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INTRODUCTION

Les différents types de Leishmanioses sont retrouvés dans les régions tropicales et sub-tropicales du
globe (Fig.1). On distingue deux grandes situations géographiques, 1’Ancien Monde (Sud de
I’Europe, Afrique, Proche-Orient et Asie) et le Nouveau Monde (Amérique du Nord, du Sud et
Centrale). Les différentes manifestations cliniques sont observées dans les deux mondes mais elles ne
sont pas causées par les mémes espéces de Leishmania, propagés par différents genres et espéces de
phlébotomes selon la région. Par contre, le sous-genre Viannia ne se retrouve qu’en Amérique.

Les pays les plus durement touchés par la leishmaniose viscérale sont le Bangladesh, le Brésil, I’Inde,
le Népal et le Soudan : on y retrouve 90 % des nouveaux cas annuels. Quant a la leishmaniose
cutanée 90 % des nouveaux cas se situent en Afghanistan, au Brésil, en Iran, au Pérou, en Arabie
Saoudite et en Syrie.

On estimait a 12 millions le nombre de personnes infectées par les différentes espéces de Leishmania
en 2000 avec une incidence annuelle mondiale d’environ 600 000 cas déclarés (on estime qu’ils
seraient plutot 1,5 a 2 millions, dont seulement 500 000 cas de leishmanioses viscérales) dans 88 pays.

Mais il faut souligner I’importance du portage asymptomatique (WHO, 2000).
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Fig.1 : Répartition mondiale des zones d’endémies des leishmanioses cutanées, mucocutanées et viscérales.

D’aprés Handman, 2001.

Nous nous intéresserons ici plus particuliérement au cas du bassin méditerranéen francais. Dans le
cas des leishmanioses cutanées, la présence de Leishmania infantum, est révélée dans le Sud de la
France par des cas de leishmanioses canines et de plus rares cas de leishmanioses viscérales humaines.
En ce qui concerne le cas des leishmanioses viscérales, le pourtour méditerranéen est également
touché essentiellement au sein d’écosystémes zoonotiques plus ou moins stables dominés par les

mammiféres sauvages et/ou péridomestiques (Fig.2).



Fig. 2 : Distribution géographique mondiale des leishmanioses cutanées (1) et viscérales (2).

Cette situation a d’autant plus d’importance que les co-infections Leishmania-VIH sont fréquentes
dans plusieurs régions surtout dans le bassin méditerranéen (Espagne, Italie, France et Portugal) et au
Brésil, mais aussi de plus en plus en Afrique. Chez ces patients immunodéprimés ou ayant le SIDA,
les leishmanioses sont bien moins contrdlées et la leishmaniose viscérale, de son coté, accélére le

développement du SIDA et diminue I’espérance de vie des patients (Murray, 1999).

1 HISTORIQUE ET GENERALITES DES LEISHMANIOSES.

1.1 Historique des leishmanioses.

Parmi toutes les parasitoses, les leishmanioses sont une des premiéres décrites au moins dans leur
forme cutanées, comme en témoigne le nom sanscrit de Kala-azar (fievre noire) qui désigne la
leishmaniose viscérale indienne. En effet, la constatation des lésions cutanées bien évidente remonte
a la plus haute Antiquité aussi bien dans I’ancien que dans le nouveau monde (Fig.3), alors que
I’individualisation des formes viscérales et la mise en évidence des agents pathogénes n’ont pu se faire
qu’au XIX™ siécle. D’autre part, ’omniprésence de ces affections, en rapport avec des parasites,
vecteurs, et réservoirs, a interpellé de nombreux observateurs, ce qui explique la fréquence des
descriptions de cette parasitose.

Ainsi, les leishmanioses tégumentaires de 1’ancien monde, sont des affections dermatologiques
connues depuis trés longtemps. En effet, une tablette d’argile du palais de Ninive (700-600 av. J.-C.)
transcription d’un écrit akkadien du deuxiéme ou troisiéme millénaire avant notre ére, étudiée par

Boissier dés 1894 évoque une ulcération indolore de la face.



Fig.3 : Statuette découverte au Pérou (époque précolombienne : 1€sion mutilante du nez caractéristique)

(Musée Rietberg Zurich)

Al Boukhari, médecin arabe du X™ décrivit incontestablement cette affection cutanée, et Avicenne
(mort en 1034) Pattribuait a une piqiire de moustique.

La premiére description clinique moderne est celle de McNaught en 1882 et ¢’est Cunnigham en 1885
qui découvrit les parasites dans un prélévement de « bouton d’Orient ».

En 1898, en Ouzbékistan, le médecin militaire Borovsky mentionna un protozoaire dans des
prélévements d’ulcére, sans en déterminer le statut taxonomique. Ce méme parasite fut étudié en 1903
par Wright chez un enfant arménien vivant a Boston, il fut considéré comme une microsporidie et
recut le nom de Helcosoma tropicum. La méme année les leishmanies sont également mises en
évidence par Marchand dans la rate d’un sujet mort de kala-azar. La premiére culture fut obtenue par
Nicolle & Sicre en 1908, ils comparérent les organismes de la peau avec ceux de la rate découverts en
1903, et conclurent : « La presque identité au point de vue morphologique du parasite de Leishman-
Donovan est de celui de Wright n’est pas contestable. »

La méme année, Nicolle & Comte découvrent les mémes protozoaires chez le chien, puis chez le
cheval et le chat. Ils font ainsi de cette affection une maladie commune a I’homme et aux autres
mammiféres et ouvrent la voie aux recherches épidémiologiques. En 1921, les fréres Sergent et leurs
collaborateurs établissent le role de vecteurs des phlébotomes en réussissant la transmission du
« bouton d’Orient » par application de broyats de ces insectes sur des scarifications cutanées. Mais la
transmission par la piqiire ne fut prouvée qu’en 1941 par Adler & Ber. Knowles, en 1924, 1’établit
pour le kala-azar, Parrot et Donatien le font pour la leishmaniose canine en 1930. De plus, 1’école
soviétique, avec Latyshew et Kriukova, attire 1’attention sur le réle des rongeurs en tant que
réservoirs de virus sauvages des leishmanioses. Tous ces travaux, et les découvertes qui ont suivies
permettent de se faire une idée de ce qu’est le cycle épidémiologique de ces protozooses

transmissibles.



Il est admis que le premier cas francais authentifié de bouton leishmanien fut signalé en 1920 par
Ravaut, a Baixas en Roussillon, chez une fillette ayant une 1ésion de la narine gauche et une autre de la
paupiére droite. Un doute subsitait sur 1’identité de I’agent causal. Il fallut attendre 1980 pour que la
responsabilité de Leishmania infantum fit reconnue. En effet, reprenant les techniques biochimiques
mises au point par Chance en 1970, Rioux identifia le parasite du Midi de la France, grace a

I’analyse isoenzymatique.

1.2 Les protagonistes des leishmanioses.

1.2.1 Le parasite : les leishmanies du bassin méditerranéen.

1.2.1.1 Classification :

Eucaryote, Euglenozoa, Kinetoplastida, Trypanosomatidae, Leishmania, Leishmania,

3 espéces : Leishmania infantum ; L. major ; L. tropica.

1.2.1.2  Les différentes formes et leur localisation :

Elles se présentent chez leurs hotes successifs sous deux stades morphologiques principaux : les
promastigotes et les amastigotes.

Les promastigotes sont des parasites extracellulaires mobiles vivant dans le tube digestif de
dipteres hématophages piqueurs, connus sous le terme générique de phlébotomes. Ils présentent un
corps plus ou moins fuselé de 5 a 20 _m de longueur et de 1 a4 m de largeur prolongé par un flagelle
qui peut atteindre jusqu’a 20 _m de longueur et qui émerge de leur pole antérieur (Fig.4).

Dans ces formes parasitaires, le kinétoplaste, une partie spécialisée du compartiment mitochondrial qui

contient I’ADN de cet organite, est situé entre le noyau et la base du flagelle.
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Fig.4 : Forme promastigote, photo issue d’un prélévement du TD.

