les manifestations les plus fréquentesueope. Parmi les atteintes des nerfs craniens,
la paralysie faciale est la plus fréquente. Lesirdtts des autres nerfs sont possibles mais
elles se font beaucoup plus rares.

*Des manifestations articulaires : on retrouve ars ples arthralgies, des phénomenes de
mono ou oligoarthrite asymeétrique récidivante dessges articulations (en particulier, le
genou) qui sont quelquefois, spontanément réselsiti€’est par contre aux USA plutdt qu’en
Europe que I'on retrouve ce genre de symptomes.

*Des manifestations cardiaques : beaucoup moinsidrdgs, elles sont dues aux troubles de
la conduction correspondant a des BAV de différeletgrés. On peut également rencontrer
des myocardites et des péricardites.

*Autres manifestations : s’'ajoutent a I'ensemble cds signes cliniques, des probléemes

d’uvéites antérieurs et postérieurs, des orchikes hépatites ainsi que des polyadénopathies.

- Manifestations tardives

Cette derniere phase se manifeste des mois oundégsplus tard et ne touche qu’un petit
nombre de malades. On peut observer des phénordEmtdwites ambulatoires récidivantes

responsables de la description de I'arthrite de é.ym
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=L’'acrodermatite atrophiante de Pick-Heixheimerle ebst reportée plutét en Europe et
surtout sur les membres inférieurs de I'adulte apéus de 40 ans (2). On note deux phases :
une phase inflammatoire avec érytheme violacé poes phase atrophique ou I'épiderme
prend un aspect dit en «papier de cigarette »daisgpparaitre le réseau veineux sous-jacent.
=L’arthrite chronique de lyme : elle se développéesa une arthrite récurrente. Il apparait
alors une arthrite chronique continue apres un’@motition. Des érosions cartilagineuses et
des entésites sont remarquées.

Des  manifestations  neurologiques  chroniques : mpedinges  périphériques,
encéphalomyélites et encéphalopathies chroniquess attachement a une étiologie

borrélienne certaine reste assez difficile.

e Chez les animaux domestiques

Décrite uniquement chez les mammiferes, les mdaifess cliniques de Lyme sont rares en

regard du nombre d’animaux pouvant étre infectés.

- Chez les carnivores

On n’a pas encore mis en évidence d’érytheme mtgran

*Chez les chiens:

On retrouve la maladie a tout age et sur toutessralls présentent en phase aigué des
symptoémes fiévreux, de I'asthénie, de I'anorexianeins fréquemment des vomissements et
de l'adénopathie (2).

Le symptdme majeur est la boiterie, ce sont desomon polyarthrites sans signe
radiologique, localisées aux articulations du carpetarse, des phalanges, de I'épaule, du
coude et du grasset : les articulations sont claatlaugmentées de volume (50 a 90% des
cas) (2).

D’autres symptbmes moins fréquents peuvent étrereés comme des avortements, des
troubles cardiaques avec BAV et myocardite, desibles rénaux avec protéinurie et
hématurie (53).
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*Chez le chat :

De la publication limitée sur la borréliose félim¢ des longues études expérimentales
effectuées a l'université du Texas (infection parevorale, exposition des chats aux tiques
vecteurs), il a en fait été démontré gu'il n'exigi@s de signes cliniques spécifiques de la
borréliose de Lyme chez le chat. Les chats infepéésent développer de la fievre, ils sont
léthargiques, faibles et peuvent montrer des ragdesur un ou plusieurs membres
accompagneées de douleur articulaire (53).

Des symptomes neurologiques (changements de coenpanmt, états agressifs) peuvent étre
observés (38). Des problémes hépatiques, déternpaésl’apparition d'un ictére, des
fonctions hépatiques anormales et une intolérankeareatieres grasses sont rapportés (53).
De plus, on observe aussi des problemes cardiaapess arythmies pouvant entrainer des
attaques par syncope.

Occasionnellement, il peut y avoir une rougeuretlme ulcération au site d’'inoculation
cutané. Cet érytheme ne ressemble pas a I'érytim@igrant chronique des humains mais la
Iésion est caractérisée par une infiltration dunderet de I'épiderme par une colonie de

cellules mononuclées (53).

Profil sérologique

Les premiers anticorps produits chez le chat semtigM, généralement 3 semaines apres
'exposition aBorrelia burgdorferi Les IgG apparaissent 3 a 5 semaines apres ld débu
l'infection.

La réponse immunitaire avec les IgM peut étre dippde plus tard reflétant I'émergence
d’'un nouveau constituant de l'antigéne et /ou d'uvéexposition de I'antigene au systeme
immunitaire du chat (53).

Un des éléments les plus intéressant de la repomsanitaire du chat face a la borréliose de
Lyme est la périodicité de la production des IgQuelQues chats présentent des cycles
variables de nouveaux anticorps concernant les @gS. indications indiquent probablement
gue Borrelia burgdorferipeut persister pendant une longue période cheh8tnavec des

phases de bactériémie correspondant au cycle fi€vre

Profil hématologique

La littérature concernant les effets Berrelia burgdorferisur le systéme hématologique est

assez clairsemée.

86



Certaines études tendent a prouver qu’il existe nedrophilie alors que d’autres montrent
gu’'on observe en méme temps une neutrophilie et newgropénie aprés I'exposition a
Borrelia burgdorferi Chez la plupart des chats atteints on note dekexye neutropénie

accompagneés de lymphocytose, d’une éosinophili@apparition de cellules lymphocytaires

atypiques ainsi qu’un niveau éleve des IgG (3583,

Profil histopathologique

Les effets expérimentaux multisystémiques de laétiose féline sont reflétés par le spectre
histopathologique touchant le foie, le systéme exxwcentral, le colon, le rein, I'articulation
du grasset et les poumons.

Les lésions hépatiques se caractérisent par unéndegion hydropique. Des nodules
d’infiltration lymphocytaire font penser a une heéa chronique. Ces changements sont
accompagnés dans la plupart des cas par une awimerans le sérum de bilirubine et des
ALAT (53).

Des changements dans le systeme lymphoide sontvébsgur tous les chats infectés. Des
hyperplasies lymphoides, plasmocytaires et immuagant été observés dans la plupart des
nceuds lymphatiques (comme chez 'lhomme) (31).

Au niveau du tractus digestif, les couches mugueesenusculeuses du colon et du rectum
sont épaissies avec une infiltration lymphocytairedérée a sévere et une hyperplasie des
plaques de Peyer. Ces formes de colite restentliioatéme rares dans la borréliose féline.
Dans le cas du poumon, les expériences montreemphyséme au niveau alvéolaire, des

pneumonies interstitiels et des hyperplasies plagtawes et lymphocytaires (53).

- Chez les chevaux

Le nombre de cas cliniques reste faible.
Une étude réalisée aux Etats Unis rapporte detlarigie, de la fievre, des problemes de
locomotion, une certaine raideur et des boiteries.

Les troubles cardiaques et neurologiques sont agsociées a cette infection mais on a

toujours son implication au niveau des problémesedeoduction (2).

87



- Chez les ruminants

Cette maladie se traduit surtout par une baisggeedermance des troupeaux avec diminution

de la production de lait, de I'état d’engraissenetntes quelques arthrites décrites (2).

3- Diagnostic

e Diagnostic clinique

Quelle que soit I'espéce considérée, le diagnatitique de la borréliose se révele délicat du
fait de son polymorphisme (sauf I'érytheme migremez ’lhomme).
On se base donc essentiellement sur le diagnogbériemental tout en tenant compte des

données cliniques et épidémiologiques.

e Diagnostic direct

La coloration de Gram ne pourra pas étre utilisg®orrelia burgdorferiest un spirochete et

seules les méthodes d’imprégnation argentiquesastaptées.

- Les cultures :

Les premiers isolats ont été faits en 1983 a paetiprélevements réalisés chez 'homme dans
le milieu BSK II. lls ont été faits essentiellemenpartir des érythemes migrants, rarement a
partir du LCR et exceptionnellement a partir dgsities articulaires (44).

L’isolement reste délicat et demande plusieurs semaanais il n’est pas a négliger car on a
pu rencontrer des sérologies négatives avec diesneats positifs.

Chez les animaux, I'absence d’érytheme migrangeli faire les prélévements sur les urines,
le sang et le liquide synovial. Le faible nombresg@ochetes et leur présence intermittente
demande de faire un prélevement en gros volumevet ane stérilité absolue car la

croissance est lente et s’effectue dans un mildwer(2).

- Détection de 'ADN ddBorrelia burgdorferipar amplification génétique in vitro

La PCR, a partir du sang, des urines, de biopsitanées, de liquide synovial, du LCR,
apparait comme une méthode prometteuse notammaind des prélevements sont pauvres et
dans les cas d’acrodermatite atrophiante et diggte Lyme (76).
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- Mise en évidence du germe

L’examen de liquide biologique (sang chez les rants, liquide synovial et sang chez le
chien) autorise la mise en évidence du germe mérabesn’autorise pas l'affirmation de
'espece : cela reste une technique de sensibgiéz faible.

L’examen de coupes histologiques traitées par inofiworescence ou colorées par
imprégnation argentique s’est révélé positif cheezhien, le cheval et les bovins mais sans
spécificité réelle (44, 76).

Remarque : imprégnation argentique (technique deSM® STEINER) traitement des
préparations a I'amylase pour éliminer les substanmucoides entourant la bactérie et

utilisation du nitrate d’argent a forte concentratpendant un temps bref.

Par le diagnostic direct, seul l'isolement permé&iffiimer qu’il y a bien infection par
Borrelia burgdorferi mais la culture est difficile, elle nécessite urngpétition des
prélevements et de se faire dans des laborapésalisés, tandis que les autres techniques
doivent se confronter a la clinique et au contéxtielémiologique.

Chez les animaux domestiques, notamment le cheéemedherche d’anticorps peut servir
d’indicateur de I'infection pour une région géodrmpe donnée. Le chien plus exposé aux
tiques élabore plus facilement des anticorps ealise sérologique parait alors plus simple
que la recherche des germes.

e Diagnostic indirect

La sérologie utilise les techniques IFI et immurmyene ELISA (plus sensible et
automatisable).

Les antigénes utilisés sont les antigénes flageiale 41 kDa et les antigénes de surface de
31 et 34 kDa ou de 83 kDa (44). lls permettent dtne en évidence les anticorps anti-
Borrelia burgdorferimais on observe un manque de spécificité due &desions croisées et

un manque de sensibilité dans les premieres pladasmaladie ;

- Spécificité des réactions sérologiques
Il existe des réactions croisées avec les autnesces deBorrelia, il faut donc dans les
régions ou l'on a des fiévres récurrentes tenir miemde la clinique et du contexte

épidémiologique.
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En médecine humaine, il existe des réactions @sis&ec le genréreponemanotamment
Treponema pallidunfagent de la Syphilis) il faudra donc poser urgdastic en paralléle
avec cette maladie (44, 62).

En médecine vétérinaire, les réactions croiseésngeavec les leptospires (nulle pour certains
auteurs), avedickettsia rickettsi(2) (fievre pourpre des montagnes rocheuses) ausi
d’autres bactéries. De plus, on pourrait avoira@genes communs avec tous les spirochétes
des animaux encore mal connus venant interférer lageésultats.

