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Résumé

Les chats domestiques représentent les animaux de compagnie les plus proches de I’homme.
Leur promiscuité n’est pas sans dangers, car ils constituent une source importante de germes
pathogénes a étiologies diverses. Parmi les maladies les plus connues, citons :
e virales:la rage ;
e Dbactériennes : la pasteurellose ; la chlamydiose, la MGC, la maladie de Lyme, la
tularémie, la fiévre q ; la pseudotuberculose, infections diverses ;
e parasitaire : la toxoplasmose ; la toxocarose, la teigne, la gale ;

e allergiques : surtout aux poils, a la salive et les urines.

L’hygiéne de vie quotidienne représente un €lément crucial pour la prévention de certaines

maladies, a cela, s’ajoute le respect des protocoles de vaccination et de vermifugation.

Mots-clés : chat, risque infectieux, zoonose



Summary

The domestic cats represent the pets closest to the man. Their promiscuity is not without
dangers, because they constitute an important source of pathogenic germs with various
etiologies. Among the most known diseases, let us quote:

. viral: the rage;

. bacterial: the pasteurellose; the chlamydiose, the MGC, the disease of Lyme,
tularaemia, the fever Q; pseudotuberculosis, infections various;

. parasitic: the toxoplasmose; the toxocarose, the tinea, the scale;

. allergic: especially with the hairs, with saliva and the urines.

The hygiene of daily life represents a crucial factor for the prevention of certain diseases, to

that, is added the respect of the protocols of vaccination and vermifugation.

Key words: cat, infectious risk, zoonose
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Introduction

Les animaux domestiques sont présents dans plus d’un foyer sur 2, la cohabitation homme-
animal existe depuis trés longtemps, et cette relation, parfois trés étroite, peut étre entachée de
maladies commune entre ’animale et ’homme. Les zoonoses sont des maladies infectieuses
ou parasitaires, transmissibles entre I’homme et ’animal. Sachant que partager sa maison
avec son chat ne doit pas se faire sans respecter quelques régles d'hygi¢ne, depuis que le
phénoméne de domestication des animaux est trés anciens et pour ces derni¢res décennies a
pris de ’ampleur avec le développent du niveau de vie pour certains types de populations. En
effet, nos petits protégés peuvent nous transmettre des bactéries et des champignons a
l'origine de maladies plus ou moins séveres.

Les bactéries sont des organismes invisibles & I'eeil nu. Si certaines d'entre elles sont
indispensables a la vie celles constituant la flore intestinale par exemple, d'autres induisent
des maladies.

Dans notre synthése bibliographique, les principaux objectifs sont :

e avoir un apercu sur les principales pathologies infectieuses liés & la promiscuité avec
les chats, et ceci par :
o définition de ’agent causal ;
o les symptomes de la maladie ;
o latransmission et la pathogénie ;
o le diagnostic ;

o le traitement ainsi que la prophylaxie de la maladie ;

e analyse des risques infectieux par le degré de virulence des différents agents
pathogénes ;
e proposer une prophylaxie adéquate quant ’au contact avec les chats domestiques ;
Nous nous limiterons dans notre travail, aux risques infectieux, les maladies parasitaires

(toxoplasmose, toxocarose, teigne) au point qu’elles sont nombreuses, elles feront 1’objet

d’autres travaux.



1. Principales maladies infectieuses liés a la promiscuité avec les chats

1.1. La rage

1.1.1. Définition

C’est une maladie infectieuse, virale, inoculable le plus souvent par morsure, commune a
I’homme et aux mammiferes. C’est d’ailleurs la zoonose la plus grave et la plus redoutée au
monde. La rage est due a la multiplication dans 1’organisme et surtout dans le systéme

nerveux d’un virus appartenant a la famille des Rhabdoviridae et le genre Lyssavirus [9].

Figure N°1 : virus de la rage par microscopie électronique

1.1.2. Agent causal

Il s’agit d’un virus 8 ARN enveloppé en baguette, en forme de balle de fusil (80 nm/200 nm).
I est détruit par la chaleur (15 mn a 50°C), la lumiére, les UV et partiellement par la
dessiccation lente. Il est également inactivé par les solvants des lipides (éther, chloroforme),
les ammoniums quaternaires, I’eau de javel, les solutions savonneuses, 1’acide phénique, le
formol. Il résiste a la putréfaction, est conservé par le froid, la lyophilisation et la glycérine a
50 % [12].

Le pouvoir pathogene du virus rabique peut se mesurer par inoculation intra cérébrale de
dilutions croissantes de suspension virulente a des animaux, et détermination de la DL50. Ce

titrage peut €tre utilisé pour contrdler le pouvoir immunogéne des vaccins antirabiques [3.4].



1.1.3. Transmission et pathogénie

Il faut noter que la rage féline est silencieuse, ce qui rend cette maladie plus dangereuse que
celle décrite chez le chien et d’autres animaux. Ainsi, il s’attache par ses griffes a la victime
et il mord avec une violence extréme.

Le virus rabique posséde un neurotropisme marqué ; on le trouve plus particulierement dans
certaines zones du systéme nerveux (corne d’ Ammon).Le virus est transmis 4 I’homme par un
animal en phase d’excrétion salivaire du virus. La contamination se fait le plus souvent au
moyen de la salive, par morsure, griffure, 1échage sur peau excoriée ou sur muqueuse. De
rares cas de contamination par aérosol, lors d’accidents de laboratoire ou lors d’explorations
de grottes infestées de colonies de chiroptéres, ont ét¢ décrits. Le tissu nerveux infecté est

également infectieux. [67].

1.1.4. Clinique

Chez I’homme, I’incubation est classiquement de 2 & 8 semaines. La durée dépend de la dose
de virus inoculée, de la localisation de la morsure et de la gravité de la plaie. L’incubation est
d’autant plus courte que la morsure est rapprochée du systéme nerveux central et touche une
zone riche en terminaisons nerveuses [19].

La maladie se présente comme une méningoencéphalite aigué. Les prodromes de la maladie
s’étalent sur 2 & 4 jours. Les troubles sont essentiellement d’ordre sensoriel : douleurs dans la
région mordue, fourmillements, profonde tristesse, recherche de I’isolement. La température
peut passagérement s’€lever de 1 a 3 degres.

Au cours de la période d’état, les troubles du caractére s’accentuent. Le malade est

extrémement angoissé. La température peut rapidement atteindre 41-42°C. On distingue :

a. La forme spastique

Caractérisée par de violentes contractures et des tremblements. Les excitations sensorielles
lumineuses, auditives ou tactiles déclenchent des spasmes trés douloureux, en particulier du
larynx, modifiant la voix et rendant la déglutition douloureuse. L’hyperexcitabilité nerveuse et
I’angoisse s’intensifient au point que le bruit de 1’eau qui coule ou la vue d’un verre d’eau
provoquent des spasmes oro-pharyngés avec réactions hydrophobes aboutissant a des

convulsions et méme a de véritables crises tétaniformes. L hydrophobie est un symptome trés

2



caractéristique de la rage chez I’Homme. Vers la fin, apparaissent des troubles bulbaires. La

mort survient en 2 a 10 jours [79].

b. La forme paralytique

Peut débuter par une monoplégie, une paraplégie ou revétir 1’aspect d’une paralysie
ascendante. Dans cette forme, le diagnostic est rendu particuliérement difficile lorsque la
notion de morsure fait défaut, et dans les régions ol n’existe que peu ou pas de rage. Dans la
forme paralytique, la mort survient tardivement par paralysie respiratoire lorsque la région

bulbaire est atteinte [68,79].

c. La forme démentielle
Caractérisée par une agressivité exacerbée avec des crises de folie furieuse, qui évolue

rapidement vers le coma et la mort [79].

1.1.5. Diagnostic

Les prélévements sont effectués sur le cadavre ; en cas de sacrifice par arme a feu, épargner la
téte, soit cadavre entier pour un animal de petite taille, le cadavre entier peut étre envoyé au
laboratoire de diagnostic. Et ceci dans le but de rechercher les corps de Negri qui sont
caractéristiques pour le virus rabique [9].

