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Les aménagements hydro-agricoles en zone sahélienne créent une
forte perturbation de 1l'écosystéme avec une incidence a la fois sur
la santé humaine et animale, en référence a 1l'épidémiologie des
maladies parasitaires a transmission hydrique, plus
particuliérement les schistosomes.

Les schistosomoses des ruminants domestigques (Bovins, Caprins
et Ovins), sont des helminthoses graves d'évolution aigué ou
chronique souvent rapportées en Afrique, en Asie et en Europe du
Sud (SAAD & al., 1980 ; VERCRUYSSE & al., 1985 ; KABORET & al.,
1993 ; ROBINSON & al., 1993). Elles sont dues &4 diverses espéces

(dans certains des hybrides) de schistosomes dont une des plus

pathogénes est Schistosoma bovis.

| Schistosoma bovi§_-est un ver dioique de 1la classe des
trématodes, caractérisé par ses oeufs ovoides pourvus d'une épine
terminale. C'est un parasite des velnes mésentériques, du systéme
porte hépatique et accidentellement dans d'autres organes des
ruminants et occasionnellement des chevaux, des dromadaires et des
porcs {ROBINSON & al., 1993). Les facteurs favorisants
l'infestation des ruminants domestiques sont en plus des
aménagements hydro-agricoles (construction de barrages) ; la
surcharge des points d'eau par ces ruminants au cours de 1la saison
séche.

LLa schistosomose & Schistosoma bovis des petits ruminants
(caprins et ovins) revét une importance essentiellement économique,
en raison d'une part des mortalités d'environ
7,3 P 100 (SAAD & al., 1984), des retards de croissance d'environ
3,69 P 100 et des pertes de poids de 44 & 50 P 100 (HUNT Mc CAULEY

& al, 1984) et d'autre part des saisies de foie aux abattoirs.
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Les observations clinico-pathologiques et parasitologiques ont
été déja faites sur la schistosomose 4 8. bovis pur des ruminants
domestiques par de nombreux auteurs (MASSOUD, 1973 ; HUSSEIN & al.,
1976 ; SAAD & al., 1980 et 1984). Cependant aucune étude n'ayant
étq.faite sur l'association ,
8 : - i =i in . I1 était donc nécessa%re
d'initier ce travail. |

L'objectif de ce travail est de faire une analyse des
conséquences pathogéniques de l'infestation par 8. bovis chez le
mouton peulh, de suivre l'émission des oceufs de schistosome et des
parasites gastro-intestinaux dans les féces grdce a une coproscopie
guantitative et enfin de déterminer les modifications
hématologiques, biochimiques et 1lésionnelles correlées au nombre
d'oeufs piegés dans les organes et au nombre de parasites adultes
récoltés dans 1les veines mésentériques et du systéme porte
hépatique.

L'étude comporte deux parties. La premiére partie est
consacrée a la synthése bibliographique et traite de 1la
schistosomose des ruminants en général et de gchitosoma bovis en
particulier. La deuxiéme, consacrée a 1l'étude expérimentale
présente 1les résultats obtenus chez le mouton peulh et leur

comparaison avec ceux d'autres auteurs.
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CHAPITRE I : LA SCHISTOSOMOSE DES RUMINANTS
1.1 . é ition - i tanc
1.1.1 . Définition

La schistosomose des ruminants est wune helminthose de
l'appareil circulatoire due a 1la présence de trématodes
schistosomidés du genre Schistosoma dans les veines mésentériques,
le systéme porte du foie et accidentellement dans d'autres organes.

Elle se traduit cliniquement par un amaigrissement progressif,
de 1l'anémie, de la diarrhée profuse liquide et hémorragique en fin
d'évolution. Sur le plan 1lésionnel par une hépatite granulomateuse
et une entérite congestive & hémorragique.

La schistosomose des ruminants sévit en Europe, en Asie et en
Afrique. En Afrique elle est principalement dues a 8chistosoma
bovis et 8. curassoni. D'autres espéces comme 8. mattheei ; g;
Leiperi et 8. margrebowiei peuvent passer chez les animaux
doméstiques.

1.1.2 . Importance

Les schistosomoses animales sont souvent cliniquement, moins
spectaculaires, mais elles restent redoutables du point de vue
économique en ralison des mortalités et de la baisse de rendement
qu'elles entrainent. (EUZEBY, 1975)

Chez les ovins et caprins,, SAAD & al., (1984) ont noté une
baisge du poids allant de 44 & 50 P 100 pour les animaux infestés.

HUNT Mc CAULEEY & al., (1984) ont signalé une mortalité de 7,3
P 100 et une morbidité de 29,5 P 100 chez les veaux de 6 4 30 mois.
Ils ont noté également chez ces sujets un retard de croissance avec
une perte de poids de 3,69 P 100 en moyenne. Les saisies de foies

parasités par 1les schistosomes aggravent également les pertes

économiques.
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Les mémes auteurs signalent que 1 P 100 des saisies effectuées sur
les foies A& l1l'abattoir d'Omdurman (Soudan) concerne des foies
parasités par les schistosomes.

1.2 . - olo criptive

1.2.1 . Caractéres généraux

Les schistosomes sont des helminthes plats, gonochoriques
responsables de la bilharziose humaine et animale. Les adultes se
localisent dans le systéme veineux de l'intéstin, de la vessle et
du systeme porte du foie (EUZEBY, 1975). Ils restent accouplés en
permanence grace aux phéro-hormones produits par le male qui
contr6le 1le maintien de la femelle dans le canal gynécophore ainsi
gue sa maturité sexuelle (LOVERDE & al., 1991). La. famille des
schistosomatidés ‘parasites des humains et des animaux est
caractérisée par deux ventouses typiques ; un caecum unique simple,
non ramifié ; un mile 4 corps aplati et a4 canal gynécophore bien
développé s'étendant jusqu'a l'extrémité postérieure du corps ; des
testicules situés en avant de la Jjonction postérieure des caeca,
dans la moitié antérieure du corps, généralement en arriére de
l'acétabulum ; 1ils sont peu nombreux (inférieur a 80) ; les
femelles sont filiformes, plus longues que les mAles ; un pore
génital post-acétabulaire ; un cycle évolutif dépourvu de stade
métacercaire et les furcocercaires sont généralement aveugles.

1.2.2 . Systématique
AZIMOV cité par EUZEBY, (1975) et CHENG, (1973) proposent de

classer les schistosomes dans la systématique suivante



Régne : Animal

Sous-régne : Métazoaires
Embranchement . : Helminthes
Sous-embranchement : Plathelminthes
Classe : Trématoda
Sous—-classe : Digenea

Ordre : Schistosomatida
Sous-ordre : Prostomata
Famille : Schistosomatideae
Genre : Schistosoma

1.2..3 . Espéces en cause

Il existe environ plus de 70 espéces de schistosomes parasites
de l'homme et des animaux domestiques. Les principaux parasites des
ruminants sont 8. bovis, 8. curassoni, S. mattheei, 8. leiperi et
S. margrebowiel.

1.2.3.1 . Schistosoma bovis (Cf. Chapitre I1)

1.2.3.2 . Schistoso rassoni

Cette espéce est décrite pour la premiére fois par BRUMPT en
1931 & partir des parasites adultes et des oeufs intra-utérins. Ces
pa}asites provenaient d'un boeuf originaire de Bamako (Mali)
(ALBARET & al., 1985). Ils vivent dans des veines mésentériques
et hépatiques des ruminants domestiques. S§. curassoni se rencontre
principalement en Afrique Occidentale : Mali, Mauritanie et Sénégal
(GRETILLAT, 1963). Le méme auteur cité par ALBARET & al., (1985)
admet en 1962 1la validité de 8. Curassoni. L'auteur parle de
zoonose. Il propose un autre genre, Proschistosoma du fait de

l1'absence du stade sporocyste dans le cycle de développement de

cette espéce. ALBARET & al., (1985) ont confirmé la valeur de

S. curassoni.
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Enfin ROLLINSON & al. ; (1987) ont définitivement tranché sur la
valeur de cette espéce méme si son caractére zoonosique nécessite
gquelgques précisions.

Les miles mesurent 8 a 12 mm sur 0,6 a 0,8 wmm (GRETILLAT,
1964). L'extrémité antérieure du corps du madle de 8. curassoni est
lisse jusgu'au début du canal gynécophore et de la, toute 1la
cutibule est recouverte de petits tubercules épineux
irréguliérement distribués. La paroi du canal gynécophore est lisse
(SY, 1967). ROLLINSON & al., (1987), ont confirmé la présence des
épines courtes et serrées sur 1les tubercules dorsaux et dorso-
latéraux du tiers antérieur du corps du male. Les males possédent
généralement 4 testicules situés immédiatement en arriére de
1'acétabulum (EUZEBY, 1975). Cet acétabulum est bien pédonculé. Les
caeca réunis vers les 4/5 du corps ne se divisent plus.