Cette spécificité peut étre améliorée avec la raise&vidence d’'un profil caractéristique en
immunotransfert (Western blot) ou l'utilisation phaine d’antigenes composites constitués
de plusieurs fragments d’antigénes spécifiques (76)

Cependant, il parait possible que I'efficacité els tests dépendent de ces espéces infectantes
(Borrelia burgdorferi, Borrelia afzelii, Borrelia jgonica ou Borrelia garini), posant le
probleme de choix des antigenes aux conditionséumogiques de chaque pays.

Donc, I'immunofluorescence, mettant en jeu de na@mbrantigenes internes, semble la

méthode de référence mais pose le probléme datleve (4 & 6 semaines) (2).

- Sensibilité des réactions sérologiques

Le diagnostic précoce de la borréliose de Lymenéstssaire pour la mise en place d'un
traitement rapide, mais le taux d’anticorps esti@bout de la maladie, tres bas.

Chez 'homme, au stade de I'EM, il y a développentams 50% des cas d’IgM a partir de 1
a 3 semaines aprés le début de I'infection, dorec sérologie négative non concluante. La
synthése est maximum a 6-8 semaines puis dimirBienais. Ajouté a cela, un traitement

antibiotique précoce donne une sérologie négaéi2e (

Chez I'animal, le probleme est moins grave. De iplgs inoculations semblent nécessaires
pour l'apparition de signes cliniques et permettane apparition rapide (7 jours) des

anticorps (2, 44).

On augmenterait la sensibilité par des techniquasiminocapture ou [I'utilisation

d’antigenes flagellaires dans une ELISA (76).

En résumé, le diagnostic de la borréliose est Imaséla clinique et les résultats de
laboratoires, on prendra en compte :

- Le souvenir d'une exposition a des tiques, spétialg dans les zones infestées ;

- La saison : de juin a juillet suivi d’'une augmeraatde I'activité des tiques.

- Des signes cliniques compatibles.
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- Des tests sérologiques tels qu'une ELISA et une p&dRives.
- L’isolement et l'identification d@orrelia burgdorferia partir des liquides biologiques.
- Une bonne réponse a I'antibiothérapie.

4- Prophylaxie

e Prophylaxie sanitaire

- Lutte contre les vecteurs

L’épandage d’acaricides et d’insecticides nécesisities quantités importantes de produits
pose de nombreux problemes écologiques et des pigges de résistance. Il reste cependant
possible dans des endroits restreints et on eHextdes débroussaillements et des brilages
sur des terrains limités.

Chez le chien et le chat, on procédera a I'apptinade produits acaricides et insecticides.

- Lutte contre les réservoirs

La destruction totale des rongeurs et des oiseslixréalisable et non souhaitable mais leur

limitation est possible.

- Protection individuelle

- Les professionnels de la forét: pour les chasseti les promeneurs, on préconise des
vétements longs et protecteurs avec des bottes @ingme inspection soignée et plus ou
moins I'utilisation d’agents répulsifs comme la epméthrine.

- Les vétérinaires, les employés des abattoirsclesseurs sont amenés a manipuler des
carcasses ou des liquides biologiques éventuellecostaminés, conduisant a I'utilisation de

gants.

e Prophylaxie médicale

La transmission d’'une quantité suffisante de batépour étre infectieuse n’est atteinte
gu’au bout d’'un délai minimum de 48h de fixation. (Bn deca, 'animal est en contact avec
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'antigene sans pour autant étre I'objet de la iplitation intense qui traduit la virulence des
souches, ce qui expligue le nombre de sérologiestiyes. Donc les infections sont
fréquentes mais pas la maladie ce qui conduit &grequ’'une prophylaxie médicale est

encore prématurée en Europe, alors qu ‘elle aétéjanise en place aux Etats Unis.

5. Traitement

Le traitement de la maladie de Lyme repose esdlentient sur I'utilisation d’antibiotiques.

In vitro, de nombreux antibiotiques semblent effemmais il en va différemment in vivo.

e Chez 'homme

- Phase de 'EM Doxycycline per os a 100mg * 2 / j pendant 15 $our
Amoxicilline per o680mg *3 / j pendant 15 jours

- Acrodermatite atrophiantele traitement est le méme, mais il se fait dudnjours
- Atteinte rhumatologiqueDoxycycline per os a 100mg * 2 / j pendant 20j8@s

Cefirtme IV a 2g / j pendant 15-21 jours

Perlioi G IV a 5 millions d’'unités * 4 / j pendant 13- jours
- Atteinte neurologique :
Pour une paralysie faciale isolée, on fait le mé&ragement que pour 'EM et pendant 21
jours (2).
Pour les autres manifestations neurologiques, diseusoit de la ceftriaxone IV a 2g / |

pendant 15-21 jours ou de la Pénicilline G IV aiBioms d’'unités * 4 / j pendant 15-21 jours.

e Chez I'animal

La transposition vétérinaire des traitements ensegnez ’'homme doit étre pondérée par les
éventuelles sensibilités des espéces a traiter.

Ainsi, la doxycycline, frequemment utilisée en m&de humaine, est mal tolérée chez le
cheval, mais est couramment employée chez les<hien

L’hypothése de la participation de la réponse imitaine dans le développement de certains
symptémes a conduit a la prescription de cortichi@pendant, aucune évaluation réelle ne

permet d’apprécier le bien fondé d'un tel traitet(@j.
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C. Les ehrlichioses félines

L’ehrlichiose canine est une maladie connue depésslongtemps, mais qu’en est-il de cette
infection chez le chat ?

De nos jours, les ehrlichioses félines sont enaesez mal connues. Les publications sont peu
nombreuses et encore incomplétes a son sujet ffetn l&@tiologie reste incertaine et on ne
peut donner un tableau clinique pathognomoniquanigau diagnostic, il est encore délicat et
de nombreux doutes subsistent.

En regroupant certains articles, on essaiera de fassortir le plus clairement possible les
caractéristiques premiéres de I'ehrlichiose féline.

1- Etiologie et Epidémiologie

e Etiologie

Beaucoup d’especes animales peuvent étre infeptedesEhrlichia sp. dans les conditions
naturelles : chiens et canidés sauva@dslichia canis Ehrlichia platys Ehrlichia ewingiiet
Ehrlichia equ), équidés Ehrlichia equj Ehrlichia risticii), ruminants Anaplasma
phagocytophyluin sans oublier ’lhommeEfrlichia sennetsiet Ehrlichia chaffeensi)set
certains rongeurs (12). En revanche, trés peu bicptions décrivent dehrlichia sp. chez

le chat, et les espéces qui l'affectent, n'ont pasore été déterminées. Il a seulement été
démontré que le chat est sensible a I'infectioréerpentale paEhrlichia risticii et Ehrlichia
equiet que des chats peuvent étre seropositifs vis-@&hrlichia risticii dans les conditions
naturelles (12, 84).

e Epidémiologie

- Répartition
Les morulas ou autres constituantghtlichia ont été détectés dans le sang de chats infectés

naturellement aux Etats-Unis, au Kenya, en FranceneThailande. Ces morulas ont été

trouvées dans les cellules mononuclées ou lesaphiles de chats naturellement infectés.
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La sérologie, utilisant des antigene&lrlichia sp. (IF1) a permis de repérer des anticorps
contreEhrlichia risticii dans le sérum de 26,4% de chats testés dans jgavicet de 16,6%

de chats testés en Virginie. A la proximité du Catto, 82,4% des 17 chats testés et 55% de
ces mémes chats avaient des anticorps dirigésecBhttichia canis et Ehrlichia risticii
respectivement. Une étude nationale de séropraalaontre que 33,1% des 583 chats testés
avaient des anticorps contdrlichia caniset Ehrlichia risticii. Des chats séropositifs pour
Ehrlichia risticii ont été détectés sur tout le continent américBieés anticorps contre
Ehrlichia sp. ont été détectés dans le sérum de chats ele,Saiasi qu'en Afrique du sud.

Mais I'ensemble de ces données restent encore thssd€B6).

- Transmission

Aucune publication ne décrit le mode de transmissgi® I'ehrlichiose chez le chat : la plupart
desEhrlichia sp. sont transmises par des arthropodes vecteugsii taisserait a supposer une
transmission de chat (ou autres mammiféres) a mdrapiqlre de tique (et par analogie au
chien, suspecter I'intervention &hipicephalusanguineus(78).

Apparemment, le rle des puces serait totalemerit @es hypotheses de la transmission de
la maladie (84).

La mise en évidence Hhrlichia sp. chez différents rongeurs, notammettirlichia muris
chez une souris au Japon (16, 84), laisse supposertains auteurs la possibilité d’'une
contamination lors d’ingestion d’'une proie par uratc(comme cela se fait po@oxiella
burnetii) ou lors de piqQre du chat par un arthropode faree rongeurs.

Il est aussi possible que I'infection puisse sadnaettre par les transfusions sanguines comme
cela est décrit chez le chien (84). De plus, cordmaombreuses études sérologiques ont pu
le monter, la présence d'anticorps daltiflichia étant courante chez le chat, il serait
intéressant et prudent de vérifier le statut sagatied’'un chat donneur.

Le mode de transmission reste donc incertain eter@ies commémoratifs d’infestations par
les tiques n’étaient pas systématiquement enrégisians les différentes études menées,
'ensemble des chats vivait en partie ou exclusemindans le milieu extérieur, exposeés a la

fois aux tiques et au contact avec les rongeurs.
- Distribution

Dans une étude rétrospective menée par J.P BEAUElItSles cas d’ehrlichiose féline, la

fourchette des ages variait de 1 a 14 ans, avemogenne et une médiane de 7 ans.
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Sur les 21 chats étudiés, 12 étaient des malesles %emelles, ce qui laisse a supposer que
I'age et le sexe ne joue pas un role favorisapiplaition de la maladie. (12)

Aucune répartition saisonniére nette n'a été endéceite.

2- Manifestations cliniques

e Pathogénie

La pathogénie de I'ehrlichiose chez le chat reste gour inconnue. En se basant sur des
critéres cliniques, de laboratoire et de radiolpijisemble que la pathogénie chez le chat soit
la méme que chez le chien infecté Rarlichia canis(66, 84).

En phase aigué, I'agent pathogene se multiplie temsellules mononuclées du sang et dans
les organes contenant des cellules phagocytaats {oie, noeuds lymphatiques).