- Différentes techniques sérologiques sont disponibles pour la recherche des anticorps
antirabiques : séroneutralisation sur souris ou en culture cellulaire, immunofluorescence
indirecte, ELISA. Ces techniques ne sont guére utilisées pour le diagnostic (uniquement chez
I’Homme pour chercher les anticorps antirabiques dans le sang et dans le liquide céphalo-
rachidien) mais servent pour contrler 1’immunité post-vaccinale (contrdle obligatoire pour
les carnivores domestiques importés dans 1’Union européenne & partir de pays tiers infectés)

ou pour des études épidémiologiques [70].

1.1.6. Traitement

Chez I’homme, aprés exposition par morsure ou contact avec un animal enragé ou suspect de
rage, le traitement consiste d’abord en un lavage soigneux de la peau, suivi d’une désinfection
a I’eau de Javel diluée au 1/10° (contact de la plaie pendant 15 min). On évitera de suturer
immédiatement la plaie. On peut infiltrer les abords de la plaie avec du sérum antirabique. On

procédera alors le plus tot possible & une vaccination curative.



Dans tous les cas, I’animal sera surveillé pendant 15 jours et sera examiné par un vétérinaire a
J-0, J-7, J-14. Si le sujet n’est pas vacciné ou vacciné depuis plus de 3 ans, on procédera & une
vaccination curative avec 4 injections a J-0, J-3, J-14, J-30, avec rappel a J-90. Si le sujet est
vacciné depuis plus d’un an et moins de trois ans, on procede a 3 injections a J-0, J-3, J-7. Si
le sujet est vacciné depuis moins d’un an, on peut se contenter de la mise en observation de
I’animal [73,20].

Pour I’animale la rage n’a pas de traitement c’est pourquoi il faut respecter le délai de

vaccination de nos animaux.

1.2. Pasteurellose

1.2.1. Définition

C’est la complication infectieuse la plus fréquente des morsures et des blessures animales, on
estime que son incidence est de 0,1 & 0,5 pour 1000 habitants par an. Les chats sont souvent
en cause [2,8].

Les deux tiers (66,5 %) des cas de pasteurelloses humaines sont des formes d’inoculation dues
a des blessures d’origine animale, dont 85,4 % par morsure, 4,8 % par griffure, mais aussi 1
% par 1échage et 0,8 % par blessure & partir d’objets souillés [23].

1.2.2. Agent causal

Figure N° 02 :Pasteurellaspp. par la coloration Gram

Ce genre compte 13 especes, il appartient a la famille des Pasteurellaceae et ’ordre des

Pasteurellales. Les especes les plus importantes en médecine vétérinaire sont les espéces du



genre Pasteurella sensu strictoPasteurella multocida, Pasteurella canis, Pasteurella
dagmatis, Pasteurella stomatis ainsi que Pasteurella caballi [4].

Les Pasteurella spp. Sont des parasites obligatoires qui colonisent les muqueuses respiratoires
et génitales des mammiferes et des oiseaux, 50 a 92 % des chiens et 50 a 99 % des chats en
sont porteur dans leur salive. Elles peuvent survivre quelque temps dans le milieu extérieur
mais ne s’y développent pas [11].

Ce sont des bacilles ou de cocco-bacilles & Gram négatif (une coloration bipolaire est
fréquemment observée, comme indique la figure N° 02), de 0,3 2 1,0 pm de diamétre sur 1,0a
2,0 um de longueur, formant parfois des filaments dans les vieilles cultures, se présentant de
maniére isolée ou groupés par 2 ou, plus rarement, en courtes chaines. Elles sont immobiles,

non sporulés, capsulées, aéro-anaérobies facultatifs, & métabolisme respiratoire et fermentatif

[11].

1.2.3. Pathogénie

Comme les autres bactéries 2 Gram négatif, le lipopolysaccharide de la membrane externe se
comporte comme une endotoxine lui conférant son pouvoir pathogéne et une activité
antiphagocytaire de la capsule a été mise en évidence chez les différentes espéces animales
[33].

Le caractére invasif serait a relier & la production de neuraminidase ou de hyaluronidase. En
plus, la production de protéases clivant les IgA et les IgG a pu étre mise en évidence chez des
souches isolées de 1’appareil respiratoire de I’homme [81,82].

Le facteur de pathogénicité le plus étudié dans le cadre des pasteurelloses animales a P.
multocida est la toxine dermonécrotique produite par certaines souches. Cette toxine entraine
I’apparition d’une affection appelée rhinite atrophique touchant les cornets nasaux et se
traduisant par une disparition du cartilage, une hyperplasie épithéliale et une ostéolyse. L’effet
dermonécrotique résulte des dommages causés par la toxine aux cellules de I’endothélium
vasculaire. En revanche, cette toxine n’est pas produite par les souches isolées de blessures
d’origine animale mais existe chez environ un tiers des souches isolées du tractus respiratoire
chez des individus professionnellement exposés [80].

L’acquisition du fer est d’une importance capitale pour 1’expression de la virulence de P.

multocida, ses mécanismes de captation mettent en jeu des sidérophores [59].

1.2.4. Clinique

Il existe 2 formes principales qui caractérisent cette maladie [13] :



A. Forme aigué

Les symptomes apparaissent moins de 24 heures apres la morsure infectante et la bricveté de
la phase d’incubation est caractéristique de la maladie. La plaie devient inflammatoire et
oedématiée, provoquant des douleurs trés vives qui irradient le long du membre et entravent le
sommeil.[45,49]

Le lendemain, les signes locaux s’étendent avec une fiévre inconstante et des complications
locales peuvent survenir (arthrite aigué suppurative ou ostéite). En 1’absence de traitement,
I’infection peut guérir spontanément en une dizaine de jours ou évoluer vers une forme

subaigug. [76]

B. Forme subaigué
Il peut arriver que cette pasteurellose subaigué se déclare alors que 1’inoculation initiale est
passée inapergue, donc la notion de morsure ou de griffade est essentielle a retrouver pour

conduire au diagnostic. [26]

a. Infection articulaire

Quelques semaines aprés I’inoculation, elle est prédominée par les manifestations articulaires.
Il se développe alors une ténosynovite pouvant toucher les extenseurs des doigts ou une
arthrite inflammatoire réactionnelle atteignant I’articulation la plus proche. En plus, elles sont
associées a des douleurs, des gonflements, des limitations fonctionnelles et des troubles
vasomoteurs a type de fourmillements et de paresthésies. Apres 4 & 6 semaines, il peut
s’installer un syndrome algodystrophique rebelle [21]. L’arthrite septique peut se développer

chez les malades atteints de rhumatisme chronique.

b. Infection respiratoire

Ces infections sont les plus fréquentes aprés les pasteurelloses par inoculation. Les
Pasteurella sp. Viennent dégrader un état général déja altéré (€thylisme, tabagisme, cancer,
immunodépression). Les infections des voies aériennes supérieures sont variées : sinusites ;
angines ; rhinopharyngites et épiglottites. Ces infections sont aussi graves que les déces
surviennent dans environ un tiers des cas. Il est possible d’observer des pneumonies, des

pleurésies et des abcés du poumon. [28]



c. Septicémie
Les septicémies & Pasteurella sont le plus souvent une complication d’une infection locale

consécutive 4 une morsure ou une griffade. La mortalité est en relation directe avec la gravité

d’une maladie sous-jacente retrouvée [85].

d. Infection abdominale

Elles sont de deux types: les péritonites spontanées et les appendicites avec leurs
complications. Les péritonites spontanées & P. multocida surviennent principalement chez des
patients atteints de cirrhose du foie et la mortalité dépasse les 50 %. Alors les appendicites

n’ont pas de particularités cliniques [85].

e. Infection du systéme nerveux central

Il s’agit d’une cause rare de méningites purulentes associés ou pas a des troubles de la
conscience et des convulsions. Des abceés du cerveau sont parfois signalés [45].

f. Infection génito-urinaire

Les infections urinaires sont également rares. Ces infections & surviennent dans un contexte

de pathologie préexistante, souvent cancéreuse de 1’appareil génito-urinaire [82].

g. Infection oculaire

Quelques rares cas de conjonctivite, de kératites ou d’endophtalmie ont été rapportés [59,28].