Les femelles mesurent 13 & 18 mm sur 0,185 a 0,36 mm. Leur
tégument est strié (GRETILLAT, 1964). L'ovaire a une forme torsadée
et hélicoidale. Les caeca se réunissent au milieu du corps.

1.2.3.3 . s o e

I1 a été découvert en 1955 par LE ROUX (CHRISTENSEN & al.,
1983). 8. leiperi se rencontre en Zambie et en Afrique
sous-équatoriaie. I1 colonise les veines mésentériques des
ruminants sauvages et domestiques. S. leiperi ressemble beaucoup a
S. bovis.

La femelle mesure 7 & 14,3 mm de long.

1.2.3.4 . Schistosoma mattheej

En 1929, VEGLIA et LE ROUX firent la découverte de S. mattheei
(CHRISTENSEN & al., 1983). Ce parasite vit dans les veines du
mésentére, du systéme porte du foie, du tractus

uro-génital et de l'estomac des ruminants domestiques et sauvages
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en Afrique centrale et du Sud (ROBINSON & al. , 1993).
Les mdles mesurent 18 & 25 mm et leurs caeca se réunissent au

milieu du corps avant de se diviser & nouveau. Ils possédent 4 & 6

testicules (EUZEBY, 1975 ; ROLLINSON & al., 1990). a eei
ressemble beaucoup & \g. bovis.
1.2.3.5 . o jel

i

En 1933, LE ROUX découvrit 8. margrebowiej. I1 vit dans les
veines mésentériques des bovidés sauvages en Afrique centrale :
Zaire, Zambie, Zimbabwé et Tanzanie (CHRISTENSEN &, al., 1983)

La femelle mesure 20 & 33,8 mm de long.

1.3.2 . Epizootiologie
1.3.1 . Répartiti éographique - ceptivité

1.3.1.1 . Répartit o i

La schistosomose est une affection tropicale et subtropicale

de 1'Ancien Monde. Elle est commune en Afrique, en Asie et “en
Europe méridionale, (TRONCY & al. , 1981).
Dans les zones endémiques, on trouve parfois des taux d'infestation
voisins de 100 P 100. 8, bovis et 8., curassoni sont les espéces les
plus communes en Afrique. 8. mattheei se rencontre plutdédt & 1l'Est
et au Sud du continent par contre S. leiperi et . _margrebowiei se
rencontrent en Afrigque centrale et du Sgd. Les espéces réceptives
sont’ les ruminants, petits et grands. Les moutons sont les animaux
les plus sensibles a ce parasitisme.

La prévalence est estimée & environ 30 P 100 cependant il faut
noter qu'elle est variable d'une continent a un autre et d‘'un pays
a4 un autre (HUSSEIN & al., 1976 ; KASSUKU & al. , 1984 ; DIAW &

al., 1987 ; NDIFON & al., 1988 et CHARTIER & al., 1991).
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1.3.1.2 . Réceptiviteé
Elle est 1influencée par des facteurs intrinséques et des
facteurs extrinséques.
1.3.1.2.1 . FPacteurs intrinsé 8
1.3.1.2.1.1 . Espéce animale héte
Les schistosomes adultes sont spécifiques d'espéce animale
héte définitif. Toutefois,- il a été obsef;é des schistosomes
parasites de l'homme et des ruminants ( ROBINSON & al., 1993).
Tous les ruminants sont réceptifs pour les >formes larvaires des
difféfentes espéces de schistosomes. Mais: 1le développement
ultérieur des parasites iﬁmatures est spécffique de 1l'espéce
animale. Chez les ruminants domestiques, les évins sont 1les plus
ré;eptifs aux formes graves des schistosomoses gque les bovins
(TRONCY & al., 198B1).
1.3.1.2.1.2 . Ag e
Les animaux de tout &ge peuvent faire 1la maladie mais les
jeunes ruminants sont plus réceptifs en raison de 1la finesse de
leur peau qui peut étre facilement pénétrée par les ggggggggggiggg
et a4 1'absence d'immunité acquise (GRABER & al., 1983)
1.3.2.1.2.2 . Pacteurs extrinséques
1.3.1.2.2.1 . Mode d'élevage ’
Les animaux qui s'abreuvent directement dans 1les eaux

stagnantes (étangs, lacs, marigots et riviéres) infestées par les

- furcocercaires des schistosomes sont les plus exposés. Les petits

ruminants qui évitent au maximum le contact avec l'eau sont moins
exposés que les bovins (KASSUKU & al., 1986 et OUSSEINI, 1990).
1.3.1.2.2.2. : Etat de nutrition
Les carences vitaminiques, notamment la vitamine C diminuent

la résistance cutanée et par conséquent facilitent la pénétraﬁ%on
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des furcocercaires (LEWERT cité par EUZEBY, 1975). Les états de
malnutrition surtout la carence protéique sont préjudiciables & 1la
vie du parasite, et donc favorisent une réduction considérable des
granulomes bilharziens dans les tissus. En revanche, il a été
observé dans les conditions naturelles que chez 1les bovins
suralimentés, les vers adultes de S. mattheei ont un faible taux de
ponte. Ce niveau de ponte varie de 640 a4 3285 oeufs par femelle et
par Jjour en fonction de 1'état de nutrition (LAWRENCE, 1973).
L'auteur considére également gque 1l'état de nutrition des individus

infestés peut expliquer les. variations symptématologiques et

lésionnelles observées.

lﬂ3.2 . Cycle biglogigue
1.3.2.1 . 8chéma du cycle évolutif (Fig. 1)
1.3.2.2 . Description du cycle
1.3.2.2.1 . Ponte des oeufs -

Les oeufs sont pondus dans 1les extrémes ramifications du
systéme veineux de 1'héte définitif. Ces oeufs embryonnés perforent
la paroi vasculaire au niveau de différents organés parasités pour
se retrouver dans le tissu interstitielle dans les 3/4 des cas et
dans la lumliére de 1l'intestin pour étre éliminés
dans les .féces (BUSSIERAS & al., 1988).

1.3.2.2.2 . Développement exogéne
L'oeuf qui tombe dans un milieu agquatique, éclét en queiques

heures pour donner naissance & une larve ciliée : le miracidium. Le

miracidium doit rapidement infester un gastéropode pulmoné (hbéte
intermédiaire). Il pénétre dans la masse pédieuse ou 1le corps du

gastéropode en quelques minutes, grdce & 1la sécrétion de ses
glandes "céphaliques". 1I1 perd ses cils et devient un sporocyste

primaire, qui grandit rapidement.
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Les animaux s'infestent
] I'abreuvem_en'. dans
les mares coMaminées

La schistosomose

Source : TRONCY,
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: cycle biologique

& al-: 1981
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Ces cellules germinales donnent naissance A une génération de
sporocystes secondaires entre 1le 5e et 1le 10e Jjour qui se
développent dans les glandes digestives de 1'h6te intermédiaire.
Les sporocystes secondaires donnent naissance 3 des larves A queue
fourchue : furcocercaires, sans passer par le stadé rédie. Le cycle
chez 1'hOte intermédiaire dure environ 3 semaines (MARIL, 1961 ;
EUZEBY, 1975).
1.3.2.2.3 . Développement endogéne
Les furcocercaires libérées, nagent activement dans 1'eau.

Leur durée de vie est limitée (48 heures). Les furcocercaires sont
attirées par la peau de 1'hb6te définitif. Elles se fixent a la
surface cutanée grace a }eur ventouse buccale et a leur acétabulum.
L'extrémité antérieure du corps soﬁde les irrégqularités de 1la peau
jusqu'a trouver un point de pénétration qui peut étre une zone
plissée, 1la base d'un poil, 1les orifices des glandes cutanées ou
encore des anciens points de pénétration des furcocercaires
(EUZEBY, 1975). Elles fixent alors léur:acétabulum, libérent des
enzymes (hyaluronidases) qui facilitent leur pénétration
per-cutanée; Cette pénétration est favorisée par la présence des
lons sodium et potassium (MARCHAND, 1989). Les furcocercaires se
contractent et s'allongent, ce qui entraine un agrandissement de
l'orifice et une pénétration progressive de 1la cercaire. Le temps
de la pénétration dure 3 & 7 minutes. Une fols pénétrées, les
furcocercaires perdent leur queue et deviennent des schistosomules
(GRETILLAT, 1962 ; EUZEBY, 1975 ; TRONCY & al., 1981 et MARCHAND,
1989). Ils seront drainés par la circulation velneuse sous-cutanée
pour gagner le coeur droit par la circulation de retour (CAPRON,
1992). 1Ils parviennent aux poumdns par 1la voie sanguine ou

lymphatico-sanguine.
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Des poumons, les jeunes schistosomules gagnent 1le foie par vole
hématogéne ou par migration tissulaire. 1Ils se fixent dans le
systéme porte du foie o0 ils vont subir leur maturation pour
devenir des adultes. Ces adultes vont migrer ensuite pour
s'installer définitivement dans les velnes mésentériques ol a lieu
la copulation. Au moment de 1la copulation les femelles se logent
dans le canal gynécophore. bes femelles étendent leur corps hors du
canal gynécophore pour libérer leur pore génital au moment de 1la
ponte. Les oeufs sont pondus en petits groupes. 1Ils sont ensuite
évacués et perpétuent 1le cycle évolutif. La période prépatente de
la maladie varie de 30 & 70 jours selon 1l'espéce animale hote
définitif.
1.3.3 . Modalité de 1l'infestation .