Les amastigotes, nichent a I’intérieur des macrophages de mammiféres, au sein de vacuoles
dites parasitophores. A ce stade les Leishmani présentent un corps beaucoup plus ramassé de 4 m de

long et de 2 _m de large. Contrairement a ce que leur nom pourrait conduire a penser, les amastigotes



sont également munis d’un flagelle mais celui-ci est trés court et ne dépasse pas le corps cellulaire.

(Fig.5). Le kinétoplaste de ces formes est le plus souvent juxtanucléaire. (Fig.6)
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Fig.5 : Forme amastigote, photo issue d’un frottis Fig.6 : Ultrastructure d’une forme amastigote

Un troisiéme type connu sous le terme de paramastigote, a été identifi¢ principalement au
niveau du pharynx, mais aussi au niveau de 1’intestin postérieur et rarement dans 1’intestin médian des
phlébotomes infectés. Ces stades sont ramassés, munis d’un flagelle court et montrent un kinétoplaste
juxtanucléaire. La position de ce morphotype dans le cycle biologique des Leishmania n’est pas claire.
Est-il I’aboutissement d’une voie de différenciation abortive des promastigotes n’aboutissant pas a la
formation de promastigotes infecticux pour les mammiféres, ou bien participe-t-il & I’infection des
mammiféres ? Cela reste pour le moment sans réponse, bien que des expériences in vitro semblent
indiquer que les paramatigotes ne sont pas un stade nécessaire a 1’obtention des formes virulentes. (On

arrive en effet a générer des promastigotes trés infectieux, sans passer par le stade paramastigote.)

1.2.1.3  Biologie :

Comme la plupart des parasites, les Leishmania sont étonnantes par leurs capacités adaptatives qui, au
cours du cycle biologique, leur permettent de coloniser des habitats variés. La morphologie de ces
parasites, notamment celle de leur stade promastigote, et leur métabolisme sont d’ailleurs trés
sensibles aux paramétres environnementaux et a leurs variations. La température, le pH, 1’osmolarité
du milieu, la pression en O, et en CO, ont étés décrits comme influengant la forme parasitaire et les
métabolismes du glucose et de certains acides aminés.

Deux paramétres subissant de grandes variations au cours du cycle, a savoir le pH et la température
semblent plus particuliérement importants et pourraient commander la mise en route de programme de
différenciation (J.-C. Antoine et coll., 1999). Lorsque les Leishmania passent des insectes vecteurs a

sang froid a leurs hotes mammaliens, elles subissent tout d’abord une augmentation de température



d’environ 10°C puis, aprés internalisation par les macrophages, une chute du pH externe d’environ 2
unités.

Nous étudierons particulierement Leishmania infantum, du fait de sa distribution géographique
intéressant majoritairement le bassin méditerranéen et de sa responsabilité dans les cas de

Leishmaniose humaine et canine en France (Fig.7).
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Fig. 7 : Distribution dans I’Ancien Monde de la leishmaniose viscérale (zones grisées).
Les limites se rapportent aux aires d’extension des taxons Leishmania infantum et

Leishmania donovani, qui se superposent en partie. D’aprés Dedet J.P. (1999).

1.2.2  Le vecteur : les phlébotomes du bassin méditerranéen.

1.2.2.1 Classification :

Eucaryote, Mdétazoaires, Eumétazoaires, Bilateria, Coelomata, Protostomia, Panarthopoda,
Arthropoda, Mandibulata, Pancrustaceae, Hexapoda, Insecta, Dicondylia, Ptérygota, Neoptera,
Endopterygota, Diptera, Nematocera, Psychomorpha, Psychodoideae, Psychodideae, Phlebotominae,
Phlebotomus Larroussius.
2 especes : Phlebotomus perniciosus, Newstead 1911 : espéce endophile et zoophile notamment a
I’égard du chien.
Phlebotomus ariasi, Tonnoir 1921 : principal vecteur des leishmanioses de par son

anthropophagie et sa zoophilie et son caractére endophile et exophile.



1.2.2.2  Morphologie :

Les phlébotomes sont des diptéres hématophages présentant un corps gréle et allongé (2 a S5Smm.),
recouvert, ainsi que les ailes, d’une fine pilosité. La sous-famille des Phlebotominae comporte environ
700 espéces actuellement décrites (Fig.8).

Il existe une base de données d’identification des phlébotomes du Nouveau Monde (CIPA : Computer-

aided Identification of Phlebotomine sandlies of America).

Aile
Thorax
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Fémur
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Tibia

Fig. 8 : Dessin de phlébotome, aspect général. D’aprés CIPA.

1.2.2.3  Biologie.
L’intérét qu’ils ont depuis longtemps suscité vient du fait que tous les vecteurs de leishmaniose sont
des phlébotomes.
Ils présentent un cycle de vie holométabole, le stimulus qui provoque 1’oviposition est le contact avec
une surface humide, leurs ceufs se développeront ensuite en larves sur le sol, dans les terriers, les nids,
la poussiére des anfractuosités de rochers ou de vieux murs, les tas de débris végétaux, puis on pourra

observer une pupe et enfin un imago (Dedet J.P.(1999)) (Fig. 9).
! Adultes
NPZ
® ; .. Terre
Eufs :é;v ‘ﬂﬁ Métamorphose

i k““' {jme Pupes

I arves terrestres détriticoles

Fig. 9 : Cycle de vie du Phlébotome.



De mceurs nocturnes, les phlébotomes adultes gitent durant la journée dans des endroits retirés
sombres et relativement humides (terriers, étables, clapiers, niches, et méme dans les maisons) ; les
horaires de sortie et de rentrée varient avec les espéces.

Comparés aux moustiques les phlébotomes sont de mauvais voiliers, ils se déplacent par vols courts
avec des arréts fréquents ; leur rayon maximum de déplacement, variable selon les espéces (et sans
doute les observateurs !) est d’environ 1km. Ils ne commencent a s’agiter qu’a la tombée du jour si la
température est suffisamment élevée (19-20°C), s’il n’y a pas de vent (limite : 1m/sec.) et si le degré
hygrométrique est élevé. Certaines especes sont attirées par la lumicre, le plus souvent de faible
intensité, d’autres ne manifestent que peu ou pas de phototropisme. De plus certaines espéces sont
nettement endophiles, et d’autres préférent I’extérieur.

Seule la femelle est hématophage, elle se nourrit sur les mammiféres, les oiseaux, les reptiles, ou les
batraciens. Certaines espéces sont trés éclectiques, d’autres plus ou moins spécialisées dans
I’exploitation d’un ou de plusieurs hotes. Les espéces qui piquent I’homme sont généralement
également zoophiles, ce qui explique le réle des phlébotomes dans la transmission de ces zoonoses que
sont les leishmanioses.

Lorsque I’on pratique des analyses de contenus stomacaux, il n’est pas rare de trouver du sang de
diverses origines. En effet, lorsqu’un phlébotome est dérangé au cours de son repas, il peut le
compléter soit en piquant aussitét le méme hoéte (ce qui explique certaines 1ésions multiples de
leishmanioses cutanées) soit en piquant un autre hote. Il faut 30 secondes a 5 minutes pour que
I’estomac d’un phlébotome soit rempli, ce qui I’expose a de fréquents dérangements !

Chez I’homme ce sont les parties découvertes qui sont exposées aux piqares (visage, cou, mains,
pieds), chez les animaux ce sont les zones les moins velues (museau, oreilles). La piqlre est
douloureuse, mais I’intensité des réactions de 1’hote varie selon I’espéce de phlébotomes en cause

(douleur, apparition d’une papule ou d’une tache hémorragique) (Fig.10a et 10b).

Fig.10a: Fig. 10b :

Forme impétigoide de I’enfant a L. infantum. Forme ulcéro-crotiteuse, localisation a
D’apres Dedet (1999). la pommette impliquant un vecteur ailé.

D’aprées Rioux , Golvan et coll. (1969).