1.2.5. Diagnostic

o L’étape essentielle du diagnostic des pasteurelloses est la mise en évidence de la bactérie.
La cherche se fait dans les sérosités de la plaie, dans le pus ganglionnaire, articulaire ou
osseux, ou bien dans le sang par hémoculture [11].

o L’intradermo-réaction repose sur une injection intradermique de 0,1 ml de
PASTEURELLINE de REILLY. La réaction allergique apparait a partir du 8™ jour et peut
persister plusieurs années. La réaction est lisible de la 18" 4 la 24%™ heure et se traduit par
une zone érythémateuse de 4 4 8 cm de diameétre [65,11].

o Le diagnostic sérologique repose sur la mise en évidence d’anticorps dirigés contre la
capsule et le LPS par les différentes méthodes sérologique : hémaglutination ; agglutination et
’ELISA. En fait, un sérodiagnostic négatif n’exclut pas une pasteurellose, et inversement la
présence d’anticorps peut n’étre que le témoin d’une immunisation au contact d’animaux, et

ceci sans conséquences pathologiques[82].



1.2.6. Traitement

Chez ’homme, le traitement des pasteurelloses d’inoculation fait généralement appel aux
Tétracyclines ou aux Bétalactamines. Dans le cas ou il existe une contre-indication,
J’association Triméthoprime-Sulfaméthoxazole (2 condition de lui joindre un antibiotique
couvrant le risque d’anaérobies) ou la Ciprofloxacine semblent Etre une alternative
intéressante. Les macrolides peuvent étre utilisés aprés avoir vérifié leur sensibilit¢ par
antibiogramme en raison de leur bonne diffusion tissulaire [65].

Les mécanismes de résistance acquise ont été détectés chez les différentes souches de

Pasteurella sp. Mais leur dissémination est encore faible[59].

1.3. La maladie des griffes de chat (MGC)

1.3.1. Définition

En 1950, PIERRE MOLLARET a nomm¢é cette maladie « lymphoréticulose bénigne
d’inoculation », parallélement, Robert Debré 1’a décrit « la maladie des griffes du chat ». Les
anglo-saxons 1’appellent « cat scratch disease ».

La confirmation de 1’agent étiologique en cause ne s’est €tablie que récemment, une
éventuelle recherche des bactéries en cause par des méthodes biologiques est devenue
envisageable. [17]

La maladie des griffes du chat concerne essentiellement les enfants et les jeunes adultes (80 %
des patients ont moins de 18 ans), chez qui elle est la premicre cause de lymphadénopathie
chronique bénigne. Le chat héberge la bactérie dans sa cavité buccale et la dépose sur son
pelage et ses griffes pendant la toilette, la contamination de ’homme se fait soit par griffure,

soit par léchage d’une plaie. [29]

1.3.2. Agent causal

Isolée en 1988, Afipia felis est la bactérie qui a été initialement incriminée. Mais 1’absence
d’isolement chez le chat et 1’absence d’anticorps dirigés contre elle chez les malades, font
écarter sa responsabilité totale.

Depuis 1992, le rdle de Bartonella henselae semble démontré de fagon beaucoup plus
convaincante, puisque 88 % des malades ont des anticorps dirigés contre elle, en plus, elle
peut étre isolée dans les ganglions des malades. Il a été démontré que 81 % des chats de
malades et 46 % des autres chats ont des anticorps anti Barfonella henselae, et 41 % des chats

ont une bactériémie asymptomatique chronique. En 1994, un cas d’adénopathie chronique
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aprés contact avec un chat a ét¢ di & Bartonella quintana, ce qui rend cette espece aussi
impliqués dans la MGC. [39]

A. Genre Afipia

Le genre Afipia appartient a la famille des Bradyrhizobiaceae et 1’ordre des Rhizobiales. Ce
sont des bacilles 4 Gram négatif, de 0,2 a 0,5 um de diamétre sur 0,2 & 2,5 pm de longueur,
colorables par plusieurs méthodes tels que la coloration de GIMENEZ et la coloration de
VAGO. Généralement mobiles grice a un unique flagelle. Ces bactéries sont des
intracellulaires facultatives, leur habitat n’est pas connu avec certitude. [30,62]

La figure N°03 représente des amas de couleur noire d’Afipia felis dans les tissus interstitiels

par coloration argentique des tissus :

Figure N° 3:4fipia felis avec la coloration de GIMENEZ [40]

B. Genre Bartonella

Actuellement, le genre Bartonella comprend 19 espéces, il appartient 4 la famille des
Bartonellaceae et 1’ordre des Rhizobiales. Se sont de petits bacilles ou des cocco-bacilles a
Gram négatif, polymorphes, non acido-alcoolo-résistants, généralement immobiles a
’exception de quelques especes. Ce sont des bactéries parasites obligatoires de ’homme et

des animaux, elles sont considérées comme des bactéries intracellulaires facultatives. [75,52]



La figure N°4 indique Bartonella henselae issue d’une hémoculture, les bactéries apparaissent

comme de petits bacilles de couleur noirs avec la coloration de GIMENEZ :

Figure N° 4 :Bartonella henselae avec la coloration de GIMENEZ [40]

1.3.3. Pathogénie

Pour certains auteurs, les deux bactéries pourraient intervenir indépendamment avec des
répartitions différentes (70 % pour Bartonella henselae et 30 % pour Afipia felis), ou bien
elles agissent simultanément, donc il s’agit de co-infection qui pourrait déterminer la maladie
locorégionale, mais seul Bartonella henselae est capable de déterminer une infection
systémique. Afipia felis n’induit pas une réponse immunitaire humorale, mais une réponse
cellulaire responsable de la nécrose, alors que Bartonella henselae a pour cible les cellules

endothéliales et induit une réponse immunitaire humorale. [83]

1.3.4. Clinique
Dans les climats tempérés, la maladie tend a étre saisonni€re, mais avec un pic en automne et
en hiver. Alors, il n’existe pas de différence saisonniére dans les climats chauds [29].

Plusieurs formes caractérisent cette maladie :

A. Forme typique
L’atteinte est locorégionale et représente 90 % des cas. L’incubation dure 2 & 3 semaines en
moyenne (extrémes 1 semaine & 2 mois). Dans sa forme clinique la plus typique, la MGC

correspond a la survenue d’une adénopathie dans le territoire de drainage d’une lésion cutanée
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due a une griffure de chat, cette I€sion correspond sur le plan histologique a une réaction
inflammatoire granulomateuse ganglionnaire. Le point d’inoculation correspond & une papule
rouge indolore, discréte, de 5 a 10 mm, parfois cerclée d’érythéme, puis elle se transforme en
une pustule. La Iésion d’inoculation au point de grifﬁlre est associée a 1’adénopathie dans 59
% des cas, cette adénopathie régionale est unique ou multiple, de taille modérée, mais pouvant
atteindre 6 4 7 cm, de coﬂsistance ferme, indolore ou peu génante, elle si¢ge dans le territoire
de drainage lymphatique de la porte d’entrée. La fiévre est présente dans 31 % des cas,
I’asthénie dans 28 % des cas, les céphalées dans 13 % des cas et la splénomégalie dans 12 %
des cas [30,62].

L’évolution se fait en général vers la régression spontanée en quelques semaines, sauf pour
environ 10 % des adénopathies qui €voluent vers la suppuration locale [82].

Chez 50 % des malades, les signes généraux présents sont discrets, on peut observer une
asthénie et des céphalées. Les examens biologiques usuels montrent un syndrome

inflammatoire modéré, une inconstante hyperleucocytose [82].