L’invasion provoque une hyperplasie lymphorétiadajui atteint les cellules endothéliales
des vaisseaux de ces organes provoquant une inflaormLesEhrlichia survivent dans les
macrophages en produisant des protéines qui emméthdusion des phagosomes dans
lesquels elles se trouvent avec les lysosomes @&aremment, le€hrlichia seraient
responsables d’un dysfonctionnement plaquettaicegtanticorps anti-thrombocytes auraient
éte détectés provoquant une diminution de I'agrégatlaquettaire. Une thrombocytopénie
s’installe alors. L’anémie résulte d’hémorragiesoet d’aplasie meédullaire. Quant a
I’hypergammaglobulinémie, elle pourrait étre rel@ein état auto-immun secondaire induit
par I'infection et endommageant les composantsilegiés de I'hote (28)

En phase chronique, la pathogénie est encore piiomnue, les phases subliniques sont
caractérisées par la persistance de l'agent patleogd par une réponse immunitaire
insuffisante pour I'éliminer. En I'absence de signdiniques, les signes hématologiques

persistent mais ils sont souvent subnormaux.

e Manifestations cliniques, hématologiques et biodhues

- Signes cliniques

Les symptbmes cliniques apparaissent généralemenmahiére brutale. Les chats sont
présentés avec des tableaux cliniques peu spéxsfiguiais compatibles avec ce qui est décrit
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chez le chien infecté p&thrlichia canis On retrouve donc le plus souvent de I'anorexee, d
lamaigrissement, de [I'abattement, de [I'hypertherm(®> 40°C), des signes digestifs
(vomissements, diarrhée), des signes respiratoifjgslypnée, respiration sifflante,
eternuements) de la polydipsie, de la déshydratatie la sialorrhée et de 'adénomégalie
(11, 12, 13).

De I'hyperesthésie, des douleurs articulaires ajusi des comportements agressifs ont aussi

été notés.

- Modifications hématobiochimiques

L’ensemble des examens réalisé dans les différéttees a régulierement relevé une anémie
normochrome normocytaire non régenérative.

Des tableaux biologiques évoquant une ehrlichioget saussi présents, montrant des
thrombocytopénies marquées (généralement moins08el@ plaquettes/l) ainsi que des
hyperprotidémies avec hypoalbuminémie et augmemates globulines beta et gamma (13,
40).

Parmi les signes biologiques les plus souvent mEnés, dans les cas sans maladies
intercurrentes notées, on remarque la présencelgieualéaires neutrophiles toxiques et de
corps d’inclusions dans le cytoplasme des lymplasgytomparables a ceux des chiens décrits

dans I'ehrlichiose canine (40).

- Maladies intercurrentes

Dans la littérature évoquant des cas d’ehrlichiéiee, on retrouve souvent des chats atteints
de FeLV, FIV ou encore d’anémie infectieuse.

Des cas de palatoglossite ou d’anémie hémolytigqee thrombocytopénie périphérique ont
été décrits (12).

On pourrait imaginer que ces affections soient eoveséquence de l'infection des chats par
Ehrlichia sp.: en effet, chez le chien, I'ehrlichiose s’anpagne fréquemment d'une
thrombocytopénie, d’'un déficit immunitaire favomsdes infections de sortie, parfois d’'une
anémie hémolytique. Dans le cas contraire, un idléiiicmunitaire di0 & des maladies
intercurrentes ou des splénectomisations, favaieser probablement [l'installation et le

développement de la maladie (72).

96



3- Diagnostic

e Diagnostic clinique

Méme s'il n'existe pas de symptbme pathognomonideel’ehrlichiose féline, il serait
judicieux d'y penser face a un cas ou toute autatadie aura été recherchée et exclue. Un
chat présentant donc de I'anorexie, de I'hypertherae I'amaigrissement devra faire I'objet
de recherche plus poussée, notamment avec unsaiteguin précis.

La pancytopénie est trés fréquente, avec une |lémiep une anémie normochrome
normocytaire non régénérative et surtout une thomyopénie. Une thrombocytopénie
inférieure & 150.1W n’est pas spécifique mais trés évocatrice ($8klle est associée d’'une
hyperprotidémie avec hypoalbuminémie et une augatientdes gamma et beta globulines,

on peut établir un diagnostic de forte suspicion.

e Diagnostic sérologique

La sérologie tEhrlichia canispar immunofluorescence indirecte (IFA test) est tathnique
extrémement spécifique de la tribu dgwlichiae Il est donc peu probable qu'une sérologie
fortement positive soit due a des réactions creis&ec un organisme extérieur a la tribu des
Ehrlichiae: bactéries, virus ou méme hémobartonelles (28)révanche, des croisements
sérologiques ont été décrits entre membres déladesEhrlichiea: par exempleEhrlichia
caniscroise fortement aveehrlichia sennetsua un degré moindre avérlichia risticii et
tres peu ave€&hrlichia equi(11, 12). Une sérologighrlichia canispositive chez un chat ne
permet donc pas daffirmer la présenceéhtlichia canis chez cet animal, mais signe
néanmoins un contact du chat avec Bhéichia qui croise sérologiquement aviebrlichia
canis

Aux Etats-Unis, les chats testés sérologiquemestawis de plusieurshrlichia sp.
réagissaient tantét plutét fortement vis-a-vightlichia canisque dEhrlichia risticii, laissant
supposer I'existence d'infections par différenigdslichia, des variations d’antigénicité d’'une
région a une autre ou encore une variation de panse sérologique selon le stade de la
maladie (13). Néanmoins, le fait que le diagnasgose sur une réaction croisée et que seule
la sérologieEhrlichia canisait été réalisée en France, peut expliquer quéqges chats
présentant une épidémiologie, des signes cliniggsiologiques évocateurs ainsi que des
inclusions lymphocytaires, aient été trouvés séyatifs.
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Le seuil de séropositivité choisi chez le chienievatu 1/10 au 1/80. Les articles nord-
américains publiés récemment a propos de I'ehdashiféline prennent un seuil de positivité
supérieur a 1/20. Des faux positifs ont été déquggu’'a 1/80 chez le chien (dus semble-il a
une contamination bactérienne des prélevementsgstidonc conseillé d’interpréter avec
prudence une sérologie faiblement positive (12, B&y ailleurs, toujours chez le chien, plus
la sérologie est positive, plus il est probable gubleau clinique soit di a I'ehrlichiose ; Il

en serait de méme pour le chat.

Enfin, une séropositivité prolongée en immunoflsomnce indirecte, peut refléter aussi bien
une persistance dé&hrlichia chez le chien, qu'une production d’anticorps stesite chez

un animal débarrassé de l'infection.

e Mise en évidence de I'organisme

En clinique, la recherche sur frottis sanguin depsod’inclusion ou de morulae
intracytoplasmiques est réalisable. Il s’agit deualiser les parasites sur les lymphocytes ou
monocytes sur un frottis sanguin ou de moelle assew d’'un calque d’organe. On utilise
préférentiellement la coloration May-Grinwald ete@ba. Les morulae apparaissent sous
forme d’inclusions intracytoplasmiques de couleiasl dans les leucocytes et plus

précisément dans les lymphocytes(f@)ure 9).
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Figure 9 : Frottis sanguin : présence d’'une morula

La mise en évidence cytologique d’'un parasite éatgplement considérée comme plus slre
gu’un diagnostic purement sérologique qui peut fp@radouteux en dehors d’'un contexte

épidémiologique et clinique évocateur : dans le dasl’ehrlichiose en général, et plus
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particulierement chez le chat qui ne présenteus pbuvent que des corps d’inclusion et non
des morulas, cette opinion doit étre modulée paisigue de faux négatifs (une recherche
longue peut étre nécessaire a la découverte desimns) et par le risque de faux positifs a
cause de la possibilité de confusion avec des fgartaxiques notamment ; par ailleurs, la
description des inclusions cytoplasmiques danglidtiose du chien étant assez récente, on
ne sait pas de fagon certaine si ces inclusiongseptent des corps élémentaires ou initiaux
d’Ehrlichia sp (auquel cas ces inclusions seraient spécifiques)si ces lymphocytes

granuleux sont des cellules cytotoxiques T, K ou, MKe I'on pourrait alors trouver dans

d’autres maladies infectieuses du chat ou du qtiidn84)

Il conviendra donc de rester tres prudent lorsalddcouverte d’'une sérologie ehrlichiose
positive chez le chat: pour affirmer un diagnostiehrlichiose féline, il est nécessaire
d’'observer un tableau clinique et biologique éveogt si possible sans affection
intercurrente, des inclusions lymphocytaires et s&mlogieEhrlichia canispositive> 1/80,
ainsi qu’une réponse clinigue, biologique et ségigjoe au traitement par la doxycycline
(12).

e L a PCR (Polymerase Chain Reaction)

Le principe de la PCR consiste a détecter de fapénifique une séquence d’acide nucléique
ADN ou ARN dans un échantillon biologiqgue au moyBane sonde, on produit en grande
guantité cet acide nucléigue pour le rendre déeerméme lorsque I'échantillon d’origine est
pauvre en mateériel biologique. Dans le cadre dwllehiose, cette méthode peut trouver tout
son intérét car le micro-organisme est en tresldaguantité dans les prélevements. On
recherche de I’ADN ‘&hrlichia canisdans un échantillon sanguin ou tissulaire (12).

Bien que cette technique soit extrémement sengblepécifique dans l'identification des
différentes espéces d’Ehrlichia notamment chez Hat,celle n’est actuellement utilisée

couramment qu’en laboratoire de recherche ou ellmet de faire des progres considérables.

4- Traitement

e Antibiothérapie

Lorsqu’un diagnostic d’ehrlichiose est établi, daitement doit étre appliqué sans retard. En

effet, un traitement bien conduit peut étre suiune guérison compléte.
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Pour combattre l'infection ehrlichienne, il fautegle traitement s’attaque de facon spécifique
aux moyens de survie de la bactérie dans les mtescles antibiotiques interviennent au
niveau de la synthese des protéines et rendenbjos destruction de la bactérie par fusion
phagolysomiale. Il s’agit de la doxycycline, de xMbétracycline, du diproprionate
d’'imidocarb, de la sulfapyridine et de la sulfanziine (9).

En médecine vétérinaire, on utilise pratiguemeit lgudoxycycline a 10mg/kg/j pendant trois

jours.

e Traitement adjuvant

Il est parfois nécessaire afin de corriger ceesiésions :

- la perfusion

- Les transfusions multiples de sang frais (avectdsts de compatibilité de groupes
sanguins pour éviter les réactions transfusionselle

- La corticothérapie afin de combattre les mécanisme®-immuns, toutefois les
traitements immunosuppresseurs au long cours doétem évités (interférence avec
l'élimination du germe, exacerbation des hémorggiefections bactériennes
secondaires).

- Association de plusieurs antibiotiques pour évgsrinfections secondaires

- Le repos, le traitement des maladies intercurrenges |'établissement d'un

rationnement alimentaire adapté.

En I'absence de maladie intercurrente et avec ke ran place d’un traitement adjuvant, on
observe dans la plupart des cas une nette améioralinique aprés quelques jours de
traitement, et on n'‘observe pas de rechute engpltssmois ou années (12).

Dans I'étude rétrospective menée par JP.BEAUFILS. 990 (12), les contrbles réalisés en
cours et en fin de traitement ont montré la disgpericompléte des signes cliniques, une nette
amélioration des anomalies de I'électrophorese &dulx d’anticorps était devenu rapidement
négatif chez la plupart des chats traités, maispange restérent positifs trés longtemps en
dépit de I'administration de doxycycline et/ou d'effoxacine pendant plusieurs mois : ceci
est comparable a ce qui est observé chez le chiecté parEhrlichia canis: certains
animaux peuvent rester porteurs pendant des ante®dis que d’autres parviennent a

éliminer I'agent infectieux, méme sans traitemegtiioal.
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D. L’hémobartonellose ou anémie infectieuse du cha

L’anémie infectieuse du chat mieux connue sou®fe R d’hémobartonellose féline » est une
mycoplasmose sanguine connue depuis 1942.