La schistosomose est une affection des grandes collections
d'eau pérenne : mares, marigots, étangs lacs et pAaturages
marécageux. Pour qu'un animal se contamine, il faut et il suffit
qu'il ait un contact prolongé entre 1le parasite, ef donc 1l'eau, et
lui-méme. Ceci se réalise au moment de l'abreuvement, parfois lors
d'un transit dans l'eau, ou encore lorsgqu'un troupeau pature sur un
marécage (TRONCY & al., 1981). L'infestation se fait par voie
trans-cutanée. Les furcocercaires libérées dans le milieu par le
gastéropode pulmoné doivent trouver trés rapldement un hote
définitif et pénétrer 1leur peau. L'infestation buccale est
théoriquement possible, & condition que la furcocercaire ingérée
pénétre rapidement la'muqueuse buccale (KASSUKU & al., 1985).

Selon TRONCY & al., (1981) les furcocercaires sont détruites.

rapidement dans l'estomac par son suc acide.
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1.4 . Btude clinigye
1.4.1 . gsymptémes

Les signes cliniques sont quasi-identiques dans 1l'infestation

des ruminants domestiques (bovins, ovins, et caprins) par 8. bovis,
S. cur i et 8. attheei. C'est une maladie d'évolution

chronique qui se caractérise par des troubles généraux associés a
des troubles digestifs, des troubles hématologiqgues et des-
variations biochimiques.

1.4.1.1 . Troubles généraux

On note un mauvais état général caractérisé par un
amaigrissement progressif, des poils piqués, des pertes de 1la
laine, de 1'inappétence, une léthargie et enfin une paleur des
muqueuses (HUSSEIN & al., 1976). .

Chez/les jeunes on observe un arrét de la croissance voire du
rachitisme (PRESTON & al., 1973).

1.4.1.2 . Tz es 4 sti

On note des douleurs abdominales, une alternance de diarrhée
et de consfipation. La diarrhée est profuse, 1liquide, mucoide et
hémorragique en fin d’'évolution (ROBINSON & al., 1993).

1.4.1.3 . Modific on hé ol ue

-~ L'anémie est le signe majeur de ces troubles. Elle est
précoce et débute dés la 4;me semaine aprés l'infestation pour étre
sévére vers la 6éme semaine au moment de la ponte (PRESTON & al.,
1973). L'anémie est d'autant plus marquée que 1le sang apparait
comme "dilué" (EUZEBY, 1975). 11 s'agit 1le plus souvent d'une
anémie normocytaire et normochrome. Elle résulte de 1la perte
excessive d'hématies liée & 1la perforation de 1la muqueuse
intestinale par les oeufs des parasites (SAAD & al., 1984). Dans

les formes sévéres, l'anémie devient macrocytaire et hypochrome,
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véritablement décompensée (PRESTON & al., 1973). Selon EUZEBY,
(1975), cette anémié est d'origine centrale ferriprive, et 'non
d'origine périphérique : ni 1la spoliation du sang par les
parasites, ni un processus d'hémolyse ne suffit & en rendre compte.

- SAAD & al., (1984) ont noté une forte-  diminution de
l'hématocrite et une augmentation (15 P 100) du volume sanguin,
comme si cette hémodilution venait compenser le déficit marqué en
hématies. BUSHARA <cité par 1les mémes auteurs démontre que
l'hématocrite est réduite de prés de 30 P 100 de sa valeur normale,
11 semaines aprés l'infestation aQec un volume plasmatique augmenté
de 46 P 100.

- EUZEBY, (1975) note une 1leucocytose précoce avec une
éosinophilie marquée.

1.4.1.4 . i io iochi

Une perturbation précoce des protéines plasmatiques
caractérisée par une hypoalbuminémie et une hyperglobulinémie a été
observée (PRESTON & al., 1973 ; VERCRUYSSE & al. 1988). En début
d'évolution, l'hyperglobulinémie concerne les béta-globulines
tandis qu'en phase terminale, elle porte sur toutes les fractions
de globulines. Les mémes auteurs ont observé une élévation de
l'azotémie, des transaminases glutamo-pyruvigque et glutamo-
oxaloacétique et les phosphatases alcalines.

1.4.2 . Aspects a -pat igue

1.4.2.1 . crosc

A 1l'autopsie, 1l'animal est profondément émancié avec une
atrophie profonde de 1la graisse sous-cutanée et une atrophie
mucoide de 1la graisse abdominale ét thoracique. Les caviteés
naturelles (péritoine et sac péricardique) contiennent un

épanchement transudaire (HUSSEIN & al., 1976).
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- Le fole est souvent hypertrophié, ferme et de couleur sombre
avec de multiples granulomes gris-blanch8tres disséminés en surface
et dans 1le parenchyme hépatique (VERCRUYSSE & al, 1985). Les
lésions -de fibrose périlobulaire peuvent se développer lors
d'imfestation chronique (VERCRUYSSE & al., 1988).

- L'intestin gréle est le siége d'une entérite
congestive sévére et la lumiére contient un exsudant mucoide riche
en oeufs de schistosome. Les lésions de l'intestin gréle sont plus
margquées chez le mouton que chez le veau., Chez le veau on opserve
surtout des foyers hémorragiques extensifs de la muqueuse caecale,
parfois de la mugueuse rectale (MASSOUD, 1973).

- La rate est légérement hypertrophiée. Le tissu splénique
montre wune hyperplasie de la pulpe blanche. Il est possible de
trouver des vers adulfes dans les veines splénigues (EUZEBY, 1975).

- Les noeuds lymphatiques du hile du fole et des mésentéres

sont hypertrophiés. A la coupe ils sont humides et renferment de

-multiples granulomes en zone médullaire.

-~ Dans les poumons on note la présence de nombreux petits
piquefés gris-foncés en surface et dans le parenchyme. Cet éspect
est signalé comme trés caractéristique chez les ovins infestés par
S. mattheei et dans les infestations par' S. curassoni (GRETILLAT,
1964). 1I1 a éte observé par ailleurs des lésions de
blonchobmeumonie.

- Le tractus génital est parfois 1lésé. Lors de 1'infestation
des vaches par 8. mattheei on note des lésions de fibrose utérine
avec la présence des granulomes sur le corps et les cornes utérins
(EUZEBY, 1975 ; OBWOLO & al., 1988).

I.4.2.2 . Microscopigues

- L'examen histologique du foie montre une hépatite
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interstitielle granulomateuse parfois pigmentalire centrée sur des
oeufs de schistosome (HUSSEIN & al., 1976). Selon MASSOUD, (1973)
une infestation chronique s'accompagne souvent d'une endophlébite
proliférative des espace-portes avec des infiltrats

cellulaires inflammatoires riches en ¢éosinophiles. La lumiére des
veines est partiellement ou totalement obstruée. Le parenchyme
hépatique montre un dépdét de pigments bilharziens constitués de
fer, de porphyrine.et d'hémosidérine dans les cellules ée kupffer,

(VERCRUYSSE & al., 1985 ; 1988). HUSSEIN & al., (1976) observent

une nécrose hyaline de 1la paroi des vaisseaux et rarement une

légéxre hypertrophie médiale. Chez les bovins, 11 a é&té observé une
hypertrophie de la parol des veines portes associée a 1la présence
de parasites adultes (KABORET & al., 1993). Ces mémes auteurs ont
observé une périch@longite.