Figure N° 5 :Adénopathie chez une patiente atteinte de MGC [62]

B. Forme atypique

Malgré qu’elles soient peu décrites, ces différentes formes atypiques sont intéressantes a
connaitre :

a. Forme oculaire

C’est la plus fréquente des formes atypiques.Le syndrome oculo-glandulaire de PARINAUD

associant une conjonctivite granulomateuse unilatérale avec quasi-totalité palpébral, chémosis
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et une adénopathie prétragienne, est une forme clinique particulicre consécutive a la
pénétration de 1’agent infectieux par voie conjonctivale. Il représente pour certains auteurs

environ de 2 & 10 % des cas de MGC [60.50].

b. Forme neurologique Plus de 100 cas d’encéphalopathies ont €té décrits, en particulier
chez les enfants. La clinique associe des convulsions, une agitation avec confusion associées a
une fievre. D’autres signes nerveux sont parfois rapportés mais, leur fréquence est rare [60].

¢. Forme hépatosplénique

L’hépatosplénomégalie et les adénopathies périphériques sont inconstantes, I’hyperthermie est
durable. 11 est a signaler que les examens biologiques hépatiques sont normaux ou peu et
transitoirement perturbés [60].

d. Forme osseuse

Les atteintes articulaires ne sont qu’exceptionnellement signalées. Les lésions osseuses
siégent principalement aux vertebres et aux os longs, elles sont peu douloureuses et tend vers

une guérison 2 & 20 mois parfois plus [60].

e. Forme secondaire
D’autres localisations sont de temps en temps signalées [60.50] :
> cutanée : érythéme noueux, urticaire, 1ésions granulomateuses.
> pulmonaire : pleuropneumonies atypiques, nodules parenchymateux.
> hématologique : anémie hémolytique, thrombopénie.
> systémique : en rapport avec une dissémination hématogéne du micro-organisme, elles
s’observent principalement chez I’immunodéprimé.
1.3.5. Diagnostic
o Plusieurs critéres permettent de poser le diagnostic de cette maladie [50] :
> I’inoculation cutanée ;
» P’adénopathie ;
> le contact avec un chat ;
> la positivité de I’intradermoréaction.
o Cliniquement, la MGC peut étre confondus avec d’autres maladies causant des
adénopathies régionales, telles que: tuberculose ; brucellose ; tularémie ; pasteurellose ;
mononucléose infectieuse ; lymphome ; lymphosarcome ; lymphogranulome vénérien. Donc

il faut tout d’abord exclure ces maladies avant d’établir un diagnostic. [43,15]
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o Ces 2 germes peuvent étre isolés a partir du sang ou des tissus (peau, nceuds lymphatiques)
par ensemencement sur milieux gélosés au sang ou en cultures cellulaires. L usage de ces
derniers (cellules Vero, cellules Héla, cellules 1.929) permet d’augmenter les chances
d’isolement. [15]

o La recherche des anticorps anti-Afipia felis ou bien anti-Bartonella henselae fait appel a
I’immunofluorescence indirecte ou & I’ELISA. Ces techniques ont été trés tot envisagées pour
le diagnostic de la maladie des griffes de chats du fait de la possibilité d’éviter la biopsie
ganglionnaire qui sert essentiellement a éliminer une pathologie beaucoup plus sévére qui est
le lymphome. La sensibilité de ’ELISA est 1égérement supérieure a celle de I’'IF indirecte. En
revanche, environ 10 % des patients atteints de cette maladie ne présentent pas d’anticorps a
un taux détectable, ce qui limite dans certains cas 1’utilisation de ces techniques sérologiques.
[50]

o Le recours a la technique PCR peut étre pratiqué directement sur des biopsies (peau, nceuds
lymphatiques, foie, etc.y ou sur le sang. Cette technique est hautement spécifique, mais sa

sensibilité varie en fonction du type de prélévement considéré. [50,15]

1.3.6. Traitement

La maladie des griffes de chat se caractérise par sa résistance au traitement antibiotique. Une
évolution favorable de I’adénopathie dans la forme habituelle est peu influencée par
I’antibiothérapie. En cas de suppuration, 1’aspiration & 1’aiguille semble préférable a I’incision
ou au drainage. Dans les formes systémiques et viscérales, les antibiotiques ayant fait preuve
d’efficacité sont par ordre d’efficacité décroissante : la Rifampicine (87 %), la Ciprofloxacine
(84 %), le Cotrimoxazole (58 %), les Aminosides et en particulier la Gentamicine (23 %). La

durée minimale de traitement est de 15 jours. [60]

1.4. Tularémie

1.4.1. Définition

La tularémie humaine est une maladie redoutable liée a la pénétration de Francisella
tularensis, elle affecte un grand nombre de vertébrés, 1’animal le plus touché est le lievre. En
plus, des cas de tularémie sont maintenant rapportés aprés morsure, griffade ou léchage par
chat et chien. [60] |

1.4.2. Agent causal

Le genre Francisella appartient au domaine ou empire des Bacferia, au phylum ou des

Proteobacteria, a la classe des Gammaproteobacteria, a ’ordre des Thiotrichales et a la
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famille des Francisellaceae. Seule Francisella tularensis est importante en médecine
vétérinaire. Cette espece est divisée en 3 sous-especes : Francisella tularensis subsp.
Tularensis, Francisella tularensis subsp. Holarctica et Francisella tularensis subsp.
Mediasiatica [2]

Les souches de Francisella tularensis sont de forme coccobacilles ou bien cocciformes a
Gram négatif (figure N6°), toujours a la limite de la visibilité¢ au microscope optique, de 0,2 a
0,7 um de longueur sur 0,2 um de diametre, immobiles, non sporulés, aérobie stricte,
faiblement catalase positive et oxydase négative. Elles ne gardent pas le Gram, se colorent
mal au bleu de méthylene, mais peuvent €tre colorés par certains colorants tel que la fuchsine
ou le violet. Les formes virulentes de Francisella tularensis sont entourées d’une capsule de
0,02 a 0,04 pm d’épaisseur dont la perte n’affecte pas la viabilité mais s’accompagne d’une
perte de la virulence. Leur culture est difficile et la présence de cystéine ou de cystine est

indispensable pour leur croissance. [60]
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Figure N°6 :Francisella tularensis au microscope optique [50]

1.4.3. Pathogénie

Francisella tularensis pénétre dans 1’organisme a traversla peau ou une muqueuse saine sans
nécessiter d’effraction cutanée. Sa pénétration se fait par les glandes sudoripares et les
follicules pileux. Ensuite, elle atteint par voie lymphatique les ganglions satellites.
L’envahissement par vois sanguine par voie sanguine conduit & une généralisation a tous les
organes cibles et la conséquence est fatale pour tous les animaux sensibles sauf I’homme qui

ne fait qu’une discrete bactériémie [64]
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1.4.4. Clinique

L’homme apparait trés réceptif & Francisella tularensis subsp. Tularensis et I’inhalation ou
I’introduction par voie intradermique de 10 & 50 bactéries suffisent a provoquer une infection
cliniquement exprimée [64]

Aprés une période d’incubation de 1 & 14 jours, la tularémie de I’homme se caractérise par
une hyperthermie, des frissons, une myalgie, un malaise et de 1’asthénie. Puis elle peut revétir

5 formes principales selon la voie de contamination et la virulence de la souche :

A. Forme ulcéro-ganglionnaire

Figure N° 7 : La forme cutanée de Francisella tularensis

C’est la plus fréquente (75 a 85 % des cas). Elle se caractérise par une ulcération cutanée au
point d’inoculation accompagnée d’une adénopathie satellite. Aprés une période d’incubation
muette de 4 jours en moyenne, 1’invasion dure 2 & 8 jours associant sur un état fébrile et
pseudo grippal des adénopathies et des lésions cutanées (I€sions érythémateuses puis
vésiculo-pustuleuses des doigts). [64,50]

B. Forme ganglionnaire

Cette forme ganglionnaire est observée dans 5 a 10 % des cas et se traduit uniquement par une

adénopathie mais sans ulcération [64]
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C. Forme angineuse
Suite a une porte d’entrée digestive, elle réalise un tableau brutal fébrile d’amygdalite

unilatérale douloureuse avec adénopathies sous-maxillaire et jugulo-carotidienne [64].