1.2.3 Les hotes réservoirs.

Nous étudierons ici la place occupée par les différents hotes réservoirs au sein du complexe
leishmanien a Leishmania infantum de I’ Ancien Monde.
Le réservoir de Leishmania infantum est connu, depuis la découverte princeps de Nicolle & Comte a
Tunis en 1908, comme étant essentiellement canin. Dans toute la région Méditerranéenne, le
réservoir principal semble étre constitué par les chiens domestiques (Bettini et Gradoni, 1986), bien
qu’un réservoir selvatique soit également présent avec une prévalence de 55% chez les renards (Rioux
et Golvan, 1969).
Trois cas de figures peuvent se présenter :
= Le réservoir sauvage et un vecteur spécifique du parasite sont dans une méme « niche
écologique » intégrant un réservoir secondaire péridomestique et non I’homme par défaut
d’anthropophilie de la part du vecteur ; la transmission humaine ne pourra alors se faire que
par I’intermédiaire d’un autre vecteur qui présentera une anthropophilie plus marquée.
= Le réservoir sauvage et le vecteur sont seuls en syntopie. L’homme ne pourra dés lors se
contaminer qu’a 1’occasion de contacts épisodiques avec le milieu naturel, lors d’activités de
chasse, de cueillette ou professionnelles.
= Le réservoir sauvage, le vecteur et ’homme sont en syntopie au sein de la méme « niche
écologique ». Il existe deux cas de figure :

1. Le parasite passera du réservoir primaire a I’homme. Ces cas peuvent correspondrent aux
contaminations survenant a I’occasion de contacts permanents avec un milieu récemment
‘anthropisé’ ou ‘rurbanisé’, comme en périphérie des grandes villes proches des foréts
primaires d’Amazonie ou dans les villages récemment implantés en zones défrichées, ils ne
seront donc pas évoqués ici.

2. Le cycle est amplifié par la présence d’un potentiel réservoir secondaire constitué¢ par les
animaux péridomestiques qui peuvent assurer ainsi un réle de relais au sein du complexe
pathogéne, deux sources d’infestation sont alors possibles : les réservoirs primaire et
secondaire.

[Ce dernier cas nous intéressera donc tout particulieérement dans le cadre de 1’étude du role
des chiens dans les leishmanioses méditerranéennes. |
Seuls les mammiféres ont ét€ a ce jour trouvés porteurs de protozoaires appartenant au genre
Leishmania pathogénes ou non pour ’homme. Ils peuvent étre réservoirs ou hotes accidentels pour le
parasite, et différent selon les régions. En fonction de 1’héte il est admis de distinguer des cycles
primaire et secondaire, zoonotiques, dans lesquels respectivement des mammiféres sauvages et
domestiques interviennent en tant que réservoirs. De méme, ’homme peut dans certains complexes

jouer un role de réservoir de parasite, constituant alors avec le vecteur un cycle anthroponotique ou
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tertiaire (Garnham, 1965), dans ce cas ’affection humaine peut prendre un caractére endémo-
épidémiologique.

Dans I’ Ancien Monde, Musser et Carleton on décompté en 1993, 42 espéces appartenant a 25 genres,
9 familles et 4 ordres infestés par des Leishmani appartenant a huit complexes leishmaniens (Tableau 1).

Il est a noter que les Canidae occupent une place prépondérante dans les foyers de leishmaniose
viscérale a Leishmania infantum de 1’Ancien et du Nouveau Monde. Si les canidés sauvages peuvent
étre infestés (Abranches et coll., 1983 ; Conroy et coll., 1970 ; Deane et Deane, 1955 ; Latyshev et
coll., 1951 ; Rioux et coll., 1968), le chien domestique intervient activement dans les cycles

parasitaires, en particulier dans les pays du bassin Méditerranéen. (Bettini et Gradoni, 1986 ; Dereure, 1993).

Ordre

Famille Espéce L. L. L. L. L. L. L. L.
major  arabica  turanica  donovani  tropica  killlicki infantum aethiopica

L.
gerbilli

Primates

Cercopithecidae  Cercopithecus aethiops ®

Hominidae Homo sapiens ® ® ® ® ®

Carnivora

Canidea Canis familiaris ® ® ® ®
Canis aureus
Canis lupus
Vulpes vulpes

Felidea Fennecus zerda
Felis felis
Felis serval

DB O

@

Viveridae Genetta genetta

Procyonidae Nyctereutes procyonides ®

Hyracoidea

Procaviidae Procavia capensis
Procavia johnstoni

®®

Procavia habessinica
Heterohyrax brucei

(BEOEBED)

Dendrohyrax arboreous

Rodentia

®

Sciuridae Xerus rutilus
Xerus getulus ®

Muridae Tatera gambiana
Tatera robusta
Tatera nigricauda
Tatera indica
Taterillus emini
Psammonys obesus
Rhombomys opimus
Meriones shawi
Meriones lybicus
Meriones crassus
Meriones hurricanae
Meriones meridianus
Meriones erythrouros
Meriones persicus

DO ®O

Gerbillus pyramidum
Acomys albigena ®
Arvicanthis niloticus
Mastomys erythroleucus
Mastomys natalensis
Nezokia indica
Aethomys kaiseri

Rattus rattus ® ® ®

Rattus norvegicus ®

Cricetomys gambianus ®

(BRG]

Tableau 1 : Mammiferes considérés comme réservoirs ou trouvés occasionnellement porteurs de Leishmania dans 1’ Ancien Monde.
D’apres Dedet J.P.(1999).
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1.2.3.1 Le chien, réservoir domestique.

Depuis longtemps considéré comme la clef de votite des foyers secondaires de leishmaniose viscérale,
le réservoir canin se divise au sens écologique en « classes sociales » qui ne sont pas impliquées de
la méme maniére dans la dynamique du complexe leishmanien (Giraud et coll., 1950).

Le comportement du chien, profondément influencé par son mode de vie, intervient en effet souvent
de fagon décisive, ne serait-ce qu’en augmentant les probabilités de contact avec les vecteurs ou en
permettant une circulation plus rapide du parasite. On peut donc schématiquement diviser la

population canine en trois groupes : les chiens de chasse, les chiens de garde et les chiens de

compagnie (Tableau 2).
Classes Recensement général (Hérault) Leishmaniose canine
Chiens de chasse 17607 75 % 106 63 %
Chiens de garde 4721 20 % 12 7%
Chiens de « compagnie » 1253 5% 50 30 %

Tableau 2 : Répartition par « classes sociales » des cas de leishmaniose canine du Languedoc-Roussillon.
D’apres Giraud P. et coll. (1950).

= Les chiens de chasse :
Dans le « Midi » méditerranéen, le chien de chasse paie un lourd tribut a la leishmaniose viscérale
(63% des dépistages). Sur le plan épidémiologique, il intervient également au premier chef dans les
processus de maintien et de propagation de I’endémie.
A cela trois raisons essentielles :

- 1IIs constituent la classe la plus représentée dans les départements méditerranéens, jusqu’a 75%
des chiens recensés dans 1’Hérault.

- Leurs activités les aménent a parcourir fréquemment les zones contaminées, et de ce fait a
subir avec une plus grande probabilité la piqiire du vecteur infesté.

- Enfin, contrastant avec I’étendue et 1’activité des l1ésions cutanées, I’animal atteint conserve
pendant plusieurs mois, sinon plusieurs années, un état général satisfaisant. Souvent, il continue a
chasser et par la méme a assurer une trés large diffusion du parasite. De plus, dans les fermes, les
villages et les petites villes (notamment des Cévennes), les chiens ont volontiers tendance a chasser
pour leur propre compte pendant d’assez longues périodes et jusqu’a des dizaines de kilométres de
leur domicile. Au cours de ces divagations, les animaux gitent évidement a 1’extérieur ou dans des
abris naturels dont on connait la richesse en Phlébotomes. Ainsi, s’expliquerait le maintien du niveau
minimal d’endémicité sur I’ensemble du foyer, la mobilité du réservoir compensant, dans une certaine

mesure sa faible incidence in situ.
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= Les chiens de garde :

Cette classe est schématiquement divisée en deux catégories :

- Les chiens préposés a la garde des maisons. Il s’agit, en principe, d’animaux sédentaires. En fait,
dans cette région méridionale, les villageois souvent chasseurs ou braconniers utilisent volontiers
les chiens de garde pour des chasses a courte distance. Ils sont alors exposés au méme risque que
les véritables chiens de chasse, il s’agit donc pour nous d’une méme « classe sociale ». De plus, il
est a noter que ces animaux disposent le plus souvent de niches rudimentaires, gites trés appréciés
des Phlébotomes.