Maladie infectieuse aigué ou chronique des chatsedtiques, elle est caractérisée par une
température initiale, de la dépression, de l'anierest la présence de l'agent causal,
Mycoplasma haemofelisur les érythrocytes (68).

Le diagnostic nécessite la mise en évidence miopgue du microorganisme adhérant a la
membrane érythrocytaire. Cette présence sanguirey@gue, ce qui complique la recherche
lorsqu’il est fait usage de coloration hématologiglassique.

La survenue d'une maladie intercurrente, dysimnaingit et parfois immunosuppressive
complique le pronostic d’'une pathologie, qui, larsfje existe seule, rétrocéde a 'emploi de
tétracycline. Le portage reste toutefois chroniguez les animaux cliniquement guéris.
L’hémobartonellose canine est beaucoup plus rafaitid’'un pouvoir pathogene s’exprimant
essentiellement chez les animaux splénectomisés (29

Les modes de transmission ne sont pas tout adiaipis, mais la transmission directe chat a

chat ou par des arthropodes vecteurs est suspectée.

1- L’agent étiologique

L’'agent causal de la mycoplasmose féline est umaicganisme gram négatif caractérisé par
sa position extra cellulaire sur les globules reuggrasités.

Mycoplasma haemofeligst visualisé soit en position épi érythrocytaa@hérant a la
membrane globulaire qu’elle déforme et qu’elle endwage, soit libre sur les frottis sanguins
(29).

La prévalence de la maladie dans la populatiomdédist inconnue. De 5% a 25% selon les
études. L’absence d'un test fiable dépistant lestsciporteurs sains s’ajoute au caractere
cyclique de la maladie pour en atténuer la recasaaice clinique (35).

Mycoplasma haemofelisst unique en son genre parce que c’est la sepece qui est
responsable d’'un parasitisme latent et sévére pb@vaendrer quelquefois une anémie fatale

sur des animaux sains et en condition naturellg (93
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2- Epidémiologie

e Transmission

Le mode de transmission n’a pas été veéritablentabtiénais 4 types ont été retenus.

En 1959, Flint etal sugerent la possibilité d’'une transmission par larsae d'un chat
infecté. En effet, ils ont remarqué qu’un grand boende chats venus a la consultation pour
des abces avaient des étalements positifs. Illsnendéduit que la transmission pouvait
s’effectuer lors de combats de chats par voie égtan

En 1960, Edwards suggere que les ectoparasitesdy@mages pourraient étre les vecteurs de
Mycoplasma haemofelest pense que les puces seraient probablementitegppux vecteurs
de la maladie en raison de leur mobilité et de tdniquité.

La possibilité d’'une infection utérine ou péri nateomme un mode de transmission f(t
proposé en 1963 par Harbutt qui trouva des pasadédacon plus importante sur les chatons
gue sur des individus plus agés, et notammentesicldatons 3 heures aprés leur naissance.
Harvey, lors d’'une expérimentation, indique gu’'utteatte positive donna naissance a 3
chatons : un fGt positif a 'dge de 17 jours et nub 20 jours, les deux autres furent positifs
par la suite (68, 93).

Enfin, la transfusion sanguine est considérée commeéventuel moyen de transmission a
partir d’'un donneur porteur sain. En effet, desaaigmes sont détectés dans le sang de chats,
de 2 a 34 jours apres inoculation, par voie intriégécale ou orale, de sang infecté.

Les autres liquides biologiques, salive ou urireesant pas infectants (60).

e Distribution

La maladie atteint préférentiellement les jeunesitad, entre 4 et 6 ans, avec une

représentation majeure de chats males entiers,é&mderoder (68).

e Maladies intercurrentes

Le stress et d’autres maladies intercurrentesg¢septent des facteurs favorisant I'apparition
de la maladie. L’infection peut, en effet, restatehte sur une longue période jusqu’a un
événement immunosuppresseur perturbant I'équilibraunitaire entre I'hote et le parasite.

Ainsi, on s’apercoit gu’il existe, par exemple, unette corrélation entre rétroviroses et
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'anémie infectieuse du chat : 40% des chats ar@rki&/ positif ont été trouveés porteurs de
la rickettsie (93).

Le FELV induirait, quant a lui, I'expression clinig d’'une mycoplasmose chez des animaux
qui étaient, avant leur séropositiviteé, porteutsrits deMycoplasma haemofelis

L’action synergique de ces deux affections induiailléurs des signes cliniques et
hématologiques plus séveres que lors de la prés#onoe de ces deux maladies prises
séparément (60).

Quant a Flint efal., ils suggérent que les conditions de stress, conamgrossesse, des
affections intercurrentes comme des abces, destmmsddébilitantes comme la néoplasie,
peuvent diminuer la résistance de I'h6te par rapadiagent dormant. Mais, tous les efforts
expérimentaux pour tester cette hypothése ont @&téués, méme en essayant d’induire la
maladie sur des chats infectés chroniques a l'a@idetraitements immunosuppresseurs

(comme la cyclophosphamide) (46).

3- Pathogénie
La pathogénie ne peut étre étudiée qu’a partir 'odedtion expérimentale mais les
interactions entre les parasites et la pathogénfenment jamais étudiées totalement (29).

Expérimentalement, la maladie évolue suivant 4 ghas

e Une bactériémie

Elle s’étend de la contamination a la mise en égdedeMycoplasma haemofelidans le

sang (de 2 a 17 jours selon Harvey et Gaskin ei(207)78)

e Une phase aigué

Phase au cours de laquelle, des cycles successgardsitémie (de 3 a 11 jours) d’intensité
décroissante évoluent parallélement & une att@muates signes cliniques observés. La
parasitémie n’est donc pas constante, elle évotws $orme d’épisodes discrets durant
lesquels, le nombre de parasites augmente grathezitejusqu’a une valeur pour ensuite
décliner. Les fluctuations de la température (jusdl°C) sont évidemment fonction de la

parasitémie (29, 75).
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Des modifications sanguines apparaissent, se #aduid’'une part, par une chute de
I’lhématocrite reflétant I'importance de I'anémieliée a la phagocytose des globules rouges
parasitées par les micro-organismes, d’autre part/installation d’un subictére ainsi qu'a

une anisocytose, une polychromatophilie, une autmtien du taux de réticulocytes et des

corps de Jolly (29).

e Une phase de guérison clinique

Elle va de la derniere détection sanguine a lap@&ation d’'une mesure de I'hématocrite

normale (environ 1 mois) (78). .

e Un portage latent

Parfois a vie, chez I'animal cliniquement guérieavéapparition des symptémes a I'occasion

de stress ou de maladies débilitantes (20).

L’action spoliatrice deMycoplasma haemofeliaboutit & une déformation extravasculaire
directe des globules rouges ainsi qua un racceseonent de leur durée de vie
(splénoséquestration et érythrophagocytose pand&esophages tissulaires).

La production d’auto-anticorps, visant la membragiebulaire lésée, induit une hyper

hémolyse qui peut majorer soudainement 'anémig (60

4- Signes cliniques

Les signes cliniques de cette mycoplasmose dépeddetegré de I'infection, de la phase de
parasitémie mais aussi si la mycoplasmose est ladeaprimaire ou siMycoplasma
haemofelisest un germe opportuniste par rapport a une neldéja présente chez le chat
gu’il affecte.

Ces signes cliniques n'ont rien de trés spécifiquethargie, abattement, anorexie et

amaigrissement sont classiqguement mentionnés (78).
Dans les formes aigués, le chat, le plus souvenjeune adulte, présente de I'anorexie, de

'asthénie, parfois de I'hyperthermie et un amaiggiment progressif. La péaleur des

mugueuses et un éventuel subictére échappent tgmérd au propriétaire et les autres
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manifestations cliniques de I'anémie sont présenfedypnée, surtout apres manipulation,

choc précordial violent, tachycardie et parfoisfBelanémique (35, 46, 47).

Un cas sur deux montrera une splénomeégalie (78).

Les urines sont généralement de couleur jaune éeampgrfois marron.

L’observation des globules rouges montre commeé&ui&mment dit, une anisocytose, une
polychromatophilie et une poikilocytose. Les myegphaes sont présents mais l'intensité de
linfestation est variée. Le nombre des leucocyss élevé, marqué par une élévation

importante du nombre de monocytes (29).

Dans les formes chroniques, les symptémes évoaqudphis frustres et se caractérisent par
une dégradation progressive de I'état général du. c@ertains auteurs notent de fréquents
vomissements et les commémoratifs font référensesi @aude récentes morsures, bagarres ou
blessures suggérant la réactivation d'une infectetente (méme si cela n'a jamais été
reproduit expérimentalement) (29, 57).

Mis a part le FELV, les autres maladies communesa@&es a cette mycoplasmose sont des
pancréatites, des maladies rénales, des diarrhéasiques et des néoplasies.

Il devient alors souvent difficile de séparer legnes cliniques dus a ces «affections
primaires» de ceux attribués a cette mycoplasmosas la |éthargie, la dépression,
'anorexie, I'anémie, I'hyperthermie et la splénayake sont généralement retrouves.

5- Diagnostic

Tous les chats présentant lors de la consultatiesr symptdmes généraux : syndrome
anémique, anorexie, asthénie, associés ou norsahictére, une splénomégalie, des troubles
digestifs et parfois une hyperthermie doivent étlemis a un examen hématologique simple :

un étalement de sang capillaire ou veineux.

e Mise en évidence de l'infestation

La recherche des micro-organismes doit se faime fan grossissement est si possible a I'aide
d’un objectif a immersion. Différents prélevemesisit réalisables :

- Un prélévement sanguin : ponction centrale oy gemiphérique

- Un frottis médullaire

- Un étalement de pulpe splénique (plus raremdetiié)
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Les mycoplasmes se caractérisent par leur polynsrghen batonnets, en anneaux ou
coccoides. De couleur pourpre, elles sont situdagariphérie des hématies et peuvent étre
isolées ou groupées en amas ou en chainettesygdigbire 10).

LA

Figure 10: frottis sanguin avec “hémobartonelles”

La coloration a I'acridine orange fournit les meilts résultats mais nécessite d’étre lue sous
un microscope a ultraviolets.

Les colorants vitaux, comme le bleu de crésyl dmill employés pour la numération
réticulocytaire ne permettent pas la distinctiortreenles érythrocytes parasités et les
réticulocytes ponctués propres au chat. lls peenefiar contre la distinction entre les corps
de Heinz fréquents dans cette espéce.

Les colorants classiques types MGG ou les colorapisies conviennent. lls ne détecteraient
toutefois qu’un animal porteur sur deux (93).

Pour éviter les faux négatifs, il faut renouveles Iprélevements le jour méme de la
consultation et si nécessaire les jours suivamseffet, il s'agit la d’'une particularité de
'anémie infectieuse, puisque de nombreuses relbbsrexpérimentales ont montré que la
parasitémie évoluait par poussée et qu'un étalefioei@ment positif pouvait devenir négatif
en quelgues heures. Un frottis sanguin faiblemesitip ou douteux, pourrait étre alors
confirmé par un étalement médullaire a plus foateapitémie (29).