D. Forme typhoide

C’est une forme purement fébrile associée a un état de prostration, a un choc septique et & une
perte de poids. Elle représente 5 & 10 % des cas de tularémie lors d’infections par Francisella
tularensis subsp. Tularensis mais elle a également été observée avec Francisella tularensis
subsp. Holarctica. Des complications pleuro-pulmonaires sont observées dans 30 & 80 % des

cas pour cette forme [60].

E. La forme oculaire

Elle concerne 1 a 5 % des malades, consécutive & une inoculation conjonctivale par
I'intermédiaire des doigts souillés. La conjonctivite est unilatérale, douloureuse, rouge et elle
s’accompagne d’un syndrome infectieux sévére et d’une adénopathie locale pré-auriculaire

(syndrome oculo-glandulaire de PARINAUD) [64,50].

1.4.5. Diagnostic [2]

o La mise en évidence du germe est difficile, les prélévements, méme mis en culture dans de
bonnes conditions, restent souvent stériles. Quand on obtient une culture, on peut identifier la
souche par agglutination sur lame & l'aide d'un antisérum spécifique ou par inoculation a
'animal.

oLe diagnostic sérologique est la méthode la plus fréquemment positive faisant appel a la
réaction classique d'agglutination en tube soit encore a une réaction d’IF indirecte ou
I’ELISA.

o L'intradermo-réaction & la tularine est un bon moyen de diagnostic mais il est difficile de se
procurer l'antigéne. ‘

La PCR est possible mais encore peu utilisée directement sur produit pathologique.

1.4.6. Traitement
Compte tenu de la faible croissance de Francisella tularensis, la réalisation d’un
antibiogramme nécessite 1’utilisation de milieux particuliers. Le spectre de sensibilité est trés

homogene pour toutes les souches [60] :
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> résistance : Pénicilline G, Amoxicilline, Vancomycine, Triméthoprime, Bacitracine, et les
Céphalosporines ;
> sensibilité : Streptomycine, Kanamycine, Virginiamycine, Gentamicine, Tétracycline,

Erythromycine, Chloramphénicol et la Fluméquine.

1.5. Maladie de Lyme

1.5.1. Définition

La maladie de Lyme est une anthropozoonose répandue dans I’ensemble des Continents, son
agent étiologique, un spirochete : Borrelia burgdorferi, a été récemment isol€ en 1982, par un

chercheur américain : Willy Burgdorfer [86].

1.5.2. Agent causal

Borrelia burgdorferi est une bactérie hélicoidale mobile qui fait partie de ’ordre des
Spirochétales, elle possede sept a onze flagelles, et se déplace grace & des mouvements de
rotation. Les plasmides se comportent en fait comme de véritables mini-chromosomes.
Malgré un génome relativement petit, le nombre de plasmides autorise une quantité

importante de recombinaisons [7].

Figure N°8: Borrelia burgdorferi par microscope a fond noir

1.5.3. Transmission et pathogéniela transmission a I’homme se fait par la piqlire d’une

tique infectée. De nombreux auteurs sont en accord pour affirmer que la principale tique
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vectrice de I’infection est Ixodes ricinus qui peut étre portée par les chats. Cette dernicre,
préfére les endroits riches en herbe et végétation, ainsi que les sous-bois ombragés et humides
[54, 86,61]. Le codage des génes de B. burgdorferi n'est pas stable, il permet des
recombinaisons et des réarragements inter et intraplasmidiques. Certaines de ces
recombinaisons codent les modifications des protéines de surface qui permettent a la bactérie
d'échapper au systéme immunitaire de son hote et de coloniser les tissus. Quelques €léments
de preuves montrent que B. burgdorferi utilise le quorum sensing pour réguler l'expression de
ces protéines. La compréhension de ce mécanisme pourrait offrir une opportunité

thérapeutique voire une stratégie vaccinale [61].

1.5.4. Clinique

Chez I’'Homme, la borréliose de Lyme est décrite sous une évolution en trois phases :

a. La phase primaire : est essentiellement caractérisée par I’érythéme chronique migrant
(ECM) qui apparait quelques jours & quelques semaines apres la morsure de tique. Il se traduit
par une aréole rouge dont le diametre s’agrandit de fagon centrifuge typique. L’ECM n’est pas
prurigineux et une adénopathie satellite traduit la dissémination du germe. En dehors d’un
traitement adapté, ’'ECM disparait en 3 & 5 semaines sans séquelle ; cependant, chez certains

patients se développe la phase secondaire [86].

Figure N 9: Erythéme chronique migrant chez un patient
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b. La phase secondaire : peut parfois étre le révélateur d’un ECM passé inapergu, quelques
semaines ou mois auparavant. Les symptomes semblent varier avec 1’agent pathogéne :

» B. burgdorferi stricto sensu : manifestations arthritiques, précoces, fréquentes et vont
évoluer par  poussées, vers des  arthrites des grosses  articulations.
* B. garini : manifestations nerveuses, ce sont les plus fréquentes dans certains pays sous
forme de méningo-radiculite sensitive, d’atteintes motrices périphériques, d’atteintes
fréquentes des nerfs craniens entrainant une paralysie d’atteintes méningées sous 1’expression
d’une méningite lymphocytaire et enfin d’atteintes centrales, beaucoup plus rares.
* B. afzelii : manifestions cutanées tardives. Une forte asthénie peut se développer au cours de

cette phase [61].

c. La phase tertiaire : trés invalidante, se développe des mois ou des années apres 1’acces
primaire. Elle entraine des manifestations cutanées graves évoluant vers 1’atrophie (Maladie
de Pick-Herxheimer). Elle se traduit également par des manifestations articulaires
douloureuses mais non inflammatoires. Enfin, les manifestations neurologiques variées sont

responsables de tableaux neurologiques ou psychiatriques divers [37].

1.5.5. Diagnostic

11 se fait sur le frottis sanguin. Sa sensibilité est améliorée par les techniques de concentration,
ou le QBC (quantitative buffy coat, coloration a 1’acridine orange). La bactériémie est trés
faible pendant les phases d’apyrexie et la plupart du temps indétectable, il est donc important
d’effectuer le prélévement sanguin au cours d’un pic fébrile.
Le QBC a montré son intérét dans les borrélioses. En permettant ’examen rapide d’un
volume de sang important en montrant en fluorescence des bacilles spiralés mobiles.

Le seuil de détection est évalué a 103 /ml pour le frottis sanguin. Il n’existe pas de tests
sérologiques fiables pour le diagnostic des borrélioses récurrentes. En effet, la sensibilité et la
spécificité des techniques utilisées (ELISA et immunofluorescence) sont limitées par la
variabilité antigénique importante de Borrelia, et les réactions croisées au sein de la famille

des Spirochetes [37].

1.5.6. Traitement
Il a pour objectif essentiel d’éviter I’évolution de ’ECM vers les phases secondaire ou
tertiaire, par utilisation des bétalactamines ou d’une cycline. En cas d’ECM simple, le

traitement est poursuivi pendant 10 jours (amoxycilline 3 & 4 gfjour, doxycycline 200
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mg/jour). Si I’on constate une diffusion septicémique, la dose et la durée de traitement par
I’amoxicilline sont doublées ou on recourt au ceftriaxone (2 a 4 g/jour) pendant 20 jours. Lors
de la phase tertiaire, le ceftriaxone est utilisé pendant plus d’un mois.

Des recherches importantes sont menées aux Etats- Unis pour un vaccin sous-unit€ a usage

humain contre B.burgdorferi [7].