- Les chiens utilisés pour la surveillance et la conduite des troupeaux d’ovins (notamment en
Languedoc-Roussillon). Ce sont les véritables chiens de garde. Contrairement aux précédents, ces
animaux échappent a la contamination. Transhumant de juillet a septembre, ils évoluent, au cours
de cette période éminemment critique, aux étages montagnards des massifs, ou les probabilités de
transmission sont trés faibles en raison de la pauvreté des vecteurs. De fait cette « classe sociale »

est peu touchée (7% des dépistages).

= Les chiens de compagnie :

On peut en distinguer trois catégories :

- Les chiens habitant les agglomérations de type rural, donc susceptibles, au méme titre que ceux
des classes précédentes, de contracter la maladie.

- Les chiens sédentaires, vivant toute I’année dans les grands immeubles des centres urbains, peu
exposés a la contagion.

Ces deux catégories totalisent 30% des cas dépistés.

- Les chiens étrangers a la zone endémique, mais y parvenant a 1’occasion des vacances. Leur
chances de contamination sont grandes en raison de leur mode de vie (camping, gites ruraux), et
ce, en période d’activité maximale des Phlébotomes. Il est a noter que de tel cas échappent en

général aux contrdles vétérinaires locaux en raison de la longue durée d’incubation de 1’affection.

1.2.3.2  Le renard, réservoir selvatique.

Aprés avoir constaté 1’infestation naturelle du renard (Golvan & Rioux, 1963), une étude des
préférences alimentaires du « vecteur habituel », Phlebotomus ariasi, a été conduite sur le Renard
comparativement au Chien, aux Rongeurs et aux Reptiles. Pour ce faire, les animaux ont été mis en
contact pendant une nuit, sous une moustiquaire bordée, avec un certain nombre de Phlébotomes non
gorgés. Le matin, les femelles étaient recapturées et identifiées, et les résultats exprimés en
pourcentage de femelles gorgées.

Cette méthode confirme la préférence trophique de Phlebotomus ariasi a 1’égard du chien (91%),

on constate que le remard est exploit¢ de maniére non négligeable (55%), a ’inverse des
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Lagomorphes (26%), des Rongeurs (Lérot, Loir, Mulot) et des Reptiles (Lézard vert et Couleuvre
d’Esculape) (0%).

A T’avenir, le réservoir selvatique que constitue majoritairement le Renard, devrait étre tenu en compte
dans 1’établissement des protocoles d’enquétes sur les foyers méditerranéens. Mais il serait toutefois
prématuré de définir aux vues de ces seules données le role exact de ces réservoirs dans le complexe
leishmanien. Interviennent-ils dans un « mode habituel » ou sont ils atteints accidentellement a partir
d’un réservoir canin ? Servent-ils d’ « hotes de liaison » ou évoluent-ils pour leur propre compte a
I’intérieur d’un cycle semi-autonome ? Pour répondre a ces questions une recherche prospective
centrée sur 1’écologie régionale est nécessaire. Ainsi, dans le Midi de la France, ou la simple densité

du Renard au km? est totalement inconnue, une telle étude s’impose.

1.2.3.3  Les réservoirs occasionnels.

Dunan et coll., en 1989, ont signalé la présence chez le chat (Felis felis) de Leishmania dans des
foyers de leishmaniose canine. De plus des travaux expérimentaux ont démontré qu’une réponse
sérologique significative du chat au parasite inoculé par voie intraveineuse existe, sans que 1’animal
présente de signes cliniques (Kirkpatrick et coll., 1984).

Quelques rares cas de rongeurs ont été trouvés infestés par Leishmania infantum, notamment le Rat
(Rattus rattus) (Morillas-Marquez et coll., 1985).

Il semblerait que les cas concernant les animaux trouvés occasionnellement infestés soient a mettre au
compte d’hotes accidentels dans le cycle de [’affection. Ces animaux ne constituent
vraisemblablement en aucune maniére des réservoirs sauvages, en comparaison du trés grand nombre
de Canidae contaminés dans les mémes régions. En effet, sur 252 rongeurs, capturés dans le Sud de la
France dans une zone ou les cas humains et canins sont fréquents, aucun n’a été trouvé porteur de
Leishmania infantum (Rioux et coll., 1985).

De plus, PHomme peut également jouer le réle de réservoir vis-a-vis de ses congénéres.

Toutefois, le cycle épidémiologique classique Chien-Phlébotome-Homme, caractéristique des foyers
secondaires, n’exprime pas toujours 1’intégralité des faits, réservoirs domestiques et sauvages peuvent

coexister.
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1.3  Le cycle.

Fig. 11 : Cycle des leishmanioses cutanée et viscérale.
(UNICEF)

Le cycle des leishmanioses est un cycle hétéroxéne présentant deux hotes, un hote invertébré
(phlébotome) et un hote vertébré (Homme, chien, renard...) (Fig.11).

C’est au cours du repas sanguin pris sur un animal ou un sujet infecté que le phlébotome absorbe les
leishmanies sous la forme amastigote @ , parasite intracellulaire du systéme réticulo-histiocytaire du
sang et de la peau des vertébrés. La rupture des cellules hotes intervient au cours de 1’ingestion et les
amastigotes sont libérées.

Chez les insectes, le repas sanguin est rapidement entouré par la membrane péritrophique sécrétée
par les cellules intestinales abdominales @

En effet, au cours des 24-48 heures qui suivent le repas sanguin, les leishmanies se multiplient une ou
deux fois dans I’intestin du phlébotome sous la forme amastigote. Il semblerait qu’il existe dans le
sang de I’h6te vertébré un facteur inhibant leur transformation en forme promastigote,
caractéristique de la phase héte-invertébré, qui ne pourrait intervenir qu’aprés destruction de ce
facteur par les enzymes protéolytiques sécrétées par 1’insecte. Ainsi, ce n’est qu’aprés ce temps de
latence que les formes promastigotes apparaissent et se multiplien@. Au bout de 3-4 jours, elles
s’échappent de la membrane péritrophique qui est déchirée et gagnent leur lieu de multiplication qui
varie en fonction de I’espéce de Leishmanie. Ce critére a permis la mise en place d’une classification
des Leishmania en : Hypolaria (au niveau de I’intestin postérieur) ; Péripylaria (de part et d’autre du
pylore) ; Suprapylaria (au niveau de I’intestin antérieur et moyen.)

Les deux derniers types de Leishmania concernent des espéces de leishmanies de mammifeéres.
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Les leishmanies gagnent ensuite les piéces buccales( “ ). La durée du cycle chez le phlébotome est de
4 a 7 jours suivant la température. Le vecteur peut alors transmettre le parasite a un autre animal ou a
I’homme . Les promastigotes « injectés » seront transformés en amastigotes lors de leur passage en
phagolysosomeo ), dans lesquels ils se multiplieront entrainant la lyse cellulaire successive des
macrophages du sang ou de la peau de I’hote vertébré

Les phlébotomes infectés ont des difficultés a prendre leur repas sanguin ce qui peut étre un facteur de

multiplication des piqires et donc d’augmentation de transmission.

2 LA LEISHMANIOSE CANINE DANS LE BASSIN MEDITERRANEEN.

2.1 Localisation, épidémiologie.

Au sens biogéographique général les foyers d’infection de zoonoses a Trypanosomatidés, tels les
leishmanioses, impliquent des vecteurs et des réservoirs, avec ici une aire de répartition du réservoir
qui dépasse largement celle du vecteur. Ce dernier joue alors le role « d’élément focalisateur » de la
maladie, il détermine donc les zones d’endémie. Ceci peut étre signifié en établissant un rapport
hiérarchique entre vecteur et réservoir quand a leur précellence par rapport a la maladie, dans le cas de
la leishmaniose c’est le vecteur qui est déterminant du fait de sa faible répartition (fig.12). Le
phlébotome est donc ici le fil conducteur de I’enquéte épidémiologique.