On retiendra que la qualité de la réalisation d&dimen microscopique dans son ensemble,

conditionne la valeur du résultat formulé, touttigatierement dans les formes a faible

parasitémie.
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Les précautions a prendre pour I'obtention d’uttiscsanguin, peuvent se résumer ainsi :
- sang exempt d’anticoagulant EDTA
- des étalements multiples et fins
- un séchage rapide des étalements
- une lame propre ; des colorants récents et un éaghgndant
- un objectif fois 50 ou 100 a immersion

- des animaux non traités

e Mise en évidence de 'anémie

D'un point de vue hématologique, il s’agit d’'une éame macrocytaire hypochrome
régénérative. Le frottis révele une anisocytose gadychromatophilie, une réticulocytose et
une éventuelle érythroblastose.

Une auto agglutination spontanée des érythrocytesube ou sur lame suggere une anémie
auto immune par hyper hémolyse ou le test de Coalinbst peut étre positif (20, 29).
L’anémie est alors d’instauration si rapide, q@elpparait lors d'un examen clinique précoce
comme paradoxalement peu régénérative ;

La numération formule leucocytaire a peu d’intgx@ar le diagnostic. Une monocytose et des
images d’erythrophagocytose doivent toutefois eagage lecture soigneuse des frottis.
Parmi les parametres biochimiques, les transansnasevent étre modérément augmentées

au méme titre que la bilirubinémie.

e Diagnostic clinique : traits pathologiques

Les lésions observées lors d'autopsie de chats smdidnémie infectieuse sont peu
significatives. Elles caractérisent une anémiehgaerhémolyse.

Les muqueuses sont pales ou subictériques accoégmgiune splénomégalie dans 50% des
cas. La coloration normale des reins indique duéntiolyse est due a une réaction du systeme
réticulo-histiocytaire (61).

La moelle osseuse, jaunatre d'ordinaire chez ledschdultes, est rouge et molle chez les
chats a évolution lente : I'anémie est donc regaingr (61).

Quelgues cas d’entérite furent signalés.

Les lésions de dégénérescences hépatiques saonssquences de 'anémie et de la toxicité

de 'hémoglobine libérée lors de 'hémolyse (61).
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Dans certains cas, il sera possible d’observer resids lymphatiques plus ou moins
augmentés de volume, et microscopiqguement, on pabserver une hyperplasie des tissus
lymphoides.

Si les symptomes découverts lors de I'examen almigermettent au clinicien de suspecter
une hémobartonellose, la mise en évidence des ragrops est de rigueur pour confirmer le
diagnostic. Lorsque les micro-organismes ne sostigaés, les modifications de forme des
globules blancs et des globules rouges associées &éticulocytose importante incitent le
clinicien a réaliser plusieurs étalements sangoina utiliser les autres prélévements.
Cependant, si quelques cas ne peuvent étre dégiasitifs du fait de I'absence de
mycoplasmes sur les étalements, il en existe diaudtl la simple observation des parasites
dans le sang n’est pas suffisante pour faire Igndistic d’hémobartonellose «maladie », les

mycoplasmes peuvent alors étre considérés commeegete sortie.

6- Traitement

Le traitement repose sur I'emploi de médicamentiésagur les mycoplasmes, utilisables chez
le chat. lls provoquent une rapide négativation fileis sanguins et une atténuation des
signes cliniques sans étre en mesure d’empécmemi de devenir porteur latent (93).
- La doxycycline a 10mg/kg/j en une prise orale penhd#& jours, sont les antiinfectieux
les plus actifs (78).
- L’enrofloxacine a 5 mg/kg/j pendant 15 jours at&aivec succes une dizaine de chats.
Des études complémentaires manque toutefois poufiroer I'efficacité des

guinolones dans cette indication (78).

Un résultat positif au test de Coombs mettant elde@«ce une anémie hémolytique a
meédiation immune divise la communauté scientifiquant a I'utilisation de corticoides ;
Certains auteurs pensent que l'effet immunodéprinest peu recommandé tandis que
d’autres le préconisent pour inhiber I'érythrophagose (59).

En fait, les corticoides sont nécessaires pour attngbl’anémie hémolytigue auto immune
lorsqu’elle s’exprime par une sphérocytose sangeinme hémagglutination passive.

La prednisolone s’emploie a la dose de 2 mg/kgi2 par jour pendant 2 a 3jours puis a

doses décroissantes pendant 2 a 3 semaines. Laélfeasone peut également étre employée
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a la dose de 0,3 mg/kg/j sur 3 jours puis a dogéesoissantes sur 10 jours. Dans les deux cas,
ce sera en fonction de la normalisation de I'héraogne.

Une transfusion peut étre réalisée a partir d'uméar sain et apres avoir réalisation d’un test
croisé d’hémocompatibilité si la mesure de I’hémete est inférieure a 15% (78).

Le pronostic est bon si le chat n’est infecté qaleMycoplasma haemofelet que sa capacité
de régénération érythrocytaire est suffisantesilsombre lors d’infestation conjointe par les
virus FELV, FIV (60).

Atteignant généralement des animaux agées de mars ans, frequemment des males, la
maladie se caractérise donc par une asthénie angrexie, accompagnée d’'une paleur des
mugueuses, parfois d’'un subictere, d’'une hypertieeom d’'une splénomégalie.

Il incombe de confirmer le diagnostic clinique erchierchant lanisocytose, la
polychromatophilie, la réticulose et surtout la gaéce deMycoplasma haemofelign
périphérie des globules rouges sur un étalemesanig.

Enfin, parmi les étiologies d'anémie chez le clilasemblerait que I'anémie infectieuse du

chat occupe une place de choix et qu’a ce titte neérite d’étre recherchée.
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TROISIEME PARTIE :
ETUDE EPIDEMIOLGIQUE DES MALADIES
VECTORIELLES CHEZ LE CHAT DANS LE SUD DE
LA FRANCE
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| - OBJECTIFS

L’enquéte réalisée consistait en une approche épadégique concernant I'importance des

maladies vectorielles transmises par les tigugscatnivores dans le sud de la France.

En effet, nous disposons de peu de données publiéds prévalence des ehrlichioses félines,
la maladie de Lyme ainsi que I'anémie infectieusectat : leur implication dans certains

syndromes et signes cliniques est probablementé&mlsée.

Cette enquéte a permis d’estimer I'importance deteprs asymptomatiques et d’évaluer le

réle de ces agents pathogenes dans diverses agslo

L’enquéte s’est réalisée sur 'ensemble d’'une pajmut de chats, divisé en deux groupes
distincts :

- Des animaux non suspects cliniguement de maladiasrhises par les tiques, c’est a
dire sans syndrome fébrile, ni altération de I'éjéhéral ou de modification de la
formule sanguine.

- Des animaux suspects cliniquement présentant udrayre fébrile, avec ou sans
altération de I'état général (constant ou interenit} et /ou modification de la formule
sanguine (thrombocytopénie, neutrophilie, mono®/itoy et/ou troubles de la

coagulation.

Une récolte de tiques a été également menée. \Eiepour but de collecter et d’identifier les
diverses especes (et stades) de tiques observdes shiens et les chats, ainsi que d’estimer,

a partir de ces tiques, le pourcentage de cellegaculent divers agents pathogenes.

Parallélement a cette enquéte menée sur les chetetude similaire a été conduite sur les

chiens. Les résultats obtenus seront décrits demswtre these.
A partir de cette enquéte, quatre axes essentelsté poursuivis :
- Estimer la prévalence de certaines maladies vetlesichez le chat dans le sud de la

France.

- Estimer le pourcentage de porteurs asymptomatiques.

- Estimer la fraction des animaux malades.
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- ldentifier les vecteurs : quelles espéces de tigoes présentes et quel est leur taux

d’infestation par les divers agents pathogénesédud

Il - MATERIELS ET METHODES

Cette enquéte s’est déroulée d’ Avril 2001 a Décend®01. Le but était de faire participer
les différents vétérinaires travaillant dans legiaBs géographiques sélectionnées, afin de

récolter un maximum de données.

A. Sélection des zones géographiques

L’enquéte a été réalisée dans le sud de la Fradnseppécisément dans les régions Provence

Alpes Cote d’Azur et Languedoc Roussilldigure 11).
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Figure 11: Carte du sud de la France
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Pour chacune des deux régions, cing cliniques t@ntegrutées par département, soit un total
de 30 cliniques pour la région Provence Alpes Gbéeur, et 25 cliniques pour la région
Languedoc RoussillofAnnexe 1)

Un numéro était attribué a chaque clinique pouitifacl’identification des prélevements.

1- Région Provence Alpes Cote d’A{figure 12)

- Département Alpes de Haute Provence (04): cliniqueséros 1, 2, 3, 4,5

- Département Hautes Alpes (05) : clinigues numéras 8,9 et 10

- Département Alpes maritimes (06) : cliniques nuradrb, 12, 13, 14,15.

- Département du Var (83) : cliniques numéros 16,18719,20

- Département des Bouches du Rhéne (13) : clinique®ros 23, 24, 25, 41,42
- Département du Vaucluse (84) : cliniques numéro22136, 37,38

Alpes de
Haute Provence
(04)

AlpesMaritimes
(06)

Figure 12: Carte de la région Provence-Alpes Céte d’'Azur
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2- Région Languedoc Roussill¢igure 13)

- Département de la Lozére (48) : cliniques numéf2, 28, 29, 30

- Département du Gard (30) : cliniques numéros 3133234, 35

- Département de I'Hérault (34) : clinigues numérs4, 48, 49,50

- Département des Pyrénées Orientales (66) : clisiquenéros 51, 52, 53, 54, 55
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Figure 13: Carte de la région du Languedoc-Roussillon

B. Identification des animaux et des prélevements

Un protocole d’enquéte était fourni a chaque clieigll comprenait notamment des fiches de
recueil de commémoratifs permettant d’identifieaghe animal participant a I'enquéte mais

aussi les prélévements effectués.
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1- Identification des animaux

Une fiche concernant chaque animal était réalidéaexe 2).

Elle reprenait chaque caractéristique de I'aninhales données concernant son mode de vie :

La race

Le nom de I'animal

L’age

Le sexe

La longueur du pelage : moyen, court ou long

Le mode de vie : chat de particulier ou d’élevage

La localisation : urbaine, rurale ou suburbaine

La présence dans un milieu a risque dans les slsmaines précédant la visite chez le
vétérinaire : jardin, parc, prairie, foréts ou haelde riviere

Un récent déplacement ou non

La présence dans d’autres habitats : aire de pradeeen élevage, chatterie, jardin
d’amis

La présence ou non de tiques

Leur localisation sur le corps de I'animal

L’état général de I'animal

2- Identification des prélévements de sang

Chaque prélevement devait étre identifié par unérordistinct : ce dernier était constitué par

deux chiffres et une lettre :

le premier chiffre correspond au numéro attrible éinique vétérinaire
le second chiffre correspond au numéro de I'anifdall a 10 pour chaque clinique

véteérinaire)
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C. Reécolte du sang et des tiques

1- Récolte du sang

Du sang sur EDTA était récolté sur chaque animal @u minimum), avec un objectif de 10
prelévements différents par clinique vétérinaire.