1.6. Chlamydiose

1.6.1. Définition

La chlamydiose féline est une maladie infectieuse, causée par Chlamydophila felis, il s’agit
d’une bactérie initialement classée dans un groupe génomique bien individualisé de
Chlamydia psittaci. C. felis serait un des agents Pathogénes les plus courants responsables de

conjonctivite chez I’homme et les infections ornithose-psittacose [10].

1.6.2. Agent causal
L'homme peut se contaminer aupres des animaux malades ou porteurs sains le plus souvent

par l'intermédiaire de poussiéres infectantes, exceptionnellement par morsure de chats infectés

[43].

Figure N°10: Chlamydophila felis en en microscopie électronique

1.6.3. Pathogénie

La chlamydiose de chat semble pouvoir se transmettre exceptionnellement a I’homme
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Hartley et al ont en effet rapporté un cas infecté qui représente une conjonctivite chronique et
qui avait récemment acquis une chatte avec ses chatons. Des analyses génétiques ont
montrées que les isolats retrouvés chez ’homme et sur 'un des chatons étaient identiques en
outre C. felis été impliquée dans plusieurs maladies chez I’homme telles que les hépato-
splénomégalies, des glomérulonéphrites, des endocardites. Le pouvoir pathogéne de C.
felischez ’hommesemble limité étant donnée le grand nombre de personnes en contact avec

des chats infectés et ne présentent aucun symptomes [43].

1.6.4. Clinique

Chez I’homme, C. felis est considéré aujourd’hui, comme un agent pathogéne de la
conjonctive et de la muqueuse nasale, plus que des poumons. Le signe clinique prédominant
est la conjonctivite persistante. La maladie débute brutalement apres 1 a 2 semaines
d'incubation et peut aller d'une forme pseudogrippale & une pneumopathie sévere voire
mortelle. La fidvre est souvent présente accompagnée d'une toux séche non ioroductive.
L'examen radiologique montre une infiltration localisée ou diffuse. Les manifestations
extrarespiratoires ne sont pas rares. II s'agit de manifestations neurologiques (troubles de la
conscience, méningites lymphocytaires...), cardiaques (endocardite, myocardite, péricardite),
hépatiques, rénales, hématologiques, —musculaires, cutanéo-muqueuses, oculaires,

ganglionnaires et d'avortements [43].

1.6.5. Diagnostic

Il peut étre confirmé au moyen de tests sérologiques et particulier le test de fixation de
complément (FC).Un titre est considéré comme ayant une signification diagnostic s’il est
multiplié par quatre entre le début de la maladie et la convalescence, sur sérums couplés.
Lorsqu’un seul sérum est disponible, les résultats doivent &tre interprétés avec la plus grande
prudence. Le diagnostic peut également étre confirmé par I’isolement de 1’agent & partir
d’expectorations ou de sang prélevé. Ces prélévements sont inoculés a des ceufs embryonnés,

a des souris ou a des cultures de tissu [34]

1.6.6. Traitement

Bien que plusieurs antibiotiques puissent avoir un certain effet sur le soulagement des signes
cliniques de l'infection chlamydiale, les tétracyclines demeurent les antibiotiques de choix. La
pommade ophtalmique contenant la tétracycline devrait €tre des 3 a 4 périodes appliquées

quotidiennes. Actuellement, seulement la chlortétracycline est disponible l'oxytetracycline de
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(20 mg/kg, 3 fois quotidiennes) ou le doxycycline, un dérivé de tétracycline, (10 mg/kg, une
fois par jour). Il est donc recommandé d’éviter de se frotter les yeux aprés avoir manipulé un

chat infecté et de se laver soigneusement les mains aprés chaque contact avec 1’animal [38].

1.7. La pseudotuberculose

1.7.1. Définition

La yersiniose ou la pseudotuberculose est une maladie causée par des Enterobacteriaceae du
genre Yersinia espéce Yersinia pseudotuberculosis (bacille de Malassez et Vignal). Ce sont

des zoonoses transmis de I’animal & I’homme principalement les enfants qui sont atteints [3].

1.7.2. Agent causal

Figure N° 11: Yersinia pseudotuberculosis par microscope a fond noir

Yersinia pseudotuberculosis est un coccobacillus Gram négatif de la famille des
Enterobacteriaceae [27], regroupant des germes qui partagent ’antigéne de Kunin ou
antigéne commun des Enterobacteriaceae [6]. On parle de pseudotuberculose en raison de
I’analogie nécropsique de ses Iésions avec celles de la tuberculose mais cette ressemblance est
purement macroscopique car le germe n’est pas acido-résistant comme le bacille de Koch, et
il n’a pas sa forme [16]. Yersinia pseudotuberculosis est intracellulaire facultative [48]. 1l

s’agit d’une bactérie faisant de 1,5 & 2p sur 0,5 4 0,8, non sporulée, non capsulée [16, 25,41].
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1.7.3. Transmission et pathogénie
La voie de contamination la plus probable pour les chats, est la voie orale, et plus
particuliérement la voie oro-fécale, la localisation de I’infection dans les ganglions

mésentériques évoque une transmission via le systéme digestif. [6, 16, 18]

a. Transmission directe : Soit par ingestion de porteurs sains, des malades, des cadavres,
atteints de pseudotuberculose, les chats consommant des rongeurs ou des oiseaux [3,16].Soit
par contact avec des animaux infectés, a ce titre, le chat semble étre le maillon intermédiaire
le plus important entre ’homme et ’animal, il s’agit d’un prédateur pouvant consommer des
petits rongeurs ou des oiseaux, réservoirs de la maladie. De part son mode de vie (léchage
alterné de la zone ano-génitale, du pelage, et de son propriétaire) il permet la contamination
per os de I’homme en contact avec lui. De nombreux chats présentaient une €preuve
allergique positive dans I’entourage de malades humains, sans étre symptomatiques. Ainsi, le
chat est la seconde source de contamination des enfants par la pseudotuberculose apres les
rongeurs familiers. Inversement, ’homme infecté peut contaminer I’animal en le manipulant.

[3, 16,18]

b. Transmission indirecte : Par I’intermédiaire d’aliments ou d’eaux souillées par des
excréments de malades ou de porteurs sains, de cadavres d’animaux morts ou porteurs de
pseudotuberculose. C’est vraisemblablement la voie de contamination la plus fréquente. [16,

18]

1.7.4. Clinique
Chez ’homme, c’est surtout 1’enfant qui est atteint, I’adulte n’est touché qu’en cas de terrain

favorisant le développement de la maladie, plusieurs formes caractérisent la maladie :

a. L’adénite mésentérique aigué : elle touche principalement les enfants, avec un pic vers
I’4ge de 3 ans. Elle se manifeste par de la fievre et une douleur abdominale aigu€ évoquant
I’appendicite, plus rarement par des malaises, vomissements ou nausées et diarrthées. On parle
alors de « pseudo-appendicite » : I’appendice est normal & la chirurgie, mais les nceuds
lymphatiques mésentériques sont découverte chirurgicale. Cette hypertrophie du ganglion
mésentérique peut parfois étre associée a une iléite terminale. L’évolution est trés souvent
favorable, méme en 1’absence de traitement antibiotique, en une a deux semaines. Cette forme

pseudo appendiculaire peut présenter des variantes [16,74].
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b. La septicémie : Elle touche principalement 1’adulte 4gé. Elle est de plus en plus fréquente,
mais ne survient que sur un terrain particulier : patient 4g¢ ; diabéte ; alcoolisme ; certaines
maladies hématologiques ; cirrhose ; diabéte.