- Dans le tube digestif, HUSSEIN & al., (1976) ont observé une

entérite sévére souvent hémorragique de la muqueuse et une entérite
gramulomateuse dans la muqueuse et la sous-muqueuse. L'inflammation
hémcrragique seralt due a l'acfion traumatique des oeufs sur les
parols vasculalres au moment de leur sortie de 1l'interstitium de
l'intestin. Les granulomes sont centrés par des oeufs altérés ou
non, avec une coque cellulgire inflammatoire constituée de
macrophages, de cellules épithéloides, parfois des cellules géantes
et guelques éosinophiles, (VERCRUYSSE & al., 1985 et 1988).
Les glandes intestinales peuvent é&tre kystiques. Les valsseauﬁ
sanguins de la sous-mugueuse sont épaissis ou parfols sont le siége
d'une infiltration cellulaire éosinophilique. Les plagues de PEYER
sont hypertrophiées.

-'Les poumons présentent également de multiples granulomes

centrés par des oeufs ou des schistosomes erratiques
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. (VERCRUYSSE & al., 1988). HUSSEIN & al., (1976) ont observé des

lésions d'adénomatose focale qu'ils considérent comme
anecdotiques,

- Les follicules lymphoides des noeuds lymphatiques
mésentériques et du hile du foie sont hyperplasiés. Les trabécules
lymphoides de 1la zone médullaire sont épaissis (HUSSEIN & al.,
1976). De nombreux oeufs avec ou sans granulomes sont
particuliérement observés dans le paracortex.

- Dans 1le pancréas, de nombreux oeufs sont observés dans
l'interstitium. On note également une 1infiltration interstitielle
et périvasculaire peu sévére par des 1lymphocytes et des
éosinophiles.

- La rate présente wune congestion modérée de la pulpe rouge,
une hémosidérose et un épalssissement trabéculaire. Les corbuscules
de malpighli sont hyperplasiés.

- Les reins présentent une infiltration 1lymphocytaire
interstitielle et/ou périglomérulaire peu sévére avec une
dégénérescence tubulalre hyaline (HUSSEIN & al., 1976).

Dans le cas d'infestation par 8. curassoni, des inflammations
périvasculaires et wune infiltration cellulaire de 1la mugueuse
vésicale peuvent &tre observées. Les granulomes peuveﬁt étre notés
dans la mugueuse ou la sous-muqueuse de la vessie.

1.5 . Diagnostic
1.5.1 . bDiagpostic direct

La majorité des schistosomoses demeurent confinées dans les
pays chauds, & l'exception de 1'infestation par S. bovis. C'est une
maladie des zones a hydrographie lmportante, 4 eau pérenne (lgcs,
mares, marigots, étangs et irrigations) et a gite de mollusques

hétes intermédiaires.
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Ces maladies sont trés peu - caractéristiques et déterminent un
syndrome anémique, une malnutrition et des 1lésions d'hépatite
granulomateuse, d'entérite hémorragique et parfois de
splénomégalie. Ces signes cliniques et ces 1lésions ne sont
nullement univoques dans les conditions d'élevage africain du fait
du polyparasitisme et des maladies: intercurrentes. Cependant
ltobservation des parasites adultes dans 1le systéme veineux
mésentérique et porte du foie permet de confirmer la maladie.
1.5.2 . Di tic expérime 1

1.5.2.1 . s oeuf a oproscopie

Il est difficile d'établir une diagnostic d'espéce a partir
des oeufs de schistosomes, du falt de leurs extrémes polymorphismes
et de l'hybridation qui peut s'établir entre espéces
inter-fécondés. La coproscopie fait appel & deux techniques : les
techniques de sédimentation (Médecine wvétérinaire) et les
techniques diphasiques (Médecine humaine).

1.5.2.1.2 . Recher

"Elle consiste & rechercher les témoins de la présence du
parasite dans 1'organisme. Plusieurs méthodes ont été utilisées :
la fixation du complément et 1'immunofluorescence par HUSSEIN
(EUZEBY, 1975), 1'hémagglutination passive par LAWRENCE (EUZEBY,
1975) et enfin 1'E.L.I.S.A. (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay)
par - KASSUKU & al., (1988) pour détecter 1les anticorps dirigés
contre 8, bovis chez les chévres noires.
1.6 . Moyens de lutte

1.6.1 . Traitement
Le traitement de la schistosomose des ruminants n'est Jjamais

envisagé dans 1les conditions de l'élevage extensif de l'Afriqgue,

. car il n'est ni possible dans de bonnes conditions, ni rentable.
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On a préconisé pour le traitement spécifique l'usage de 1l'un des
produits suivants :
- L'Emétique de Potassium : 8,5 a 12 mg/kg en I.V. pendant
10 jours consécutifs.
- L'Hycanther : 6 mg/kg en I.M & dose unique ;
- Le Niridazole : 25 - 35 mg/kg per-os pendant 5 jours
consécutifs ;
- Le Trichlorphon : 75 mg/kg (Bovins) ou 100-200 mg/kg de P.V.
(petits ruminants) en 4 prises faites tous les 4 jours.

Ces médicaments permettent d'obtenir une bonne améliofation
clinique, mais la certitude de la mort des vers est assez délicate
& affirmer, (EUZEBY, 1975 ; TRONCY & al., 1981), Il faut utiliser
consécutivement au traitement spécifique des anti-diarrhéiques et
des anti-anémiques. I1 faut noter que les médicaments qui
parviennent & tuer les parasites responsables de la schistosomose
sont insuffisants ; ils n}empéchent pas la réinfestation, corrigent
peu 1les formes sévéres de la maladie et n'affectent guére sa
transmission. Quelgques mois aprés le traitement, 1l'endémie revient
a son niveau initial d'ou 1la pécessité de la mise en place de la

prophylaxie tant médicale que sanitaire. (CAPRON, 1992).

1.6.2 . Prophylaxie

1.6.2.1 . Prophylaxie sanitaire

Elle repose sur 1l'interruption du cycle évolutif” des
schistosomes. L& prophylaxie sanitaire doit aussi viser les
parasites ayant réussi leur développement complet chez leurs hdotes
définitifs et ayant formé des parthenita chez 1leurs hétes
intermédiaires. Elle peut se concevoir selon les axes suivants :

- il faut d'une part, aménager les points d'abreuvement pour

empécher toutefois 1la souillure de 1l'eau par les excréments
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d'animaux infestés. Si 1l'abreuvement en mares peérennes est
inévitable, 1la mesure 1la plus appropriée seraig de cimenter les
aires ol les animaux viennent habituellement pour boire ;

- 11 faut ensuite disperser 1les animaux sur un maximum de
points d'eau. I1 faut retenir gque toute concentration massive de
troupeaux autour d'un point d'eau est un facteur dg contamination
trés puissant ;

- il faut enfin d'autre part, lutter contre 1e§ mollusques
hétes intermédiaires. Elle peut se faire par 1l'utilisation
rationnelle des molluscicides ; la 1lutte écolégique gqui consiste a
modifier les biotopes (le faucardage des canaux d'irrigation et des
bords des mares, lacs et étangs) de fagon & les rendre inhabitables
par les mollusques. La 1lutte biologique par 1l'utilisation des
parasites et des prédateurs des mollusques. Il faut retenir gue la
lutte contre les mollusques est un probléme ardu, qui est loin
d'avoir trouvé une solution satisfaisante (TRONCY & al., 1981).

l1.6.2.2 . Pro axie icale

Il y a eu plusieurs tentatives d'immunisation active contre
les schistosomoses animales. Récemment des expériences
d'immunisation des veaux sur 1le terrain, dans le cas de la
schistosomose du bétail a 8. bovis ont été effectuées (éAPRON,
1992). Cet auteur en collaboration avec d'autres chercheurs ont
vacciné des veaux avec la protéine Sm28GST de 8. bovis.

Ils ont obtenu des bons résultats chez les animaux
vaccinés : une réduction de 54 P 100 de 1la charge parasitéire
adulte ; une diminution de 83 P 100 des oeufs excrétés et de
59 P 100 des oeufs piégés dans le foie. Malheureusement ce vaccin

n'est pas disponible.
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CHAPITRE II : SCHISTOSOMA BOVIS
2.1 . Historique

La schistosomose &4 8. bovis a été décrite pour la premiére
fois chez wun taureau par SONSINO en 1876 en Egypte. Elle a été
observée par la suite dans d'autres parties de 1'Afrique et dans
les pays méditerranéens comme 1'Italie (Sicile, Sardaigne), 1la
Corse et 1l'Espagne.