Apres identification, chaque prélevement était lsforefrigéré et acheminé jusqu’a Merial-
Lyon pour réexpédition au laboratoire ACARUS (Umsig de Bristol) en vue d’analyses par
PCR.

2- Récolte des tiques

Dans le cas de la présence de tiques sur le cargiamimal, les praticiens devaient les
récolter, les conserver dans de I'alcool éthyliqug0°, les isoler pour chaque prélevement et
les identifier par un numéro correspondant a auianimal d’ou elles provenaient.

Ces tiques étaient adressées au laboratoire dsitpérgie de I'école nationale vétérinaire de
Lyon pour identification.

Elles étaient ensuite acheminées au laboratoire RICA pour dépistage d’agents pathogenes
par PCR.

D. Analyses des prélevements par PCR

1- Avantage de la PCR

Le diagnostic traditionnel des syndromes provoqagsdes agents infectieux et parasitaires
transmis par des arthropodes se fonde sur la neimpaes ou des méthodes sérologiques (c’est
le cas des virus, bactéries, protozoaires ou ndélaglo Néanmoins, de nombreux agents
transmis par les arthropodes comme Héwslichia sont capables de diminuer les réponses
immunes (79). Les analyses microscopiques du sandes échantillons de tissus peuvent
révéler la présence de micros parasites mais nagient pas de quantifier le nombre

d’organismes infectant 'animal ni de renseigner lsugravité de la maladie. Par exemple,
'absence cEhrlichia sur un frottis sanguin n’élimine pas la possiéilijue ces organismes

soient responsables des manifestations cliniquesroées.
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Récemment, des progrés techniques ont rendu pes$sibétection de 'ADN du parasite dans
le sang de l'animal ou dans les prélevements deudisCette technologie souple a
révolutionné la capacité des scientifiques a détamla présence d’'un grand nombre de
pathogenes dans les échantillons cliniques. La p@Bente le double mérite de sa sensibilité
et de sa rapidité, ce qui permet aux vétérinaieedé@buter au plus tét le traitement approprié,
diminuant en conséquence la souffrance de [Ianiml minimisant les risques de
développement de porteurs chroniques chez les aritraités de fagcon inappropriée.

En accédant aux séquences d’ADN des genes desypat®) on peut rapidement identifier
des régions d’ADN uniques pour chaque pathogene.séns propre, la divergence des
séquences d’ADN constitue la phylogénie entre lgarmismes (80). Ceci signifie que I'on
peut reconnaitre des séquences conservées a mlisféigeaux phylogénétiques et définir des
tests permettant de reconnaitre les membres appatta différents groupes, par exemple
parmi les bactéries Gram-négatif, le geB@rrelia. De tels tests fondés sur 'ADN ont
certains avantages par rapport aux méthodes diggues traditionnelles lorsque les micro-
organismes poussent difficilement en culture, lolitgsont présents en faible quantité ou
lorsqu’ils déreglent les fonctions immunitaires.

L’émergence et la « réémergence » des maladiesntises par les arthropodes est un défi
pour les médecins mais aussi pour les vétérinatest pourquoi, la sensibilité et la
spécificité qui nous sont offertes par la techniqad’CR, devient un véritable avantage.

Pour ces différentes raisons, le laboratoire ACAR{UBiversité de Bristol) a réalisé
'ensemble des analyses demandées pour cette enquét

Pour chaque prélévement sanguin réalisé (en toB), 2she recherche PCREhrlichia,
Borrelia et Mycoplasmaa été faite, utilisant des amorces de génes spéesf de chaque
genre.

De méme, pour les différentes tiques collectéetedanique PCR a été mise en place pour la

rechercheal’Ehrlichia spp, deBabesiaet d'Hepatozoon.

2- Protocoles PCR utilisés

e Extraction d’ADN

L’extraction d’ADN a été réalisée grace a l'utiliwe d’'un kit (QIAamp DNA Mini Kits) et

selon les recommandations du fabricant. Des moxcefu tissus, d’arthropodes et des
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échantillons de sang ont été digérés a l'aide diétange de protéase K et de détergents, le

tout a 56°C dans le but de libérer 'ADN (s'il étprésent) des pathogenes présents.

Le temps de digestion dépendait de chaque typaalgition :

10 minutes pour les échantillons de sang.

18 heures en ce qui concerne I'analyse pour legsiq

L’ADN était extrait de 200 pl de sang ou de 25 negtidsu provenant des tiques (pour la

plupart des tiques, I'échantillon provenait de &atig proximale de la bouche). L’ADN ainsi

purifié était dilué dans un milieu ionique, pH 8.

e | es différentes PCR

Toutes les réactions de PCR ont été réalisées tae gam volume de 20 pl. Un pl des

échantillons d’ADN était ajouté. Les réactions até réalisées par duplication. Le kit

HotStarTagq Master Mix était utilisé comme sourcelalg@olymérase et des nucléotides et

I'ensemble des réactions a été réalisé a I'aida deachine Tetra DNA.

Recherche PCR du genBabesia cet expérience a utilisé des amorces permettant

d’amplifier la portion de 'ARN ribosomal 18 S catérisant toutes les especes de
Babesia(séquence des amorces : gaaactgcgaatggctcattgtaggccaataccctaccgtce).
Le protocole PCR était le suivant: 15 minutes 8C95puis 40 cycles dont 30
secondes a 95°C, 30 secondes a 65°C et enfin,c8ddes & 72°C. Les réactions ont
été analysées en utilisant 10 pl d’'un gel d’élgimrése a 1% d’agarose.

Recherche PCR du gertarlichia : cette méthode a repris celle décrite par Brown et

al. en 2001. Les amorces permettaient de reconnaiitest les especesHtirlichia et
d’Anaplasmaet aucune autre bactérie. La portion de 'ARN siinmal 16 S était
amplifiée. Les séquences de I'amorce étaient laasies : ggtaccgacagaagaagtcc et
tagcactcatcgtttacagc. Les cycles PCR furent les eséque pour le genrBabesia
exceptés la température a 55°C (au lieu de 65°C).

Recherche de mycoplasmédsa :méthode PCR développé par le Dr S. Taskerdilg c

mise en place. Elle permettait d’'identifier les xl@aspeces Mycoplasma haemofelis
et «CandidatusMycoplasmahaemominutum »De plus, cette méthode permettait de
déterminer non seulement quelle espéce était geéseais aussi de déterminer s’il y

avait oui ou non co-infection.
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Il - RESULTATS

A. Résultats obtenus sur les prélevements sanguidss chats

Aucun des chats testés n’étaient positif en cecqucerne la recherche P@rlichia ou

Borrelia.

En revanche, 62 des chats testés (26,4%) étabsitifp pour les deux espéces confondues:

Mycoplasma haemominutuet «CandidatusMycoplasma haemominutum ».

Les résultats par région et plus précisément paartment sont répertoriés dans les tableaux
ci-dessoudqtableaux 6 et 7) Il est a noté que prés de la moitié des chatedesans le
département du Var sont positifs pour cette redteeret qu'il en est de méme pour les chats

du Gard de la région du Languedoc-Roussillon.

% de chats positifs aux mycoplasmes recherchés
Alpes de Haute Provence 4/17 (23%)
Hautes-Alpes 8/30 (26,6%)
Alpes maritimes 5/35 (14,3%)
Var 8/18 (44,44%)
Bouches du Rhone 15/39 (38,46%)
Vaucluse 6/26 (23,07)

Tableau 6: Résultats pour la région Provence Alpes Céte dZur

% de chats positifs aux mycoplasmes recherchés
Lozere 0/0
Gard 9/21 (42,85%)
Hérault 1/13 (7,7%)
Aude 6/43 (13,95%)
Pyrénées Orientales 0/1

Tableau 7 Résultats pour la région Languedoc-Roussillon
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- 49 des 62 chats, soit 79%, étaient positifs pourCandidatus Mycoplasma
haemominutum » uniquement.
- 8 des 62 chats, soit 13%, étaient positifs pducoplasmahaemofelisseulement.

- Enfin, 8% présentaient une co-infection par lesxdeganismes.

Une étude plus approfondie concernant ces résitiditsue que 61% de la population « PCR

positive » sont des porteurs asymptomatiques.o8idifférencie les deux espéeces, on obtient
les résultats suivants :

C. Mycoplasma haemominutum Mycoplasma haemofelis
Porteurs asymptomatiques 61% 50%

% de malades 39% 50%

Tableau 8: Pourcentage de porteurs asymptomatiques chez l2ssspeces €andidatus Mycoplasma
haemominutum » et Mycoplasma haemofelis

Sur I'ensemble des chats présentant des symptdmigies, la plupart était atteint par une

maladie intercurrente : 68,5% pou€andidatusMycoplasma haemominutum », 75% pour
Mycoplasma haemofelis.

B. Résultats obtenus sur I'identification des tiqus

1- Identification des genrgtableau 9)

Genre
Dermacentor Ixodes Rhipicephalus
pbr % ,nbr % pbr %
présence présence présence
10 19,6 38 74,51 3 5,88

Tableau 9: Résultats obtenus sur l'identification des tique
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Sur I'ensemble des chats participant a 'enquétetaient infestés par des tiques.
L’identification montre que pres de 75% des tiquésoltées sur le corps de ces animaux
étaient degxodes tandis que seulement 20% étaient des tiques e Permacentoret 6%

du genreRhipicephalus.

2- ldentification des stades

Quelgue soit le genre observé, c’est surtout ldestadulte de la tique que I'on récolte, ceci
peut-étre lié a la taille plus importante de camigdes tandis que les larves sont toutes petites,

environ 2mm).

Aucun stade larvaire n’a été identifie, et ce, quelsoit le genre impliqugableau 9)

Au sein des tiques du gerise@des environ 6% ont été identifiees comme étant desphes,

prés de 2% pour le genrhipicephalugt 0% pour le genrBermacentor.