Cette forme se manifeste, suite 4 une infection dans un premier temps silencieuse, par une
hyperthermie, des céphalées, des signes digestifs variables tels que la diarrhée, une douleur
abdominale ou des nausées/vomissements, une hépatomégalie, une splénomégalie, un subi
ictére ou ictére franc, des douleurs articulaires, des épanchements. Le nceud lymphatique
mésentérique est généralement atteint, d’autres neeuds lymphatiques peuvent 1’étre aussi. [31,

16]

c. Les formes intermédiaires : entre formes généralisées et formes digestives localisées ce
sont des poussées bactériémiques aux aspects trés polymorphes, parfois bénignes, parfois
fatales méme aprés D’instauration d’un traitement antibiotique. 1l peut s’agir d’abces

hépatospléniques comme c’est le cas le plus souvent [1, 74,32]

d. Les formes exceptionnelles et locales : qui ne proviennent pas d’une contamination
digestive: une forme oculaire ou oculo-glandulaire, connue sous le nom de syndrome de
Parinaud, il s’agit d’une conjonctivite, une forme pulmonaire, une atteinte
méningoencéphalitique et une forme urinaire pouvant se compliquer en prostatite chez

I’homme. [16, 18,27]

1.7.5. Diagnostic

Le diagnostic de certitude ne peut étre obtenu que par ’isolement et 1’identification de I’agent
causal. Les ganglions mésentériques constituent le matériel de choix. Le sérotypage des
souches isolées est important de point de vue épidémiologique .Les tests sérologiques dont on
se sert actuellement pour confirmer l'infection par Y. pseudotuberculosis sont la
séroagglutination, I’hemagglutination et plus récemment I’ELISA avec le sérotype
correspondant ; ce dernier test est consideré comme le plus sensible et la plus spécifique. 11
faut interpréter les résultats avec la plus grande attention car plusieurs sérotype ont des

antigénes en commun avec d’autres Enterobacteriaceae [3]

24



1.7.6. Traitement

Chez I’animal, tout traitements antibiotiques aprés apparition des symptomes se solde
généralement par un échec [1635,41] . Chez I’homme, le traitement antibiotique est un
véritable défi thérapeutique quand de nombreux organes sont touchés et présentent des
nodules [41]. Par contre, lors de localisation extra-abdominale, un traitement doit étre

impérativement instauré [41,35].

1.8 La fievre Q

1.8.1. Définition

La fidvre Q est une maladie qui résulte de I'infection des hommes ou des animaux par une
bactérie : Coxiella burnetii. Elle se transmet 4 un grand nombre de vertébrés et d’invertébres,
tel que les tiques. La maladie a été décrite chez I"'homme pour la premiére fois en 1935 suite a
une recrudescence soudaine de cas de fidvres «inexpliquées» parmi les ouvriers d’un abattoir
en Australie. L’agent causal a pu étre isolé en 1938 a partir des prélevements réalisés sur les

ouvriers atteints [69].

1.8.2. Agent causal

Coxiella burnetii est une bactérie a gram négatif de petite taille, intracellulaire stricte. La
coloration de gram n'est pas utilisable. Les études phylogénétiques plus récentes,
principalement basées sur ’étude de la séquence du géne codant I'ARN ribosomal 16S, ont
montré que le genre Coxiella appartient & la subdivision gamma des protéobactéries, proche
des genres Legionella, Francisella et Rickettsiella [22].

La présence de Coxiella burnetii est depuis de nombreuses années, confirmée partout dans le
monde sauf en Antarctique. C. burnetii est excrété dans le lait, I’urine et les matieres fécales
mais les bactéries sont surtout retrouvées en concentrations importantes dans le liquide
amniotique et le placenta au moment de la mise bas (jusqu'un milliard par centimétre cube).
En dehors d’un organisme animal, les bactéries se transforment en pseudospores denses a

longue durée de vie [46, 36,69].
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Figure N°12 : Forme LCV et SCV de Coxiella burnetii

1.8.3. Pathogénie

Les chats sont des réservoirs de C. burnetii suite aux morsures de tiques, ou par ingestion de
produits contaminés (placentas, lait des vaches), ou par aérosols. Le role des chats,
principalement lors de la mise-bas et de la manipulation des chatons nouveau-nés a €té mis en
évidence pour la premiére fois lors d'une épidémie familiale en 1984 en Nouvelle
Ecosse(Canada) [53].

Le cycle intracellulaire est complexe et aboutit a4 Ia formation de pseudospores,
métaboliquement inactives, résistantes a la pression osmotique, et qui jouerait un rdle dans les
capacités de résistance de la bactérie dans le milieu extérieur. C. burnetii peut survivre 40
mois dans du lait conservé & température ambiante, deux ans & - 20°C, 49 jours dans des
urines et 7 2 9 mois dans de la laine conservée a 20°C. Ces souches supportent des grandes
variations de pH, sont thermostables (survivent 30 minutes & 60°C) et résistent & la
dessiccation, et 2 de nombreux antiseptiques et désinfectants aux concentrations habituelles

[71].

1.8.4. Clinique

L’incubation dure de 2 & 4 semaines. On distingue :

a/ Fiévre Q aigué : 3 tableaux cliniques sont prédominants

26



e la forme fébrile isolée : est habituellement accompagnée de céphalées séveres et peut
durer suffisamment longtemps pour entrer dans les critéres définissant une fiévre
prolongée d’origine indéterminée. La fievre dure plus longtemps chez les patients plus
agés et elle est plus fréquemment associée & une éruption (20%) que les autres formes
cliniques. Les patients qui ne présentent ni hépatite ni pneumopathie sont plus
fréquemment des femmes. [66]

e la pneumopathie : es patients atteints d’une pneumopathie présentent des caractéristiques
démographiques et cliniques particuliéres : ils sont plus 4gés que ceux présentant la forme
fébrile isolée, sont plus souvent immunodéprimés, ont moins souvent des céphalées et des
myalgies, ont plus souvent des anomalies électrocardiographiques, et moins fréquemment
une thrombocytopénie [71].

e IP’hépatite : c’est la forme clinique la plus répandue a travers le monde. L’hépatite est le
plus souvent définie par une élévation des transaminases, mais quelques patients
présentent un ictére et/ou une hépatomégalie. Lorsqu’une biopsie hépatique est pratiquée,
elle montre une hépatite granulomateuse, avec des lésions anatomo-pathologiques
caractéristiques .Les patients qui présentent une hépatite sont plus jeunes, moins

fréquemment immunodéprimés [58].

Il existe également d’autres formes cliniques, plus rares mais classiquement décrites :

e des anomalies de la grossesse : hypotrophie, prématurité, fausse couche spontanée ou
mort feetale in utero.

e des manifestations cardiaques : la myocardite représente la premiére cause de déces
[Fournier et al. 2001]. La physiopathologie de I’atteinte cardiaque n’est pas
démontrée, mais des données expérimentales montrent une relation entre la survenue
d’une myocardite et la taille de I’inoculum [56].

e des manifestations neurologiques : exceptionnellement décrites, elles comprennent

des méningites, des méningo-encéphalites et des neuropathies périphériques [57].

b/ Fiévre Q chronique : le symptome clinique le plus fréquent et le mieux connu est
I’endocardite, qui fait toute la gravité de I’infection, avec une létalit¢ de 25 a 60% en
I’absence de traitement. L’infection vasculaire est le deuxiéme symptdme de fievre Q
chronique. Un anévrisme de I’aorte peut ainsi s’infecter et se compliquer d’une fistule

intestinale ou d’une spondylite. Le pronostic est réservé en 1’absence de traitement. D’autres
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manifestations de la fievre Q chronique ont été décrites : ostéomyélites ; hépatites chroniques

chez des alcooliques, pseudo tumeurs spléniques ou pulmonaires [57].

1.8.5. Diagnostic

Choix du prélévement : le placenta ; les écouvillons vaginaux ; le foie ; les poumons ou le
contenu stomacal de 1’avorton, le lait ou le colostrum ; les matiéres fécales.