La maladie a été signalée en Irak en Israél et en Iran
(Mac MATTIE et CHADWICH, 1932 ; Mac HATTIE & al., 1933 ; LENGY,
1962 ; ARFAA, 1959, ARFAA & al., 1965 cités par MASSOUD, 1973).
FAULKNER et EPSTEIN, 1957 et DINNIK et DINNIK, 1965 cités par le
méme auteur ont suggéré que S. bovis africain était originaire des
régions méditerranéennes, depuis 1l'an 668 de notre ére. Le parasite
s'est largement disséminé avec la mig?ation des animaux domestiques
a 1l'épogque du grand nomadisme arabe de 1'Afrique du Nord vers
1'Afrique de 1'Est. Puis il a progressivement diffusé vers 1le sud
via les cbtes Est-africaines. Les caractéristiques morphologiques
du parasite a ces différents stades de développement et 1la
distribution des hé6tes intermédiaires ont été étudiés par MALEK en
1967 (HUSSEIN & al., 1976). L'infestation expérimentale avec
S. bovis a été réalisée chez le veau, le mouton et 1'ane (BRUMPT,
1930 ; MALEK, 1961, 1969 ; LENGY, 1962 ; HUSSEIN, 1969 cités par
MASOUD, 1973). Le mécanisme pathologique de 8. bovis a été étudié
expérimentalement chez 1le veau et dans les conditions naturelles
sur le bétail par de nombreux auteurs (HUSSEIN, 1971, HUSSEIN et
TARTOUR, 1973 ; HUSSEIN & al., 1975 cités par HUSSEIN & al., 1976).
2.2 . géractézigtigues morphologigues

2.2.1 . Vers adultes
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2.2.1.1 . Male

Il mesure 9 4 20 mwm sur 1 & 2 mm, (BUSSIERAS & al., 1988). A
l'oeil nu la surface tégumentaire parait 1lisse. En microscopie
électronique a balayage, on observe des ornementations du tégument
dorsal. Le corps est recouvert de tubercules tégumentaires sauf
dans la région du canal gynécophore. Les tubercules mesurent 10 a
15 mm de diamétre. Ils sont é&pineux selon certains auteurs (EUZEBY,
1975) et non selon d'autres (ROLLINSON & al., 1987), notamment pour
les tubercules dorsaux et dorso-latéraux du tiers antérieur du
male. SOUTHGATE & al., (1986) rapportent que les tubercules bien
développées sont dépourvus d'épines mais qu'occasionnellement on
peut observer des élévations sur les téguments. Il semble que
l1'héte définitif peut influencer 1l'aspect morphologigue des
téguments (NGENDAHAYO & al., 1986). Les mémes auteurs ont montré
que chez les bovidés naturellement ou expérimentalement infestés,
les tubercules ou plages de 8. bovis adulte couplé sont en réaliteé
épineux (NGENDAHAYO & al. , 1987). 8Seuls les ventouses et le canal
gyﬁécophore sont pourvué d'épines. L'acétabulum 'mesure environ 250
Hm de diamétre et la ventouse buccale, plus petite, ne dépasse pas
150 pym (SENE, 1991). GRETILLAT, (1964) affirme que l'acétabulum du
male est peu proéminent et est placé dans le fond d'une véritable
gouttiére dont les marges colinclident avec 1les parois latérales de
la partie du ver immédiatement postérieure a la ventouse orale.
Les épines du canal gynécophore mesurent environ 4,2 jJm de long et
1 pm de large a leur base (SENE, 1991). Le mAle posséde 3 a §
test:icules disposés en rangée en arriére de l'écétabulum (KHALIL
cité par GRETILLAT, 1964). Leurs caeca se réunigsent vers les 3/4
postérieurs du corps mais peuvent parfois bifuéquer une deuxiéme

fois.
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2.2.1.2 . FPemelle

La femelle est flliforme et mesure 12 & 28 mm de longueur sur
190 Um de diamétre. Son calibre est sensiblement 1le méme dans le
tiers ;ntérieur et dans la portion terminale du corps (GRETILLAT,
1964).\Le tégqument de la femelle est lisse (EUZEBY, 1975). Elle est
plus longue que le mdle et se loge dans le caﬁal gynécophore. La
femelle se replie sur elle-méme et forme des boucles qui sortent du
canal (SENE, 1991). L'ovaire d'aspect spiralé ou hélicoidal se
situe au milieu du corps de 1l'utérus environ eptre la partie
antérieure de l'ovaire et le pore génital. Les caeca se réunissent
en position plus antérieure que chez 1le male envifon au milieu du
corps. Les ventouses orale et ventrale de 1la femelle sont peu
développées (GRETILLAT, 1964).

2.2,2 . 0eufs

Les oeufs de S. bovis sont fusiformes, avec une dilatation
médiane. Ils possédent une épine terminale et mesurent
223,9 ¢+ 13,2 um X 66,0 + 5,5 um (EUZEBY, 1975). Leurs extrémités
sont amincies et réunies par une ligne bien définie et concave. La
coque ovulaire n'est pas acido-alcoolo-résistante. Au moment de la
ponte, les oeufs sont immatures. Ils vont acquérir leur maturation
et s'embryonner dans 1l'organisme de 1leurs hdtes au cours de la
migration. Cet embryonnement est favorisé par la teneur en oxygéne
du milieu o0 ils sont pondus. A ce stade les oeufs renferment un
miracidium cilié qui va étre 1ibéré en milieu acqueux. L'éclosion
des oeufs est influencée par 1la température et 1la luminosité du
milieu ambiant.

2.2.3 . Formes larvaires

2.2.3.1 . Le miracidium
Le miracidium mesure 120 a 160 um sur 50 a8 60 um.
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Il a une forme allongée, amincée en avant et en arriére.
L'extrémité antérieure est pointue et 1'extrémité postérieure
arrondie. Le corps du miracidium se modifie selon son activité et
il peut prendre une forme cylindro-cénigue ou ovqide. Le miracidium
est pourvu de 4 rangs transversaux de cils. A la partie antérieure
on observe une papille d‘'adhésion et de pénétrat;on
(= terebratorium). Les micro-villosités ramifiées et anastomosées
constituent l'essentielle de la structure épidermique de cet organe
(KINOTI, citeé pai BUZEBY, 1975). Le terebratorium est suivi d'un
massif cellulaire constitué de cellules digestives ; de part et
d'autre de celui-ci se trouvent 2 massifs glandulaires et, en
arriére un 3e groupe de glandes (glandes de pénétration), bien que
leur participation au processus d'infestation du mollusque hote
intermédiaire ne soit pas prouvée. L'anatomie réveéle entre autres 4
cellules excrétrices a flamme vibratile, un glanélion nerveux et de
nombreuses cellules germinatives, qui seront & 1l'origine des
parthenita. Le miracidium nage activement dans 1l'eau grace a son
géotropisme négatif et de son phototropisme positif.

2.2.3.2 . PFurcoc aires = cerc

Elles mesurent 420 a 640 Mdm au moment de leur émission. Le
corps s'étend sur 200 & 265 HUm de long et la gqueue est fourchue. Le
soma est allongé en fuseau et porte les deux ventouses
caractéristiques des istomes. La ventouse buccale est treés
volumineuse et réversible, la ventouse ventrale située a
l'extrémité postérieure du soma est petite et saillante. Le tube
digestif est dépourvu de pharynx. Le tégument po;te de nombreuses
petites épines et des soies. Les soies auraient une fonction
sensorielle (EUZEBY, 1975). Le tégument a une structure

cytoplasmique syncitiale, identique sur toute 1'étendue de 1la
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furcocercaire. Cette structure est renforcée en un collier a
l'union du soma et de 1la gqueue. Le tégument cercafien est
totalement dépourvu de §illosité. A la surface de'ce tégument
existe un revétement granuleux et fibreux. Ce revéteﬁent cercarien
apparait comme typique des cercalres de schistosome. Il permet aux

cercaires d'adhérer 4 1la peau de 1'h8te définitif et, aussi, de

s'agglutiner entre-elles de fagon a pouvoir réaliser des

infestations par plusieurs individus.
2.3 . biolo - Espéc £

2.3.1. Ccycle biologigue

Il est quasi-identique chez les parasites porto-mésentériques

4 savoir qu'il s'effectue chez deux hétes successifs : un vertébre,
héte deéfinitif et un mollusque, gastéropode pulmoné, héte
intermédiaire. Cependant il différe des autres cycles par 1la
spécificité de ses hdtes intermédiaires et définitifs. La période
prépatente varie de 50 & 75 Jjours selon l'espéce animale héte
définitif.