Il s’agit en fait d’un « complexe pathogéne » (notion introduite par le géographe Sorre en 1943) qui
permet de décrire chaque entité épidémiologique avec ’ensemble des organismes intervenants (les

parasites et leurs hotes) et des conditions de milieu assurant sa permanence.

RAPPORTS HIERARCHIQUES
DES VECTEURS ET DES RESERVOIRS
DANS LES "FOYERS D'INFECTION"

Ambs.fc\ence ;

|
|
r |
R |\\vedeur réser\.rmr'
|
|
|

 Précellence du réser\go_

Paludisme proparte : Peste selvatique

Leishmaoniose viscérale

Fig. 12 : Rapports hiérarchiques des vecteurs et des réservoirs dans les « foyers d’infection ».
D’aprées Rioux J.A., Golvan Y.J. et coll. (1969).
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Nous étudierons ici la leishmaniose viscérale a Leishmania infantum classiquement zoonotique. Cette
leishmaniose viscérale, autrefois dite « infantile », se manifeste sporadiquement et intéresse
particuliérement la région Méditerranéenne, elle dépend de deux facteurs essentiels : la présence du

vecteur, et celle d’un héte réservoir approprié.

2.1.1 Les vecteurs.

Les vecteurs de Leishmania infantum sont plus nombreux que ceux des autres leishmanies. On
dénombre au moins cing espéces du sous-genre Larroussius. Seuls quelques facteurs mésologiques,
notamment le climat et la végétation, sont connus comme régissant la distribution des phlébotomes.

En ce qui concerne 1’Ancien Monde, si [’on compare sous-genre de phlébotomes — espéces de
Leishmanies transmises avec les classifications actuellement admises (ou mieux les arbres
phylétiques) des deux, on ne peut s’empécher de penser qu’il y a eu co-évolution entre les
leishmanies et leurs vecteurs (tableau 3).

Cette hypothése pourrait servir de guide aux épidémiologistes.

Genres Sous-genres Espéces incriminées Espéces de Leishmania
transmises
Phlébotomes Phlebotomus papatasi, duboscqi major
Paraphlebotomus sergenti tropica
alexandri donovani
alexandri (major)
Synphlebotomus martini donovani
ansarii (major)
Larroussius perniciosus, ariasi, perfiliewi,
neglectus, langeroni infantum
longipes, pedifer aethiopica
Adlerius chinensis infantum
Euphlebotomus argentipes donovani

Tableau 3 : Sous-genres et principales espéces de Phlebotomus impliqués dans la transmission des diverses leishmanies, dans
I’ Ancien Monde. D’aprés Dedet J.P. (1999).

Sur le pourtour Méditerranéen occidental, deux vecteurs abondants interviennent : Phlebotomus
perniciosus (Fig. 13a) et Phlebotomus ariasi (Fig.13b). Des études ont démontré les liens étroits entre
d’une part la distribution et le nombre de phlébotomes, d’autre part les zones bioclimatiques. Dans le
Midi de la France, P. ariasi s’impose en « vecteur habituel » des leishmanioses, ce qu’appuient des

arguments écologiques (indirects) et des arguments épidémiologiques directs (réceptivité).
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Fig.13a: Fig.13b:
Répartition frangaise de Phlebotomus perniciosus. Répartition de Phlebotomus ariasi (d’aprées les statons connues,
D’aprés Rioux J.A., Golvan Y.J. et coll. (1969). cette espece se comporte comme une « méditerranéo-atlantique »).

D’aprées Rioux J.A., Golvan Y.J. et coll. (1969).

= Arguments écologiques, indirects :
- P. ariasi représente 1’espéce anthropophile dominante ect, exception faite de 1’herpétophile
Sergentomyia minuta, 1’espéce dominante.
- Dans I’aire d’endémie leishmanienne, P. ariasi présente sa densité maximale.
- Il s’agit d’une espéce ubiquiste, a la fois sauvage et domestique, endo-exophile et anthropo-
zoophile ; donc susceptible de servir de trait d’union entre les réservoirs de virus animaux (chien et
renard) d’une part et ’Homme d’autre part ; ce qui soutient la zoonose.
Dans le Midi de la France, la maladie est largement distribuée dans les étages humides et sub-humides
(Rioux et coll., 1969). P. ariasi occupe principalement 1I’étage occupé par la chénaie mixte de Quercus
ilex et Quercus pubescens. 1l est peu abondant dans les plaines cotiéres et les sommets cévenols. Sa

densité est en relation étroite avec la prévalence des leishmanioses, tant humaines que canines.
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Fig. 14 : Répartition et fréquence en Languedoc de Phlebotomus perniciosus, Phlebotomus ariasi et Sergentomyia minuta
(espéce herpétophile, non anthropophile) en fonction de I’altitude et des étages de végétation. La zone d’extension des
leishmanioses intéresse essentiellement la chénaie d’Yeuses et la chénaie mixte.

D’aprées Rioux J.A., Golvan Y.J. et coll. (1969).

= Arguments épidémiologiques, directs :

- Des expériences d’infestation naturelle et de réceptivité expérimentale ont démontré 1I’importance
des facteurs écologiques (en particulier éthologiques) dans la transmission des leishmanioses. Ainsi,
dans un foyer naturel, le role de « vecteur habituel » revenait toujours a I’espéce a la fois la mieux
adaptée aux réservoirs de virus et la plus abondante (forte densité, intrication des biotopes,
coadaptation trophique).

- Des expériences d’infestation directe sur le réservoir habituel (en 1’occurrence le chien). Semblent
indiquer que tous les animaux leishmaniens ne sont pas également « infestants » pour les

phlébotomes ; ce qui introduit une variable supplémentaire. (Rioux J.A., Golvan Y.J. et coll. (1969)).
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2.1.2 Les hotes réservoirs.

Si I’infection est focalisée par une espéce du genre Phlebotomus, elle est maintenue par une densité
suffisante de mammiféres parasités.

Le réservoir principal semble étre presque invariablement le chien domestique, chez lequel la
maladie est plus ou moins chronique. La période étendue durant laquelle beaucoup de chiens restent
infestants contribue a leur donner une place importante dans le complexe pathogéne. Néanmoins leur
densité est sans rapport avec la distribution du parasite. Ces commensaux étant présents presque
partout ou vivent des hommes, il ne peut leur étre attribué¢ un réle déterminant dans I’infection
humaine a L. infantum.

D’autres carnivores ont été trouvés infectés par le parasite, notamment le renard. Il est parfois avancé
que les carnivores sauvages constituent le véritable réservoir naturel de L. infantum, mais aucune étude
n’a expliqué comment L. infantum peut se maintenir indéfiniment dans des hotes rencontrés a de tres
faible densité. Jusqu’a ce qu’une explication soit établie, par exemple une relation particuliére entre les
populations de phlébotomes et de carnivores, le role de ces animaux restent problématique. C’est
également vrai pour le rat trouvé infesté dans un nombre croissant de régions.

Ainsi, pour la leishmaniose viscérale, rongeurs et renards semblent constituer le réservoir sauvage.

Les phlébotomes transmettent fréquemment cette infection au chien, plus rarement a I’homme.

2.1.3 Conditions du milieu.

Les relations mises en évidence entre la densité du vecteur, Phlebotomus ariasi et les caractéristiques
bioclimatiques et écologiques des zones a forte endémie leishmanienne ; ont permis de retenir comme
territoires privilégiés, dans une étude menée par Rioux (1969), les contreforts méridionaux du Massif
Central et singulierement les étages de la forét d”Yeuses montagnarde, de la forét mixte d’Yeuses et de
chénes pubescents et de la forét homogéne de chéne pubescents. Ces données ont méme permis de
tracer les limites géographiques du foyer en utilisant les cartes de végétation. Ainsi, en altitude ces
limites correspondent a la bordure inférieure de la forét de chénes sessiles (Quercus sessiliflora), alors
que vers la plaine elles s’estompent insensiblement dans la chénaie d’Yeuses de garrigue (Fig.14). On
a méme identifié quelques micro-climats privilégiés, comme le versant nord de certaines vallées,
permettant 1’installation de foyers ectopiques (Costiéres nimoise, Séte). De plus I’exploitation de ces
cartes a permis le dépistage de foyers méconnus car plus discrets ou tout au moins révélés uniquement
par I’endémie canine, tel que le foyer caussenard de la vallée du Tarn.