Genre
Dermacentor Ixodes Rhipicephalus
nbr % nbr % nbr %
présence présence esence

Total 10 19,6 38 74,51 3 5,88

Adulte 10 19,6 34 66,67 2 3,92
Nymphe 10 0 5,88 1 1,96

Larve 10 0 0 0 0 0

Tableau 1Q Identification des stades

3- Les tiques par département

e Région Provence Alpes Coéte d’AAtableau 10)
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9%0des

%D ermacentor

%Rhipicephalus

Alpes de Haute

Provence

1/1

0/1

0/1

Hautes-Alpes

11/17 (64,7%)

3/17 (17,64%)

3/17 (17,64%)

Alpes maritimes

2/3

0/3

1/3

Var

8/12 (66,66%)

3/12 (25%)

3/12 (8,34%)

Bouches du Rhone

19/36 (52,77%)

13/36 (36,11%)

4/36 (11,12%)

Vaucluse

6/11 (54,54%)

0/11

5/11 (45,46%)

Tableau 11: Résultats % de tiques dans la région PACA

Les résultats obtenus dans les départements d’Alpésaute Provence et d’Alpes maritimes
sont non interprétables en raison du peu de nondt&ues récoltées. En revanche, pres de
65% des tiques récoltées dans les Hautes-Alpesdestkodesalors que seulement 17,5%
sont des tiques du geneEmacentoet 17,5% du genrRhipicephalusDans le département
du Var, environ 67% des tiques appartiennent avegeades 25% au genr®ermacentoy et
8,3% sont defhipicephalusDans le Vaucluse, on retrouve 55%xddes et 45% de tiques
du genreRhipicephalus aucunDermacentorn’a été identifié. De maniére générale, on
s’apercoit que dans la région Provence-Alpes Cofezuwl, ce sont surtout les tiques

appartenant au genbeodesqui prédominent.

e Région Languedoc-Roussilldtableau 11)

Pxodes %Dermacentor % Rhipicephalus
Lozere 6/23 (26,08%) 15/23 (65,21%) 2/23 (8,71%)
Gard 5/7 217 o/7
Hérault 12/14 (85,71%) 1/14 (7,14%) 1/14 (7/15%)
Aude 17175 (22,67%) 54/75 (72%) 4175 (5,33%)
Pyrénées 4712 (33,33%) 2/12 (16,67%) 6/12 (50%)

Tableau 12: Résultats % de tiques dans la région Languedocdrissillon
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En Lozere, environ 65% des tiques récoltées onidétéifieces comme appartenant au genre
Dermacentor, 26% des tiques appartiennent au géxwees le reste étant déghipicephalus.
Dans I'Hérault, les Ixodes représentent une paseasmportante avec un pourcentage
s’élevant a 85% contre seulement 7% pour chacu@ degres genres.

Dans le département de I'’Aude, le gebrermacentordomine en représentant plus des 2/3
des tigues identifiées.

Enfin, dans les Pyrénées, la moitié des tiquedtdaDappartiennent au gerR@ipicephalus

et 1/3 appartiennent au germxedes.

C. Résultats obtenus sur les PCR réalisées sur tapues

La PCR a pu étre réalisé sur 184 tiques au totall’8nsemble de ces tiques, environ 43%
appartenaient au genrhipicephalug79/184), 31,5% au genirodes(58/184) et 24,5% au
genreDermacentoir(45/184)
Divers agents pathogénes ont été recherchés & savoi
- Babesiaspp (incluantBabesia canis, Babesia equi, Babesia cabatliBabesia
divergen$ etHepatozoormpour I'étude concernant les chiens

- Ehrlichia spp pour notre étude

Trente tiques sur 184 soit 16,3% des tiques teséémient positives pour la recherche
d’Ehrlichia spp. La moitié des ces tiques étaient représeptéds genréxodeset I'autre par
le genreRhipicephalusAucune tigue du genrBermacentorn’a montré de résultat positif

pour la recherche de cet agent.

Remarque : 10% des tiques appartenant au gehigicephalusont montré des résultats
positifs en PCR a la fois pour la rechercheB#besia mais aussi pouEhrlichia et les
Hepatozoon45% desRhipicephalusont porteuses Hepatozoon

En ce qui concerne Id3abesiaspp, 15 tiques sur 184 ont montrées un résultsitipa la
PCR, soit environ 8%. Sur ces 15 tiques, 4 étalestxodes(26,6%), 5 deRkhipicephalus
(33,33%) et 6 deBermacentor(13,33%).
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V- DISCUSSION

A. Maladies vectorielles du chat

1- Prévalence de I'anémie infectieuse féline

Les résultats obtenus lors de cette enquéte seat @&vocateurs. En effet, 62 des 234 chats
(26,4%) testés par PCR ont montré un résultatippsitir la recherche « mycoplasmes ». Ce
pourcentage révele donc que plus dun quart de dpulption étudiée présente une
bactériémie aux mycoplasmes recherchés. Un tel résultat n&@renjamais été décrit et
I'utilisation de la PCR permet de comprendre quéecenycoplasmose pourrait étre
responsable de plus de problemes que I'on pensait.

De plus, les enquétes précédentes furent effectadast la description de Gandidatus
Mycoplasmahaemominutum » si bien que les données publiéesecamient a la fois
Mycoplasma haemofelet «CandidatusMycoplasmahaemominutum »Dans cette étude on
s’apercoit que sur les 26,4% des chats positifs [@orecherche de mycoplasmes, 79% étaient
positifs pour <«Candidatus Mycoplasma haemominutum » et seulement 13% pour
Mycoplasma haemofelidl est donc probable qu'une partie des infectiomapparentes
attribuées auparavant Blycoplasma haemofelisoit due a <« andidatus Mycoplasma

haemominutum »

Sur I'ensemble de la population présentant une P&$tive pour cette recherche, 61% ne
présentait aucun symptéme. De plus, on trouve l@apspulation positive pour @andidatus
Mycoplasmahaemominutum »%62% de porteurs sains alors que seuls 50% le soumt p
Mycoplasma haemofelid.’ensemble de ces résultats rappelle que ces nasmoes sont
doués d’'un pouvoir pathogene assez faible etMymoplasma haemofeliméme s'il détient
une part moins importante dans I'étiologie de Ifare infectieuse du chat, dispose d’un

pouvoir pathogene plus important qu€andidatusMycoplasmahaemominutum »

Sur les 19 chats positifs pourCandidatusMycoplasmahaemominutum » et non porteurs
sains 11 étaient infectés soit par le virus FelLV, soitleavirus FIV, soit par les deux ; sur les
8 chats restants, 2 présentaient des abces tanéites autres chats ne montraient qu’'une

légere altération de I'état général.
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Sur les 8 chats positifs poltycoplasma haemofeli8,des 4 chats présentant des symptomes
présentaient une co-infection avec les virus FdtlV,

L’ensemble des cas cliniques rapporte de I'abatténake I'anorexie, des pertes de poids, des
hyperthermies ainsi que des anémies, sans tab&hagmomonique.

« CandidatusMycoplasmahaemominutum » e¥lycoplasma haemofelsont non seulement
pourvus d’'un pouvoir pathogéne trés faible, maiapparaissent aussi comme des germes
opportunistes, profitant d’'un affaiblissement dedanisme pour se développer.

L’anémie infectieuse du chat serait une maladieorségire a la mise en place dune
immunodéficience : I'équilibre hoéte-pathogene rommpar la présence de maladies
intercurrentes (FeLV/FIV ; abceés ; stress) devialors propice a la multiplication de ces
mycoplasmes. Le porteur sain passe au statut cedmalinique.

Enfin, 60% des chats positifs pour la recherche RERcoplasmes étaient des males, 23%
avaient entre 4 et 6 ans et 85,5% vivaient a lapagme. Les « jeunes » chats adultes, errant
dans des milieux dits a « risques », et plus sajgxsbagarres que les femelles sont soumis a

un facteur risque plus important que leurs conggner

Conclusion: cette enquéte sur cette mycoplasmose démongreaite maladie est loin d’étre
négligeable. Trop souvent, les vétérinaires « lemb>», non pas parce quils ne la
connaissent pas mais parce qu’ils pensent qu’'stlamedine. Cependant, méme si la plupart
du temps, seule une légere baisse de I'état gémstaklevé, il ne faut pas oublier que si
'anémie infectieuse du chat est diagnostiquée, kst souvent que la partie émergée de

I'iceberg.

2- Les autres maladies vectorielles

En ce qui concerne les recherches PCR des gé&tmdishia et Borrelia, aucun résultat
positif n’est ressorti a partir des différents éadiilons de sang.

Cependant, la PCR, malgré les nombreux avantage#leqnous offre, ne révele que la
bactériémie du moment présent. En fait, elle ttadni état ponctuel de I'animal que l'on
teste. En fonction du stade de développement deladie et donc de la « localisation » de la

bactérie, la PCR peut étre négative. Sa sensililitéent alors inférieure a celle de la

sérologie.
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B. L'enquéte sur les tiques

1- Espéces de tiques récoltées sur les chats

Environ 22% de la population de chats étudiée &tiEstée par des tiques.

Ixodes ricinus I'espece la plus importante et la plus connuegdare Ixodes présente la
particularité d'infester des hoétes trés diversestrairement a d’autres espéeces qui ont une
biologie tres spécialisée et qui peuvent étre dés a des milieux et des hotes spécifiques.
Les différentes staseslxiddes ricinusont été observées chez plus de 150 especes ébrésrt
homéothermes et poikilothermes : les adultes omtno® hotes de choix les cervidés et les
sangliers, et de fagon moindre, les bovins, leasgt les carnivores.

Rhipicephalus sanguineusgue endophile monotrope est, elle, inféodée aenctbien qu'il
soit capable de se nourrir sur un grand nombrepdss hotes.

Quant aDermacentor reticulatudes adultes se fixent sur les grands mammiféries estases
immatures, exclusivement endophiles, se nourrissentles petits mammiferes tels que les
rongeurs.

L’ensemble de ces données expliquent que sur heblgedes tiques récoltées sur les chats
participant a 'enquéte, pres des % ont été idéesfcomme appartenant au gelmales La

« tique brune » du chien n’a été reconnue que 6#ndes cas.

Aucune stase immature du geridermacentorn’a été identifiée, ce qui semble normal
puisque celles-ci ne se retrouvent que sur lesspaimmiferes.

Dans le genrdxodes,aucun stade larvaire n’a pu étre identifiée. Eietefces larves se
gorgent surtout sur des rongeurs et des insecivargéme si I'on peut les retrouver
secondairement sur des oiseaux ou des reptiles.

Toujours dans le méme genre, 13% des tiques édésmymphes. Un peu plus ubiquiste, ce
stade peut se nourrir sur les mémes rongeurs gquariees, mais il peut aussi se fixer sur des

animaux de plus grande taille.

Les hotes « spécifiques » de ces difféerents gemegseuvent expliquer a eux seuls une telle
part dixodes ricinusdans la récolte de tiques.

En effet, le chat est un animal chasseur, partajdurnée a la recherche de proie. Il ne faut
pas oublier que 85% de la population étudiée pravebun milieu rural adapté a un terrain

de chasse. De plus, la plupart étaient des chdesreatiers plus sujets a une vie active qu’'a
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une vie sédentaire. Le stade adultéxaties ricinus exophile, est adapté aux milieux

forestiers, bois, lisiere de champs et terrairguea, accentuant les risques d’infestation du
chat.

Tous les stades de la tigRdipicephalus sanguinesg trouvent dans I'environnement direct
des chiens. De plus, cette tique est particulienengen adaptée pour s’acclimater aux
intérieurs des habitats humains, lieux d’habitatjorchenils...réduisant les risques

d’infestation des chats « des milieux ruraux ».