2.3.2 . Es e ctées

2.3.2.1. Hbtes intermédiaires

En Afrique du Nord, en Corse et en Europe du Sud, S. bovis
évoluerait chez 1le groupe truncatus. Au léboratoire, Bulinus
contortus (espéce européenne) permet aussi 1l'évolution de ce
parasite. 8. bovis évoluerailt surtout chez B. africanus au Kenya et
en Tanzanie (KASSUKU & al., 1986). Au Sénégal, DIAW & al., montrent
que B. forskalil et B. truncatus sont réceptifs a S. bovis.
ROLLINSON & al., affirment que 8. bovis s'adapte aussi bien a
B. senegalensis, B. guernei qu'a B. umbilicatus.

2.3.2.2. Hotes définitifs

8. bovis est un parasite électif des bovins, caprins, ovins et
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plus rarement des équidés domestiques et des camélidés (MASSOUD,
1973 ; ROBINSON & al., 1993). Il est rarement parasite ées
ruminants sauvages et de rongeurs (EUZEBY, 1975). L'infestatlon de
l'homme par S. bovis a été rapportée en Afrique du sud, au Zaire et
en Egypte par plusieurs auteurs. Toutefois cette observation fait
l1'objet de controverses. Certains auteurs pensent que les oeufs de
S. bovis mis en évidence dans les selles de l'homme proviendraient
de la ponte des schistosomes hybrides. Pour d'autres ces oeufs
résulteraient de 1la simple ingestion d'intestin de ruminants
infestés. Les animaux de laboratoire susceptibles d'entretenir le
parasite sSont 1le hamster, Mastomys natalensis et 1le gerbille
(Tatera indica), (LENGY, 1962 ; LURIE and De MEILLON, 1956 ; ARFAA
& al., cités par MASSOUD, 1973).
2.4. Pouvoir pathogene

La pathogénicité des schistosomes suit exactement les phases
du cycle endogéne du parasite. De la pénétration des furcocercaires
jusqu'ad la ponte des oeufs, chaque phase d'évolution du parasite
entraine un ensemble d'actions pathogénes. Ces actions sont

identiques pour tous les parasites porto-mésentériques.

(8. mattheei, S. bovig, S. ipdicum) ; (EUZEBY, 1975).
2.4.1 . Actions directes

2.4.1.1 . Stade furcocercaire
La pénétration des furcocercaires A& travers la peau ou les

mugueuses est a 1l'origine d'inflammation locale bilharzienne
prurigineuse. Cette réaction tissulaire de 1'hbte sous forme d'une
dermite aigué est souvent inefficace contre 1'évolution ultérieure
de la larve infestante. A ce stade l'action pathogéne du parasite

est essentiellement traumatique.
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2.4.1.2 . 8tade schistosomule

Les schigtosomules déterminent une action pathogéne uniguement
décelable en cas d'infestation massive. La pathogénicite liée aux
schistosomules peut &tre due a :

- une action traumatique du parasite sur les tissus a travers
lesquels elles migrent ;

- 1ltarrét des schistosomules dans certains parenchymes
normalement traversés par les formes migratrices, (foie, poumon et
coeur) ou dans les tissus erratiques (pancréas, rate,...). Il se
développe alors, autour de ces éléments parasitaires, une réaction
cellulaire granulomateuse & corps étranger (CAPRON, 1992).

-~ une imprégnation toxlique ou antigénique exercée par les
parasites. Les parasites lysés sont capables de 1libérer dans le
milieu extérieur leurs constituants tissulaires (EUZEBY, 1975). Les
traitements anthelminthiques qui ont wune action destructrice sur
les schistosomules, peuvent aggraver les phénoménes pathologiques
de la parasitose (TRONCY & al., 1981 ; VERCRUYSSE & al., 1985 ;
CAPRON, 1992).

2.4.1.3 . stade adulte

La pathogénicité des schistosomes adultes vivants est peu
importante. Toutefois il faut redouter l'embolisation mécanigue des
parasites vivants en migration dans 1le systéme veineux. Par
ailleurs, les adultes excrétent dans le sang des substrats toxliques
ou des résidus de digestion tels que les dérivés de 1'hémoglobine
(fer, porphyrine, hémosidérine) qul ultérieurement vont s'accumuler
dans 1les cellules de kupffer du fole et dans d'autres organes.
Cette accumulation est a4 1'origine de la coloration grisatre du

foie et des poumons dans 1les formes sévéres de la maladie

(LAWRENCE, 1978).
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Les schistosomes morts sont entourés par une réaction
granulomateuse qui est souvent accompégnée par la formation de
nodules lymphoides visibles. Ces réactions granulomateuses
obstruent totalement ou partiellement la lumiére des vaisseaux.
Ce qui a pour conségquence des endophlébites etldes hypertrophies
médiales des veines intra-hépatiques et enfin uné fibrose hépatique
(MASSSOUD, 1973 ; LAWRENCE, 1978).

- 2.4.1.4 . Qeufs

Par leurs phénoménes mécaniques au cours de 1la migration a
travers la paroi vasculaire et 1le tissu intestinal, provoquent des
hémorragies, des micro-abcés qui se transforment en wulcére aprés
ouverture et enfin des réactions granulomateuses a corps étrangers
(LAWRENCE, 1978).

2.4.2 . Actions toxiques

La participation d tune composante toxigue dans la
pathogénicité des schistosomes a été envisagég; Ainsi GUTEKUNST &
al., cité par EUZEBY, (1975) ont étudié le pouvoir toxique de
S. mansoni. Les oeufs renfermant des miracidiums libérent des
substances gqui modifient 1le métabolisme glucidique des cellules
myocardiques provoquapt ainsi leur nécrose. Les substances toxigues
libérées par les oeufs seraient des phospholipides. Les sécrétions
miracidiennes sont responsables des réactions inflammatoires autour
des oeufs (LAWRENCE, 1978). L'action toxique des cercaires a
également é&té étudiée in vitro par OTERO cité par EUZEBY, (1975).
En effet des extraits des cercaires ont une action treés discreéte
sur les cellules (lyse des hématies et des phagocytes). Les autres

stades évolutifs endogénes semblent dépourvus d'actions toxiques.
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2.5 . (1) étés igé - e
2.5.1 . Propriétés antigéniques

Durant la phase endogéne du cycle biologique, le métabolisme
des schistosomes est intense et les antigeénes qu'ils lachent dans
lee milieu sanguin entrainent des réactions immunitaires tant
cellulaires gqu'humorales (NOZAIS, 1982 ; CAPRON, 1992). 1I1
existerait des communautés antigéniques hétes-schistosomes. Ces
communautés antigéniques se manifestent non seulement au stade
adulte du parasite mais aussi dés le stade schistosomule. Elles
permettent 1'adaptation du parasite & son hO6te. Les communautés
antigéniques s'établissent soit éar le phénoméne de mimicrie
(adsorption des protéines de 1'hdte), soit par imitation des
protéines. de surface de 1'h6te. Le miracidium intra-ovulaire
secréte des enzymes spécifigques aux propriétés antigéniques et
lytiques importantes (EUZEBY, 1975).

En définitive, 1les schistosomes possédent a chaque stade évolutif
outre une structure basale 1identique a tous 1les stades, ‘des
fractions antigéniques propres, (EUZEBY, 1975 ; CAPRON, 1992). Les
réactions de 1'h6te sont multiples. L'hypersensibilité est 1le
substrat essentiel de 1la pathogénicité des schistosmes (CAPRON,
1992).
2.5.2 . Propriétés immunogénes

L'infestation par les schistosomes se traduit chez 1'héte
définitif par un ensemble de réactions immunitaires cellulaires et
humorales. Les réactions immunitaires d'hypersensibilité a
médiation cellulaire foﬁt intervenir 1les lymphocytes T, 1les
macrophages et les éosinophiles dans la formation aes granulomes
centrés par les oeufs ou des parasites morts. Les réactions

immunitaires humorales gqui se développent, protégent 1'animal
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contre les ré-infestations. On observe également 1la formation
d'immuns complexes circulants (NOZAIS, 1982). Le méme auteur montre
gu'au niveau de la cinétique des anticorps, ceux dirigés contre les
formes immatures apparaissent vers la 2&me semaine aprés 1la
pénétration des furcocercaires, alors que 1les anticorps dirigés
contre les structures protéiques des adultes sont mis en évidence
vers la Teme semaine, Leur synthése s'accroit suivant
1'augmentation du nombre de vers (EUZEBY, 1975). Les précipitines
anti-oeufs apparaissent dés le début de la ponte. Les anticorps
synthétisés sont essentiellement de 1la classe des immunoglobulines
(M, G et E), (NOZAI, 1982 ; CAPRON, 1992).