- La coloration : de par leurs propriétés acido-résistantes, les bactéries peuvent étre colorées
par plusieurs méthodes : la coloration de Stamp (Ziehl-Neelsen modifiée) ; Gimenez ; Giemsa
(Koster modifiée). Leur mise en évidence présume de la présence de I’agent pathogéne de la
fievre Q, mais couplé a des épreuves sérologiques, des observations cliniques et des
recherches d’autres agents infectieux abortifs. [57]

- La recherche par amplification en chaine par polymérase (PCR) s’est avérée étre plus
spécifique et plus sensible que les méthodes de colorations classiques. La PCR est considérée
comme une technique trés utile pour tester un nombre d’échantillons grand et varié. En outre,
les échantillons peuvent étre inactivés a la chaleur, garantissant ainsi la sécurité du personnel
de laboratoire [44].

- Bpreuves sérologiques : le diagnostic de fievre Q s’appuie souvent sur la sérologie. Un
certain nombre d’épreuves peuvent étre utilisées, et particulierement I’épreuve
d’immunofluorescence indirecte, le test immuno-enzymatique ELISA et la réaction de
fixation du complément. Actuellement, les épreuves disponibles dans le commerce permettent

la détection d’anticorps anti-C. burnetii [57]

1.8.6. Traitement

a/ La fiévre Q aigué

La maladie guérit généralement spontanément, comme I’atteste 1’évolution favorable des
nombreuses formes asymptomatiques. Toutefois, si le diagnostic est réalisé pendant la phase
aigué de la maladie, un traitement peut étre proposé. Une étude démontre I'intérét d’un
traitement par les tétracyclines par rapport & 1’abstention thérapeutique. Malheureusement, le
diagnostic est généralement confirmé alors que le patient est déja guéri, raison pour laquelle

trés peu d’études ont pu évaluer le bénéfice du traitement de la fievre Q aigué. [51]

b/ La fiévre Q chronique
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Ces traitements concernent les patients présentant des facteurs aggravants. L’association de
doxycycline avec soit des fluoroquinolones, soit de la rifampicine, soit du co-trimoxazole
pendant au moins trois ans est efficace, de méme que 1’association doxycycline — hydroxy
chloroquine pendant 18 & 36 mois. [SORaoult et al. 1999] Dans tous les cas, le traitement ne

pourra étre interrompu qu’apres le retour a un profil sérologique non chronique. [63].

1.9. Infections 2 germes variés aérobies et anaérobies

1.9.1. Définition

Elles sont trés fréquentes, surtout lorsque la morsure est délabrée. Dans la majorité des cas, il
s’agit d’infections polymicrobiennes mixtes aérobies et anaérobies. Ces infectons occupent le
deuxiéme rang dans la liste des bactéries isolées dans une morsure de chien ou chat, apres les

pasteurelloses [60].

1.9.2. Agent causal

Les germes isolés sont variés, les plus importants sont :
> Staphylococcus spp.

Streptococcus spp.

Corynebacterium spp.

Bacteroides spp.

Fusobacterium spp.

Neisseria eaver

Capnocytophaga canimorsus

Weeksella zoohelcum. [60]

Y V V V V VY V

1.9.3. Clinique

Le pouvoir pathogéne de ces bactéries est assez vaste. Au niveau de la porte d’entrée, on peut
observer des infections purulentes, des cellulites, des abces, des nécroses avec gangreénes
gazeuses. Les lymphangites, les adénites, les arthrites septiques, les ostéomyélites et les
ténosynovites peuvent survenir. Alors, sur les terrains débilités, des septicémies, méningites,

endocardites et abces cérébraux sont signalés. [60]

Les lésions au point d’inoculation sont illustrées sur la figure N°13:
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Figure N°13 : Lésions au point d’inoculation [50]

1.9.4. Diagnostic

Il repose essentiellement sur 1’isolement de ces germes au point d’inoculation dans la phase

suraigu€, ou bien par hémoculture lors de septicémie. La sérologie peut étre utile mais son

role est secondaire. [60]

1.9.5. Traitement

Les circonstances du traitement dépendent de la pathogénie de la souche et la résistance

envers les antibiotiques. Donc, le recours a 1’antibiogramme est recommandé.
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2. Les risques allergiques [1]

Les allergies aux chats est deux fois plus fréquente que Dallergie aux chiens. Mais
contrairement & ce que 1’on pourrait croire, ce n’est pas la fourrure ou les poils qui sont les
véritables problémes. Les personnes allergiques aux chats sont en fait allergiques aux
sécrétions du chat : la salive ; 1’urine et les fragments de peau morte. L’allergie aux chats peut
toucher ’adulte et I’enfant. Les personnes souffrant d’allergies ont un systéme immunitaire
trop réactif (hypersensible). Leur corps se met en ‘mode défense’, les squames de chat sont
considérés comme de dangereux envahisseurs tel un virus, et notre corps s’en défend comme
il le ferait contre une bactérie ou un virus. Les symptomes de 1’allergie sont les effets
secondaires provoqués par 1’assaut de ’allergéne ; méme s’il n’y aura pas une réelle allergie
aux chats, il peut encore indirectement faire éclater d’autres allergies.
Quand ils sont dehors, les chats peuvent nous rapporter du pollen, des moisissures et bien
d’autres allergénes sur leur fourrure .En effet les symptomes peuvent comprendre

e toux et respiration sifflante ;

e urticaire, éruption cutanée sur la poitrine ou le visage ;

e démangeaisons des yeux, écoulements ;

o rougeur de la peau & ’endroit ot le chat a griffé ;

e démangeaisons ;

e congestion nasale ;

e {éternuements ;

e sensation de gorge qui gratte.
L’ apparition des symptomes peut se développer en quelques minutes jusqu’a plusieurs heures.
Environ 30% des personnes vivant avec un asthme allergique sévére font des crises apres
avoir été en contact avec un chat.

La solution donc ¢’est le traitement pour lutter contre une allergie aux chats.
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Conclusion

En ce qui concerne les chats, un grand nombre de maladies sont réguliérement citées, mais
concrétement, le risque de contracter une maladie grave n’est pas négligeable, c’est donc
1’occasion de faire le point sur la situation et les risques réels qui impliquent la relation trés
complice entre I’humain et leurs chats.

Le theme des zoonoses étant tellement vaste, il n’était pas possible ici de reprendre toutes les
maladies concernant I’homme et les chats. Néanmoins, nous avons voulu évoquer ici les
quelque maladies représentant vraiment des entités réellement contagieuses et des entités
dont on entend réellement parler mais dont il est parfois bon de faire la point afin de s’avoir
ce qui I’on est réellement le risque pour I’homme.

Les maladies citées ont des importances trés différentes les unes des autres, aussi bien en
termes de maladies humaines.

Selon la gravité des infections qu’elles déterminent chez les animaux ou chez les hommes,
selon leur retentissement économique ou humain, les plus bénignes étant celles qui donnent
des maladies inapparentes, les plus graves celles qui donnent des maladies graves ou

mortelles et qui ont des potentialités épidémiques.



Recommandation

11 faut informer le propriétaire d’un chat des risques de zoonoses transmises par 1’animal,

aussi bien aux enfants qu’aux adultes

La prévention de ces zoonoses est obtenue par :

un premier examen vétérinaire lors de I’acquisition ou de I’adoption ;

un examen vétérinaire de I’animal au minimum annuel ;

des vermifugations fréquentes, dont le rythme est adapté au milieu de vie ;
des traitements antiparasitaires externes fréquents (mensuels) ;

une protection vaccinale maintenue chaque année vis-a-vis de la rage.

Le médecin traitant devrait étre informé de la présence d’un chat au domicile et devrait

pouvoir, le cas échéant, discuter avec le vétérinaire de la possibilité d’une zoonose face a une

situation pathologique inhabituelle.

Le fait de laver et de désinfecter systématiquement ses mains et d'éventuelles plaies apres

avoir manipulé des chats et leurs accessoires (litiere, gamelle, jeux...) permet de réduire le

risque de contracter l'une de ces maladies.

La protection des chats contre les tiques permet également d'éviter la transmission de

maladies via ces parasites ainsi que le traitement concomitant de I’animal est nécessaire pour

éviter le cycle de réinfestations.
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