Un tel résultat n’est pas pour étonner lorsqu’on réalise que la végétation spontanée, véritable
intégrateur du milieu, représente 1’expression la micux équilibrée et la plus stable des différents

facteurs écologiques. Cartographier la végétation revient en définitive a matérialiser dans 1’espace la
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résultante de ces facteurs. De plus certains d’entre eux conditionnent aussi le développement des
populations de vecteurs et de réservoirs de virus, ¢’est-a-dire assurent in fine I’entretien de I’endémie.
Ainsi délimité, le foyer leishmanien présente un certain nombre de particularités dynamiques :

- Les foyers élémentaires, que la carte de végétation semble nettement isoler, sont en réalité
étroitement dépendants. En effet, d’importantes communications peuvent s’établir a tout instant grace
aux « anastomoses écologiques » que constituent les confluents de vallées et les cols de basse
altitude. Les déplacements de chiens leishmaniens (divagations ou chasse) contribuent a ce processus.

- On objecte parfois que certains micro-foyers (bassin miniers) doivent leur existence a 1’apport
plus ou moins régulier de chiens parasités venant de régions endémiques du Maghreb. Mais il est a
rappeler qu’une telle occurrence n’est pour rien dans la permanence de I’épidémie. La zoonose trouve
sur place les conditions écologiques nécessaires et suffisantes a son fonctionnement autonome et
indéfini. L’exemple des foyers de 1’Orb et de I’Hérault, privés de toute alimentation exogéne, sont
significatifs a cet égard.

- Le « niveau d’endémicité » des divers micro-foyers leishmaniens du sud de la France n’est
pas immuable mais soumis a d’importantes fluctuations temporo-spatiales, fluctuations que 1’on
observe d’ailleurs dans la plupart des autres zoonoses. De plus, ces pulsations ne sont pas toujours
synchrones et tel secteur sérieusement touché pendant plusieurs années paraitra s’éteindre cependant
qu’un secteur voisin, jusque la quiescent, se manifestera a son tour. Quand aux causes profondes du
phénomene, on en est pour l’instant réduit a des hypothéses. De nombreux facteurs doivent
certainement intervenir concurremment, par exemple, les fluctuations climatériques des populations de
Phlébotomes, le relachement des contréles sanitaires, les bouleversements sociaux (guerre 1939-45) et

I’apport de sujets réceptifs (tourisme).

2.1.4 Mortalité et résistance a I’infection.

Le taux de Iéthalité a récemment été remis en question. En 1980, dans 1’épidémie de Bologne (Italie),
pour seulement 56 cas traités, il y a eu peu de décés. Par la suite, il apparut qu’une large fraction de la
population (mais non forcément les sujets vivants a proximité du foyer) avaient une réaction cutanée
positive, sans signe pathognomonique.

Le Midi de la France est certainement un territoire a haut risque, mais la maladie humaine y est
pourtant assez rare. En Italie, dans des populations ne présentant que peu ou pas de malades, un taux
élevé de positivité cutanée a été mis en évidence dans de nombreux foyers de leishmaniose canine
(Gramiccia et coll., 1990).

Pendant longtemps, sur le pourtour du bassin Méditerranéen occidental, la leishmaniose viscérale a
L. infantum ne paraissait sévir que chez les enfants. En 1979, Quilici et coll. ont montré qu’en
Provence un nombre pratiquement égal d’adulte était concerné. Il est possible que chaque habitant ou

presque s’infeste trés jeune dans les zones a forte transmission. Une proportion minime d’enfants
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réceptifs doit présenter une leishmaniose, tandis que la plupart développent une immunité sans &tre
malade.
La proportion accrue d’adultes malades serait due, non a un accroissement réel du nombre des cas,
mais a une réduction de la transmission aux enfants, conduisant & une immunité plus faible des
adultes.
Cas de réceptivité particuliére :
Il est actuellement apparu que I’'immuno-dépression due a I’infection par le VIH de sujets auparavant
résistants, cause :

- soit la réceptivité a I’infestation ;

- soit ’activation d’une leishmaniose inapparente ;

- soit la réactivation d’une infection préalablement traitée et considérée comme guérie (Peters

et coll., 1990).

Les infections cutanées et viscérales a L. infantum sont parfois en rapport avec de petits variants du
parasite. Par ailleurs, au cours de la co-infection VIH-leishmanies un zymodéme normalement
dermotrope peut se viscéraliser ; inversement, un zymodéme viscérotrope, se localiser dans la peau

(Yebra et coll., 1988).

2.2 Les symptomes de la leishmaniose canine.

Des études portant sur des chiens soumis a des conditions d’infestation en milieu naturel ont permis de
démontrer que ’affection débute par un chancre d’inoculation, déja suspecté en 1932 par Adler &
Theodor. Celui-ci siege au niveau de la truffe, du chanfrein ou de la face interne de ’oreille (Fig.15 et
16). Les lésions peuvent étre unique ou multiples (Vidor et coll., 1991) et surviennent de un a six mois
aprés la fin de la période d’activité des phlébotomes-vecteurs, avec un maximum au troisiéme mois.
La durée d’évolution est de trois a neuf mois. La cicatrisation est la régle et la viscéralisation survient
dans un délai variable, de quelques mois le plus souvent, a plusieurs années exceptionnellement. Il a
été constaté que certains chiens, bien qu’ayant présenté un chancre d’inoculation, confirmé
parasitologiquement, ne présentent pas de signes, ni cliniques ni sérologiques, de leishmaniose
viscérale. Il pourrait s’agir soit de résistance spontanée de 1’animal, éventuellement sous la
dépendance de facteurs génétiques, soit de formes infra-cliniques déja mentionnées par certains

auteurs (Pinelli et coll., 1994).

Fig.15: Fig. 16 :
Chancre d’inoculation du chanfrein. Chancre d’inoculation, face interne de
D’aprés Dedet J.P., 1999. I’oreille. D’apreés Dedet J.P.,1999. 22



Les signes cliniques de 1’affection sont bien connus des praticiens vétérinaires, bien que des formes
asymptomatiques soient réguliérement décelées a 1’occasion d’enquétes systématiques. L’asthénie
consécutive a une saison de chasse intensive, la gestation suivie de 1’allaitement et la dépression
psychologique survenant a 1’occasion d’un abandon, méme temporaire, de 1’animal seraient des
¢éléments favorisants dans 1’apparition d’une affection latente. Une baisse des défenses immunitaires,
en particulier cellulaires, liée a ces facteurs pourrait ainsi expliquer la révélation de 1’affection jusque
la controlée (Cabral et coll., 1993). Un autre ¢lément intéressant est le fait que la leishmaniose canine
semble présenter une rémission spontanée en hiver et que des rechutes spontanées surviennent au
printemps ou au début de 1’été (Adler & Theodor, 1932).

Il est classique de distinguer deux formes évolutives, aigué et chronique. Toutefois, il est
vraisemblable que la plupart des formes chroniques débutent par un épisode aigu et que « certaines
formes aigués ne deviennent jamais chroniques, la mort en précédant I’apparition » (Cabassu, 1933).
De plus, nous savons que 1’évolution des formes chroniques est souvent émaillée de poussées de
fiévre, anémie et inappétence. Aussi, plutdt que de classer les formes selon la gravité, on peut

envisager trois grands types symptomatiques : général, viscéral et cutanéo-muqueux (Tableau 4).