STEPHANIE & al., (1985) estiment qu'il existe en matiére de
schistosomose, une immunité de prémunition. Dans la schistosomose,
on note une résistance & la ré-infestation (MONRAD & al., 1990).
Les moutons infestés par Fascliola hepatica pendant 10 semaines puis
infestés par 8. bovis acquiérent une certaine résistance vis a vis
de 8. bovis (réduction de 87,2 P 100 du nombre de vers récoltés).
Par contre chez 1les moutons infestés par 8. bovis puis par
Fasciola hepatica, la réduction du nombre des vers récoltés est non

significative (RODRIGUEZ-0OSORIO & al., 1993).



[ DEUXIEME PARTIE :
* ETUDE EXPERIMENTALE

S e S TS B

y ——



]

-

e —

-

e

)

[

!
o

-

I—_ PR

34
CHAPITRE I : MATERIEL ET METHODES
1.1. Materiel
1.1.1 . Ma ie j ue
1.1.1.1 . Le ima
Six (6) moutons peulh (4 femelles et 2 males) agés de 18 mois
en moyenne ont éte obtenus dans 1la région de Dakar. Ils sont

répartis en 2 lots de 3 animaux (2 femelles et 1 male) dont un lot

témoin et maintenus dans 2 box séparés pendant une période

d'adaptation de 2 mois au cours de laquelle ils ont été déparasités
avec de 1'IVOMEC (ND (1ml/50 kg). Les animaux sont en stabulation
libre et nourris 2 fois/jour avec de la/paille, la fane d'arachide
et des concentrés & base de mélasse, dréche de biére et grains de
coton. Ils regoivent de l'eau ad-libitum. Ces animaux. n'ont jamais
été en contact avec les eaux pérennes et ont été constatés indemnes
de schistosomes aprés une coproscopie. Le niveau de parasitisme
gastro-intestinal est inférieur ou égal & 200 OPG au moment de
l'infestation des moutons.

1.1.1.2 . Les parasites

Les mollusques hoétes intermédiaires ont été des gastéropodes
pulmonés : Bulinus truncatus. Ces bulins nous ont été fournis par
le Centre d'Etudes et de Recherches sur 1la Méningite et 1la
Schistosomose (C.E.R.M.E.S.) de Niamey (Niger) d'ou ils avaient été
auparavant infestés par les miracidiums de 8. bovis.

1.1.2 . é ! 1 ti clinique
- Bascule "OMEGA" mod. 960. : max = 300 kg ; e = d
= 100 g et min = 5 kg
- Sthétoscope

- Thermométre
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3 . Matériel d'exploration hématologique et biochimi
Tubes VENOJECT ND sous- vide héparinés dk 10 ml et secs
de 5 ml. ,
Microcentrifugeuse "HAWKSLEY"
Lecteur d'hématocrite "LANCER R" SPIRAC-RIT R"
Liquide de dilution de MARCANO *
Liquide de dilution de LAZARIUS *
Tubes capillaires héparinés
Cellule de Thomas
Lamelles de Thomas
L'hématimétre de Thomas
Colorant May-CGrinwald - Giemsa
Microscope ordinaire "NIKON SE"
Centrifugeuse "HETTICH EBA 38"
Spectrophotométre d'absorption moléculaire
Réfractométre
Densitométré sebia
Appareil technicon R.A - 1000 (Random - Acess)

Tube & hémolyse.

4 . Matériel d'exploration parasitologique

1.4.1 . 8Sur le vivant
Boites de prélévement : boites plastiques

Un pilon, un mortier

De la verrerie : verres a plieds, agitateur, pipettes
Pasteur, tubes a centrifuger

une balance "Mettler P1200"™ : max 1200g et

d = 10 mg.

Un tamis (passoire a thé) a maille de 1 mm environ

Lames et lamelles (22 X 32)

* Composition en annexe
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Des comptes-gouttes

Solution de chlorure de sodium a 35 p 1000

EBau distillée
Formol a 10 P 100
Cellule de Mac-Master

Microscope ordinaire "NIKON SE"

1.1.4.2 . Suxr le cadavre

1.5

Cristallisoirs ou seaux

Plateaux transparents en verre

Eau distillée

Loupe

Boites de Petri

Ciseaux

Solution physiologique (9 g de NacCl
d'eau distillée)

Balance "Mettler P 1200" max; 1200g
Solution d'hydroxyde de potassium a

Bain-marie : étuve "memmert" a 37°

pour 1 1
; d = 10 mg
4 P 100

Tamis : 1 mm, 500 Hm ; 250 pm ; 50 um

Centrifugeuse "Hettich EBA 38"
Tubes de centrifugation
Bleu de méthyléne
Compte-gouttes
Lames et lamelles (32 X 22)
Microscope ordinaire "NIKON SE"

. Ma iel d'explorati anat =
Couteaux

Ciseaux

- Pinces a mors plats et & dents de souris
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- Costotdme
- Ficelles
- Liquide Bouin *
- Inclusion
- Histocenter Z "SHANDON"
- Microtome
- Colorant HES et trichome de Masson
- Microscope ordinaire "OLYMPUS BH-2"
1.2 . Méthodes
1.2.1 . Infestation expérime
1.2.1.1 . Li o o 8
Les mollusques sont placés dans des tubes contenant de 1l'eau
distillée et exposés & la lumiére d'une lampe néon pendant 30 & 45
minutes. 2 ml environ de surnageant sont ensuite prélevés, placés
dans une cupule en verre et observé 4 la loupe pour apprécier la
libération des furcocercaires qui sont dénombrés.
1.2.1.2 . Igfégtggion des moutons
Une infestation unique trans-cutanée a été réalisée au niveau
de la queue préalablement rasée. En effet & Jo, chagque animal du
lot expérimental a infester est immobilisé et sa gqueue est plongée
jusqu'a 10 & 15 cm dans la solution infestante. Chaque mouton a été
infesté avec environ 2000 furcocercaires contenues dans 100 ml
d'eau distillée.
1.2.2 . prélévements
1.2.2.1 . S ang

Le prélévement est effectué chagque semalne té6t le matin sur
les animaux 4 jeQn au niveau de la veine jugqulaire externe. Une
partie du sang est destinée aux examens hématologigques et 1'autre

partie 4 la biochimie.
*¥ Composition en annexe
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1.2.2.2 . Selles

Les matiéres fécales sont prélevées chague semaine directement
dans le rectum. Ces selles sont placées dans des glagons (portant
le numéro de l1l'animal et 1la date) et contenant environ 20 ml de
formol & 10 P 100. Les selles sont destinés & 1la recherche des
oeufs de schistosome et des parasites gasto-intestinaux.

1.2.3 . Examen clipnigue

I1 a consisté en un examen général et d'un examen systématique
(appareil par appareil). Au cours de 1l'examen général, nous avons
apprécié 1'état général des animaux, l1l'état des muqueuses, les
fréquences cardiaque et respiratoire et enfin 1la température
rectale. L'examen détaillé permet de déterminer 1les troubles
spécifiques a chaque appareil. Les pesées ont été effectuées toutes
les deux semaines.

1.2.4. Exanm du s

1.2.4.1 . Exam to

I1 a consisté d'une part a la détermination de l'hématocrite
et d'autre part & la numération et formule leucocytaire.

1.2.4.1.1 . Hématocrite

Le sang est prélevé dans des tubes héparinés. Nous procédons
ensuite au remplissage par simple capillarité des tubes
capillaires. Aprés une centrifugation a 3500 tours/mm pendant 10
mn, nous déterminons l'hématocrite grace a un lecteur
d'hématocrite.

1.2.4.1.2 . Numération cellulajire - Formule

leucocvtaire
1.2.4.1.2.1 . Numération cellulaire
Elle permet de calculer le nombre de cellules contenues dans

lmm® de sang. Le sang & analyser est prélevé sur anticoagulant sec
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(tubes héparinés). Elle a été faite avec 1l'hématimétre de Thomas.
a - Numération des globules rouges

Dans la pipette de 1l'hématimétre, le sang est dilué au
1/100éhe avec le liquide de Marcano. Les hématies sont colorées par
le bleu de méthyléne contenu dans le diluant ; les autres cellules
sont lysées. Une goutte de la dilution est placée sur la lame de
Thomas qui permet de compter le nombre de cellules existant dans un
volume connu. Compte tenu de la dilutioq, le nombre d'hématies N
contenu dans 1 mm3 est donné par la formule suivante :

N=n X 1/d X 250

nombre d'hématies comptées sur la cellule

=
1}

Q
H

dilution = 1/100
| b - Numération des globules blancs

Le méme principe, avec du sang dilué au 1/20éme dans du
ligquide Lazarius pour compter les leucocytes colorés en bleu.
Le nombre total de leucocytes est déterminé par la formule
N =nX1/4 X 250 avec d = 1/20.