2- Répartition des tiques par région

Les résultats ont montré que, dans la région Paa/éipes Cote d’Azur et pour presque tous
ses départements, le gemxedesprédominait. Ces tiques exophiles (sans habitatisise)

et hygrophiles craignent les grosses chaleurs etbesoin d’humidité. Les moyennes de
température de la région Provence Alpes Cotes d’deuwanvier varient de 0 a 6 °C, I'hiver
est doux et I'été plutbt chaud. Les précipitatiansuelles sont plutét faibles et la sécheresse
estivale est nettement marquées. Le gérodesest pourtant plus adapté a des températures
modeérées et des degrés élevés d’humidité ambiltatis. cette région bénéficie du mistral,
vent du nord dominant, soufflant en rafales viasntsur les plaines et les collines
occidentales et susceptible d’abaisser les tempésat’une dizaine de degré en une journée.
De plus, la survie et le développement des stadeparasitant dixkodes ricinugésident dans

la végétation ou dans les détritus qui permeteemaintien d’'une humidité relative constante
autour de 80-85% au niveau du sol tout au longadeée. Ces besoins expliquent pourquoi
le principal habitat dkodes ricinugéside dans les haies, les bosquets, les lantkesletieres

de foréts de feuillus (hétre, chéne). Or, c’est@palement ce type de végétation qu’offre la
région PACA : la forét mediterranéenne, fragild,desminée par les pins d’Alep et les chénes
a feuilles persistantes. Le chéne pubescent, Aefegaduques, tend a s'imposer entre 400 et
1000 metres la on I'on retrouve la tique, en plaeen zone montagneuse. Les nombreux
incendies ayant eu lieux dans le Var ont engendecdégradation de la forét méditerranéenne
laissant place a des maquis ou des garrigues adoulsgas et abaissant nettement le degré
d’humidité. Ceci peut permettre de comprendre qaresae département on retrouve presque
autant de tiques du genrehipicephalusque des tiques du genrxodes En effet,
Rhipicephalus sanguineest une espéece xerophile, particulierement adaptéedabitats de

type méditerranéen et pouvant supporter une vasteng de conditions climatiques. Méme
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lorsque persiste un faible taux d’humidité et la dautres espéces auraient du mal a le
supporterRhipicephalus sanguinepgut encore se développer.

On retrouve le genrBermacentordans des proportions non négligeables, pourtégt an
genre mal adapté a la zone méditerranéenne quéserge pas les conditions d’humidité que
la tique requiert. Les tiques de ce genre sontdpfgles et sont retrouvées dans les régions
froides avec une humidité relative adéquate. Cegrengi elles ont la possibilité de trouver
des parcelles au microclimat adapté, au sein digséution géographique, elles pourront se
développer. Elles abondent alors dans les colliesbasse altitude et dans les zones

forestieres de feuillus que I'on retrouve dansecetgion.

Dans la région Languedoc-Roussillon, mis a padéeartement des Pyrénées Orientales ou
50% des tiques récoltées appartiennent au g&fnpicephalus la plupart des tiques
identifiées dans cette région sont d@srmacentorou deslxodes.Malgré une sécheresse
estivale plus ou moins marquée de la région, lgmntiéments de I'Aude et de la Lozére
« offrent » un régime de pluie assez important awexconcentration au printemps et surtout
en automne. Ceci se répercute sur I'hnygrométrienptant aux tiques hygrophiles de se

développer.

3- Recherche PCR d’agents pathogéenes chez lestique

Les tiques sont des vecteurs biologiques susceptiliassurer la transmission biologique et
active d’'un agent pathogene. Chaque genre est leag@atiransmettre un agent « spécifique »
et ce phénomene devient alors un véritable probl#ordre médicale (vétérinaire/humain) et
economique.
L’infection des tiques vectrices se fait au coutsrdpas sanguin. Les parasites sanguins,
lymphatiques ou tissulaires sont alors susceptitiktse ingérés par les tiques.
La tigue peut jouer le rbéle de simple hbte passagais elle peut aussi assurer la
multiplication d’'un agent pathogene et méme sorudiom :

- Multiplication : c’est le cas des virus et des Baels, on parle de transmission

propagative.
- Modification et multiplication : transmission cyeppopagative : c’est le cas des

babésies : il y a possibilité de transmission valti (& la descendance, par passage
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trans-ovariale des agents pathogenes) faisaniglesstun réservoir pendant plusieurs
générations.
- Modification sans multiplication : transmission éwive : cas des filaires
Sur I'ensemble des agents pathogénes présentslehdimjues, on retrouve ceux qu’elles
ingerent et ceux qu'elles transmettent : pour keheeche PCREhrlichia spp 16,3% des
tigues ont montré la présence de cet agent patkodéns leur organisme, pourtant aucun

résultat positif n’a été trouvé sur les échantslesanguins des chats.

Cinquante % de ces tiques appartenaient au deimigcephaluset 'autre moitié au genre
Ixodes. Ixode®st le vecteud’Ehrlichia canis tandis queRhipicephalussanguineusest le
vecteurd’AnaplasmaphagocytophylumA l'inverse, les tiqueDermacentorsont connues

pour ne transmettre aucuBérlichia.

Remarque : en ce qui concerne la rechercheBddsesia (Babesia canis, Babesia equi,
Babesia caballet Babesia divergensun résultat positif sur 8% des tiques a étévigtou
Environ 26,6% de ces tiques étaient des Ixodes333%8, appartenaient au genre

Rhipicephalusenfin, 13,33% étaient d&ermacentor
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CONCLUSION

Les tiques, par leur réle pathogene direct maisiaissurtout par leur réle pathogene indirect

prennent une importance considérable dans le dendenla santé humaine et vétérinaire.

Responsables de la transmission d’un grand nomagewts pathogénes (notamment certains
responsables de zoonoses) elles devraient fabet'd’études plus approfondies.

En effet, méme si elles n'assurent pas la transomssystématique des agents pathogenes
présents dans son organisme, elle permet de slaureévolution. La tique devient un

marqueur épidémiologique des agents pathogénegasitc
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Annexe 1 : Liste des vétérinaires consultées

SISTERON

Cliniques vétérinaires — Département 04

1 - Gaudin-Bouscarle a Forcalquier

2 - Ryckebush et Dietsch a Gréoux les bains
3 - Cléement a Manosque

4 - Martin-Galzy a Manosque

5 — Dellasagrande et Peyrousse a Digne-les-bains

Clinigues vétérinaires — Département 05
6 — Fauqueux et Maurer a Gap
7 — Romantzoff et Sarcey a Gap
8 — Halbout, Finat et faider a Gap

9 — Pasquini et Teil a Laragne

10 — Montois, Prenot-Guinard et Widart a St BorareChampsaur
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CANNES

Clinigues vétérinaires — Département 06

11 — Petitprez et Auternaud a Mougins

12 — Lafon, Pelenc et Bertau a VValbonne

13 — Baille a Grasse

14 — Huet, Maddens et Perrais a La Colle sur Loup

15 — Mallet a Pegomas

Cliniques vétérinaires — Département 83

16 — Finet et Tardieu a Frejus

17 — Mary a Draguignan
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AIX EN PROVENCE

Cliniques vétérinaires — Département 83

18 — Prenat et Boudaroua a Sollies-Pont

19 — Bach et Van de Voorde a la Seyne sur Mer

20 — Konen a Brignoles

Cliniques vétérinaires — Département 84

21 — Lecerf a Pertuis

22 — Pfister a Apt

Cliniques vétérinaires — Département 13

23 — Champanet a Allauch

24 — Courtois a Miramas

25 — Laumonnier a Gardonne
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MENDE

Cliniques vétérinaires — Département 48

26 — Nassogne a Marjevols
27 — St Léger a Mende

28 — Decante a Manassac
29 — Revelli a Florac

30 — Tardieu a Langogne

140



REMOULINS

Cliniques vétérinaires — Département 30

31 — Beaufils a Sommieres

32 — Blanc a Beaucaire

33 — Dhéry a St Hippolyte du Fort

34 — Gilles et Denjean a Bagnols/Céze

35 — Clinique Gambetta a Ales

Cliniques vétérinaires — Département 84

36 — Despingre a Bollene

37 — Grenéche et Parent a Valréas

38 — Jomain a Courthézon

Cliniques vétérinaires — Département 34

39 — Bourdeau a Le Cres

40 — Puech et Chiocca a Ganges

Cliniques vétérinaires — Département 13

41 — Pignet-Planque a Mallemort

42 — Bonnet a st Andiol
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NARBONNE

Cliniques vétérinaires — Département 11

43 — Mallegol a Bram

44 — Peyrot a Carcassonne

45 — Garbay a Narbonne

46 — Mougin a Rieux Minervois

47 — Jorney a Limoux

Cliniques vétérinaires — Département 34

48 — Lefolle a Béziers
49 — Bartholin a Capestang

50 — Soubrier a Bédarieux

Cliniques vétérinaires — Département 66

51 — Raynaud a St Esteve
52 — Burg a Le Boulou

53 — Estebe a Thuir

54 — llla a Cabestany

55 — Guérin a Prades
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Annexe 2 :

Fiche de recueil de commémoratifs

Chat

Race:

Nomde l'animal.....................coee .

Age........... Sexe: M/F*
Longueur du pelage : court/moyen/long

Mode de vie : Chien ou chat de particulier/élevdgeenil ou chatterie)
Localisation: Urbaine/Rurale/Suburbaine (zone pantiaire)

Présence en milieu a risque dans les 2 semaines :
Jardin/ Parc/Prairies/Foréts/Bordure de riviere

Récent déplacement pour vacances : Oui/Non

Siouidans quelendroit? :.........coevviiiieenn e,

Présence dans d’autres habitats : Aires de promerad élevage/ chatterie/jardin

Si observation de tiques :
Nombre approximatif de tiques attachées : ..............
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Si I'animal est présenté pour “maladie” :

Fiche clinique :

Commémoratifs :

Bilan de I'examen clinique (citer les principaux sy

Résultats de I'examen sanguin :

Traitement mis en place :

Evolution :

mptomes) :
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Compléter les schémas ci-joints :

Mettre des croix proportionnellement a la localmades tiques :

)
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RESUME :

L’émergence et la «ré-émergence » des maladiassniiaes par les arthropodes hématophages
représentent un réel défi pour les médecins etdérinaires. Les tiques et les puces sont lesipanx
acteurs de ce probleme. Dans I'espéce féline, ladigade Lyme, les ehrlichioses, I'anémie infecieet

la maladie des griffes du chat appartiennent apedisologies dites «a vecteurs ». Importantes ¢ar |
fréquence mais aussi par leur gravité, elles reptaurtant trop souvent sous-estimées.

L’objectif de ce travail était de définir la prégace de ces maladies, de leur vecteurs (identificat taux
d’infestation) dans le sud de la France. L'étudd'a®mie infectieuse du chat révele que plus djuart

des chats testés sont des porteurs asymptomatigue€andidatusMycoplasma haemominutum » et de
MycoplasmahaemofelisL'épidémiologie locale des tiques indique que 7&8partiennent au genbeodes

et que 15% de ces acariens sont portéiisrlichia spp.
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ABSTRACT:

The emergence and “re-emergence” of arthropod-ritesl diseases are a challenge for both human and
veterinary medicines. The ticks and the fleas heemhain actors of this problem. Regarding cat healt
Lyme disease, ehrlichiosis, hemobartonellosis aad stratch disease are classified amongst vector
transmitted diseases. Important by their frequdnatyalso by their medical consequences, theyrstiflain
underestimated.

The aims of this epidemiological work were to defthe prevalence of these diseases and of theéorgec
(identification and infestation rates) in the soottrrance.

The hemobartonellosis study revealed that more éhaquarter of tested cats were asymptomaticecarr
of « CandidatusMycoplasma haemominutum » altycoplasmehaemofelisin those areas, the ecology of
ticks indicated that 75% of them belongstodesgenus and that 15% weghrlichia spp carriers.
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