Général Viscéral Cutanéo-muqueux
Lésions cutanées Lésions muqueuses
Fiévre Hépato-splénomégalie Dépilation Erosions et ulcérations de
Amaigrissement Polyadénopathie Dermite furfuracée cavité buccale
Anémie Signes nerveux Epaississement de la peau | Ulcérations de la
(troubles de la sensibilité¢) | Erythéme Muqueuse nasale
Ulcérations (épistacsis)
Hypertrophie des onglons | Lésions conjonctivales
(onychogryffose) Kératite

Tableau 4 : Symptomes général, viscéral, et cutanéo-muqueux de la leishmaniose canine.

Les signes cliniques majeurs a la fois généraux et cutanés de la leishmaniose canine précédemment
décrits sont connus de longue date, mais il convient d’en signaler d’autres moins connus. Notamment
au niveau des organes profonds, hépato-splénomégalie et adénopathies sont fréquentes. D’autre part,
les signes cutanés sont nombreux : hyperkératose, dépigmentation et dépilation, classiquement
périorbitaire (signe des lunettes) peuvent également intéresser d’autres régions du corps (bords des

oreilles, arriére-train, queue, points d’appui au niveau des pattes) (Fig.17 et 18).

Fig.18:
Dépilation et cachexie chez un chien en phase terminale. Dépilation et dermite furfuracée péri-orbitaire,
D’apres Dedet J.P., 1999. « signe des lunettes ». D’aprés Dedet J.P., 1999. 23




Mais ces signes peuvent étre absents, méme chez les chiens présentant une leishmaniose évolutive. Il
semblerait en particulier qu’une issue rapidement fatale soit plus souvent la régle chez ces animaux ne
présentant pas les signes habituels de I’affection. Dans ce cas, le décés surviendrait du fait d’une
glomérulonéphrite responsable d’une insuffisance rénale secondaire aux dépots d’immunocomplexes
au niveau de la membrane basale des glomérules rénaux. Il a également été démontré que des 1€sions

pulmonaires de type pneumonie intersticielle pouvaient étre retrouvées (Duarte et coll., 1986).

3 EVOLUTION DE LA MALADIE ET CHANGEMENTS CLIMATIQUES

Aujourd’hui, rares sont les scientifiques qui doutent encore du réchauffement de 1’atmosphére. La
plupart pensent que le processus s’accélére et que ses conséquences sont inquiétantes : les glaciers
fondent, le niveau des mers s’éléve menacant d’inonder les zones littorales habitées, les régions
agricoles vont se déplacer.

A ces périls vont s’ajouter des menaces cachées, mais tout aussi inquiétantes. Les modéles
informatiques prédisent que le réchauffement de notre plancte et les autres altérations climatiques
augmenteront 1’incidence et la répartition de plusieurs graves maladies telles que le paludisme, la
dengue, et pourquoi pas les leishmnanioses !

Le réchauffement de 1’atmosphére a plusieurs conséquences.

Directement, il entraine des vagues de chaleur plus fortes, et les soirées ne pourraient plus apporter
leur lot de fraicheur bénéfique. Cette évolution vers une diminution du rafraichissement nocturne
parait malheureusement vraisemblable ; 1’atmosphére se réchauffe inégalement, et les pointes de
réchauffement sont maximales la nuit, en hiver et a des latitudes supérieures a 50 degrés.

Le réchauffement de la planéte amplifie la fréquence et I’intensité des inondations et des
sécheresses en renforcant les amplitudes de variations du climat sous tenue par ’amplification, lors
d’augmentations de température, des phénoménes liés au cycle de I’eau. L’augmentation des
inondations et des sécheresses, dans un cas comme dans 1’autre, favorise la reproduction des
insectes. La prolifération est encore augmentée quand les changements de climat ou les modifications
de I’habitat réduisent les populations de prédateurs des vecteurs. Tout ceci induit I’émergence, la
réapparition et la diffusion des maladies infectieuses qui une fois établies dans une communauté
sont difficile a éradiquer.

En effet a 'intérieur de la gamme de température ou ils survivent, les insectes vecteurs proliférent plus
vite et piquent plus dans un air plus chaud. Parallélement, un accroissement de la température
augmente la vitesse a laquelle les éléments pathogénes parviennent a maturité et se multiplient dans
I’animal, ce qui augmente les chances de transmission de I’infection, étant donné la courte durée de

vie des vecteurs.
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D’autre part, si toutes les régions se réchauffent, alors les vecteurs envahiront des territoires qui
leurs étaient jusque la interdits, transportant la maladie avec eux. En outre, des nuits plus chaudes et
des températures plus élevées ont pour conséquences, dans les zones que les vecteurs occupent déja,
plus de risques de transmission pendant des périodes plus longues.

Le probléme du contréle d’une maladie endémique se pose surtout dans les pays en voie de
développement, ou les moyens de prévention et de traitement sont limités. Cependant, les nations
industrialisées ne sont pas a 1’abri d’attaques surprises, comme en témoigne la premiére apparition en
Amérique du Nord du virus West Nile, qui tua sept New-Y orkais en 1999.

Le commerce et les voyages internationaux aidant, un insecte vecteur « voyageur » ou un passager
transportant les parasites suffit pour déclencher une épidémie. Une maladie infectieuse qui apparait
dans une partie du monde peut alors se propager sur des continents éloignés si 1’agent pathogéne y
trouve un environnement hospitalier.

Bien que les extensions des parasitoses (Etats-Unis, Sud de I’Europe, Afrique du Sud...) aillent sans
aucun doute dans le sens des prévisions, on ne peut rattacher ce phénoméne de fagon absolument
concluante au réchauffement de la planéte. D’autres facteurs entrent également en ligne de compte,
comme un déséquilibre de I’environnement favorisant la prolifération des vecteurs, une diminution
des programmes d’éradication, une résistance accrue aux médicaments et aux pesticides.

Ceci dit les arguments en faveur d’une origine climatique sont confortés par d’autres conséquences du
réchauffement de la planéte, tel la fonte des glaciers et I’augmentation de la température en altitude
partout dans le monde entrainant une colonisation de plus en plus élevée par les plantes et les insectes
parfois vecteurs de maladies infectieuses.

Le réchauffement de la planéte étant un systéme compliqué, un de ses sous-systémes a été étudié pour
éclairer son fonctionnement : « El Nifio ». Il s’agit d’un phénoméne océanique qui prend naissance
tous les cinq ans environ, dans le Pacifique, au niveau des Tropiques. Au large du Pérou, 1’océan
devient exceptionnellement chaud et le reste pendant des mois, avant de retourner a la normale ou de
devenir trés froid (« La Nifia »). Il en résulte des changements atmosphériques qui accompagnent les
évolutions du Pacifique vers des conditions plus chaudes ou plus froides, des changements des
pressions atmosphériques au-dessus du Pacifique tropical ont aussi des effets de rebond tout autour

du globe (fig.18).
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Zones anormalement humides

Zones anormalement séches

Fig. 18 : Le message d’ El Nifio : conditions climatiques extrémes favorables aux épidémies. D’aprés Paul Epstein. 2000.

De plus on a remarqué que I’incidence des maladies transmises par un vecteur s’éléve pendant les
années d’ « El Nifio » et de « La Nifia », spécialement dans les zones touchées par les inondations et
les sécheresses (notamment par la propagation de feux en zones séches). Dans le cas de la
leishmaniose canine du Bassin méditerranéen, les inondations de 1’hiver dernier, et les feux de foréts
systématiques en été pourraient peut-&tre rentrer dans le cadre de ces déréglements climatiques.

Ainsi, « El Nifio » ne serait pas seulement annonciateur de troubles a venir ; il est probable qu’il soit
le moteur méme de ces troubles. Plusicurs modeéles climatiques prédisent qu’avec le réchauffement
de I’atmosphére et des océans, les phénoménes « El Nifio » deviendront plus fréquents et plus intenses,
ce qui signifie que les désastres climatiques qu’ils produisent et les développements de maladies qu’ils
encouragent pourraient également s’amplifier.

Il est a noter que depuis 1976, I’intensité, la durée et 1’allure des phénoménes « El Nifio » se sont
accrues. Et, pendant les années 1990, chaque année a été marquée par un événement « El Nifio » ou
« La Nifia » extréme.

Ce réchauffement croissant et ces extrémes météorologiques perturbent les écosystémes (mort des
récifs coralliens, incendies de foréts) et « attaquent » la biodiversité qui jusqu’alors permettait de
réguler les organismes nuisibles. On voit alors des populations opportunistes se développer, ce qui
favorise la diffusion des maladies infectieuses.

Pour préserver la santé compromise par le réchauffement de la planéte, la stratégie idéale aurait de
multiples composantes.

La premiére consisterait & améliorer les dispositifs de surveillance qui repérerait 1’apparition ou la
réapparition de maladies infectieuses ou de vecteurs. Ces alertes déclencheraient des mesures de lutte
contre la prolifération des vecteurs sans nuire a 1’environnement. Les responsables de la santé
publique pourraient alors recommander aux habitants de nettoyer dans leur jardin les récipients
contenant de 1’eau stagnante favorable a la reproduction des vecteurs, et d’introduire des poissons qui

mangent les larves des vecteurs dans les réserves d’eau ; et aux communes le traitement insecticide des
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égouts. Cependant, cette méthode utilisée a New-York face au virus West Nile, ne s’est pas montré
trés concluante. En effet la population de moustiques vecteurs n’a pas été éradiquée, mais 1’insecticide
vaporisé en ville et dans les égouts, le Malathion, a progressé jusqu’a la mer et la pollution qui en a
résulté a tué des dizaines de milliers de homards, grave préjudice a la biodiversité et aux pécheurs sui
demandent des dédommagement pour « cette terrible erreur d’appréciation ». Ces plans de
surveillance restent donc souvent inefficaces.

Afin de minimiser les risques, on devrait aussi tenter de prévoir le moment ou les conditions
climatiques liées aux contraintes locales risquent de déclencher des maladies infectieuses, ceci pourrait
permettre de devancer les épidémies qui touchent a la fois les animaux et I’homme.

Une troisiéme composante de la stratégie s’attaquerait au réchauffement de la planéte lui-méme. Les
activités humaines qui contribuent a I’augmentation de température ou qui amplifie ces effets doivent
étre restreintes. Des sources d’énergie plus propres devront étre rapidement utilisées, a la fois dans le
monde industriel consommateur d’énergie et dans les nations en développement, dont on ne peut
attendre qu’elles réduisent leur consommation. Procurer des installations sanitaires, des logements, des
réfrigérateurs et des cuisiniéres utilise de 1’énergie, tout autant que le pompage et la purification de
I’eau, ainsi que la désalinisation de I’eau de mer pour I’irrigation. Simultanément, les foréts et les
marécages devront étre restaurés, pour absorber le dioxyde de carbone et les eaux des inondations, et
pour filtrer les éléments de contamination avant que 1’eau n’atteigne les réserves.

Le climat, les systémes écologiques et la société peuvent retrouver leur équilibre, a condition de ne pas
étre exposés sans arrét a de nouvelles contraintes. Mais il est a craindre que les mesures efficaces ne
puissent étre mises en place suffisamment t6t. Ce qui est périlleux, car le climat ne change pas
nécessairement de maniére graduelle : les multiples facteurs qui déstabilisent le systéme climatique
mondial pourraient modifier brutalement son état actuel. A n’importe quel moment, le monde pourrait
devenir beaucoup plus chaud. Un tel changement, brusque et catastrophique, est un risque majeur

pour la santé.

CONCLUSION

En France, le probléme de la leishmaniose canine, zoonose posant un probléme de santé publique,
est posé.
Certains préconisent I’éradication des chiens leishmaniens, pour protéger les populations humaines.
Ce point de vue semble un peu simpliste pour plusieurs raisons :
- la densité de chiens infestant est sans rapport avec la distribution des parasites,
commensaux présents presque partout ou vivent les hommes. Il ne peut donc leur étre
attribué un réle déterminant dans I’infection humaine a L. infantum.

- quid du réle du réservoir sauvage que constitue les renards, ou encore les rats ?
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De plus il est a noter que tous les chiens leishmaniens ne sont pas également infestant pour les
phlébotomes. En effet, certains chiens ayant présenté un chancre d’inoculation confirmé
parasitologiquement, ne présentent pas de signes cliniques ou sérologiques de leishmaniose viscérale,
ceci traduirait des cas de formes infra-cliniques, ou mieux des cas de résistances spontanées dépendant
d’éventuels facteurs génétiques.

Sans compter que la stratégie d’élimination n’est pas satisfaisante car elle ne produit qu'un effet
passager.

Ceci dit le probléme de cette zoonose reste a traiter, car il pourrait prendre de ’ampleur du fait de
I’évolution des modes de vie. En effet, le nombre de chiens de compagnie est en augmentation
notable, et les familles emmeénent de plus en plus leurs chiens en vacances, trés souvent dans des zones
d’endémie. Ces animaux, couchant souvent dehors (camping) en période d’activité maximale des
phlébotomes, contractent la leishmaniose quelques mois plus tard de retour dans leur région d’origine.
C’est ainsi que ’on dépiste des chiens leishmaniens en périphérie des grandes villes. De plus, la
présence de vecteurs (notamment P. perniciosus) dans le centre, la région parisienne, en Bretagne, en
Alsace, ou encore en Corse, permet le maintien de la maladie et pourrait méme générer des épidémies
dans ces régions (car c’est le phlébotome-vecteur qui précelle).

Actuellement en France, les chiens sont traités, mais on considére que cette méthode n’est pas
totalement satisfaisante, car, dans la mesure ou les mémes médicaments sont utilisés pour traiter la
leishmaniose humaine, cela pourrait entrainer ’apparition de parasites résistants. En outre, le
traitement des chiens méme s’il est financierement possible, n’a qu’une efficacité partielle ; la plupart
des animaux font des rechutes.

En fait, la lutte passerait plutdt par la lutte antivectorielle, par la pulvérisation d’insecticides a effet
rémanent dans les maisons et les gites d’animaux. Celle-ci nécessite la mise en place d’une
cartographie de la végétation, matérialisation de la résultante de facteurs écologiques conditionnant
également le développement des populations de vecteurs et de réservoirs, assurant donc in fine
I’entretien de I’endémie. Ces cartes permettraient de cerner les zones a risques et de déterminer les
périmétres a traiter.

Il est a noter qu’en zone d’endémie, on observe une réaction cutanée positive sans signe
pathognomonique. Il est donc possible que dans les zones a forte transmission chaque habitant ou
presque s’infeste trés jeune, que seule une proportion minime d’enfants réceptifs présentent une
leishmaniose, tandis que la plupart développe une immunité sans étre malade. On connait d’ailleurs
des cas de prévention empirique notamment contre la leishmaniose cutanée au Moyen Orient, les
méres exposaient les fesses des bébés aux phlébotomes, la présence de lésions cutanées actives
s’avérant immunisante, prévenait I’apparition de 1ésions de la face.

Mais actuellement, la proportion d’adultes malades augmente.

Cela ne serait pas dii a un accroissement réel du nombre des cas, mais plutdt a une réduction de la

transmission aux enfants induisant une immunité réduite des adultes d’une part ; et d’autre part a
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I’apparition des co-infections Leishmania-VIH. En effet, il est apparu que I’immuno-dépression, peut
entrainer une réceptivité a ’infestation, ou ’activation d’une leishmaniose inapparente, ou encore la
réactivation d’une infection préalablement traitée et considérée comme guérie.

Cette recrudescence de la leishmaniose humaine améne a se reposer la question de 1’abattage des
chiens, mais I’ampleur du foyer sauvage n’étant toujours pas connu, cette méthode semble toujours
inappropriée. Sans compter qu’elle concerne des animaux des compagnie, ce qui entraine des
problémes secondaires, les maitres refusant des faire abattre leurs animaux n’amenant plus leur chiens
chez les vétérinaires, qui d’autre part préfére traiter les chiens leishmaniens. Probléme écarté lorsqu’il
s’agit de bétails systématiquement contrdlés par les services vétérinaires.

Le probléme de la leishmaniose canine reste présent actuellement, une réunion se tiendra le 24

septembre pour décider de I’avenir des chiens leishmaniens.
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