1.2.4.1.2.2. Formule leucocytaire
Des étalements de sang ont été effectués sur des lames

dégraissées, lséchées puis colorées au May~-Griinwald-Giemsa
classique. L'observation de 1'étalement sanguin est faite avec
l'objectif & immersion. Le dénombrement cellulaire a pour but
d'établir la formule 1leucocytaire. On compte le nombre de cellules
de chaque type, qu'il y a dans 100 leucocytes de 1l'étalement. Le

résultat est exprimé en pourcentage.

1.2.4.2 . Examen biochimigue

Le plasma et le sérum ont été obtenus aprés centrifugation a
3500 tours/mm pendant 10 mn. Les examens biochimigques ont porté

sur la détermination des protéines totales, de la calcémie, de 1la
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glycémie et les variations des phosphatases alcalines (PAL), 1la
transaminase glutamo-oxaloacétique (T.G.0.), 1la transaminase
glutamo-pyruvique (T.G.P.) et enfin 1la gamma-glytamyl transférase
(G.G.T.)
1.2.5 . Examen anatomo-pathologigue

Elle est basée sur l'autopsie et 1'histopathologie de divers
organes. |

1.2.5.1 . L'autopsie

Elle a concernée un cadavre et 5 animaux euthanasiés au
T6l R. Des fragments d'organes ont été prélevés, fixés rapidement
dans le liquide de Bouin et destin§ 4 1l'examen histopathologique.

1.2.5.2 . L'examen histopathologique

Les fragments de tissus sont soumls aux différentes étapes de
routine et inclus dans la paraffine. Ils sont ensuite coupés a 8 um
et colorés a l'Hemalun-Eosine-Safran (HES). Les doubles des coupes
sont colorés au trichome de Masson. Les coupes sont montées entre
lame et lamelle et observées au microscope ordinaire.

1.2.6 . Examens parasitologigues
Ils ont été réalisés sur le vivant puis sur l'animal mort.

1.2.6.1

Les examens sont coproscopiques. Ils ont consisté a rechercher
les oeufs de schistosome par la méthode de sédimentation et a
mettre en évidence les oeufs des parasites gastro-intestinaux gréace
4 la technique de flottaison.

1.2.6.1.1 . tho ime

Nous avons utilisé la méthode de BRUMPT décrite par TRONCY &

al. (1981).
Principe

Le principe ést le suivant : aprés lavage et tamisage des féces,
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on laisse sédimenter 1les éléments parasitaires dans de l'eau pure
(dont 1la densité est falble). Le tamisage permet d'éliminer les
matiéres grossiéres, et la sédimentation éclaircit la masse fécale
par élimination d'une partie des courants sombres et des particules
ies plus fines restées en suspension, Les éléments parasitalres se
concentrent dans le culot de sédimentation.
Technigue
- peser 5 g de matiéres fécales prélevées en différents points
de l'échantillon a étudier ;
- ajouter un volume d'eau suffisant pour obtenir une suspension
liquide ; triturer et homogénéiser dans un mortier ;
- tamiser la suspension au-dessus d'un bécher avec un tamis a
mailles de 1 mm (ou une passoire a thé) ;
~ triturer le résidu du tamisage a l'aide d'une baguette de verre
et laver avec un peu d'eau, puis expurger les matiéres
restantes ;
- laisser sédimenter pendant 24 heures en prenant soin de
formoler le prélévement, rejeter délicatement la plus grande
partie dd surnageant ; on peut centrifuger le prélévement a
1500-2500 tours/mn pendant 3 minutes ; éliminerlle surnageant et
procéder a la numération des oeufs au microscope Soit n le
nombre d'oeufs rencontrés ; Si x représente le poids eﬁ gr amme
du culot chaque gramme de matiére fécale est représenté par x/5 g
du culot. Le nombre N d'oeufs /gramme de matiére fécale est
donné par la formule N = n X & X x/5
& représente le nombre'
de gouttes nécessalres pour obtenir 1 ml.
1.2.6.1.2 . Méthode de flottaison

Nous avons utilisé la méthode de Mac Master décrite par



.,___.\
e =

| [N ]

(S R T

!

42

GRABER & al., (1983). Elle cons;ste a4 compter un nombre n

d'éléments parasitaires dans un poids déterminé de matiéres

fécales en suspension et de ramener ce nombre au gramme dé matiére
fécale. On utilise, dans ce cas, un dispositif spécial, la cellule
de Mac Master, contenant un volume déterminé de suspension fécale

(0,15 ml). Pour permettre 1la flottaison des éléments parasitaires,

nous avons utilisé du chlorure de sodium a 35 P 1000.

Technique

- Prélever 5g de féces ;

- Diluer et homogénéiser dans une éprouvette graduée aprés avoir
complété le volume a4 75 ml avec la solution de chlorure de
sodium ; |

~ Remplir la cellule de Mac Master & 1'aide d'un compte-gouttes ;

- Laisser reposer la cellule sur la platine du microscope pendant
dix minutes. Les éléments parasitaires placés dans le liquide
dense vont se coller & la face inférieure de la lame
supérieure ; seront comptés tous ceux qui se trouvent sous le
quadrillage limitant le volume de 0,15 ml ;

- le nombre d'oeufs au g de matiére fécale est donné par la
formule‘N = n X 100, n représente le nombre d'éléments
parasitaires dans 0,15 ml.

1.2.6.2

Les examens effectués ont consisté entre autre & la recherche
des schistosomes adultes dans les veines mésentériques et du
systéme porte du foie et des oeufs dans les organes de prédilection

du parasite.

1.2.6.2.1 . Récolte des schistosomes adultes

Les vers adultes ont été 1récoltés au niveau des veines du

systéme porte.du foie et du mésentére. Nous avons utilisé 1la
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méthodé décrite par GRABER & al., (1983). Elle consiste & couper le
mésentére au ras de son insertion intestinale. Presser les veines
depuis 1la racine Jjusqu'au bord 1libre du mésentére. Le sang est
recueilli dans un récipient contenant de l'eau. Le mésentére est
placé dans une solution physiologique et 1laissé pendant 1 heure
afin de récupérer les parasites restants. Le dénombrement est
effectué sous une loupe.

Pour 1la veine porte, presser 1le foie pour exercer une bonne

"vidange, puis inciser 1la veine sur la plus grande longueur

possible. Les parasites sont dénombrés comme précédemment.
1.2.6.2.2 . Recherche des oeufs de schistosome dans les
organes
Les oeufs sont recherchés dans divers organes (foie, inteétin,

rate,. pancréas, rein, poumon et vessie) par 1la technique de

"digestion. Il s'agit de la technique décrite par VERCRUYSSE & al.,

(1988) modifiée par nous. Elle consiste & prélever 10 P 100 du
poids total de 1l'organe qui sont découpés en petits cubes et mis a
digérer dans une solution d'hydroxyde de potassium & 4 P 100 a

37° € pendant 24 heures. Le digestat est tamisé a travers
différentes mailles de dimension décroissante respectivement de

1 mm, 500 pm, 250 iUm et 50 Hm. Les résidus retenus dans le dernier
tamis sont récupérés et suspendus dans 50 ml d'eau environ. La
suspension est mise a sédimenter pendant une heure. Le surnageant
est éliminé délicatement et le culot est suspendu dans 10 ml d'eau
puls centrifugé & 1500 tours/mn pendant 10 mﬁ. Le surnageant est a
nouveau rejeté et le culot est resuspendu dans 4 ml dfeau auxquels
il est ajouté 3 a 4 gouttés de bleu de méthyléne. Aprés
homogénéisation 2 gouttes sont déposées entre lame et lamelle de

32 X 22 et observées au microscope.
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Les oeufs de schistosome sont identifiés et dénombrés sur deux
lames différéntes. La moyenne obtenue sur les deux lames est
multipliée par un facteur 200 (20 X10) pour obtenir le nombre total
d'oeufs dans l'organe.
1.3 . t stigue ' u

Les résultats obtenus sont présentés sous forme de moyenne
plus ou moins écart-type. Les moyennes intra et inter-lots.ont été
statistiquement comparées par analyse de variance suivant le test

de  FISHER. Les valeurs de P< 0,05 ont été considérées comme

significatives.
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CHAPITRE II : RESULTATS EXPERIMENTAUX
2.1 . Les observations clinigues N

Les signes cliniquees sont apparus dés la 7éme semaine. Ces
signes cliniques sont constitués de symptOmes généraux, digestifs,
cardiagques et respiratoires.

2.1.1 . Symptéme éraux

Les symptOmes généraux sont caractérisés par un mauvais état
général. En effet 1les animaux ont présenté un amalgrissement
progressif avec des poils piqués et qui s'arrachent facilement. Les
animaux couchés ont des difficultés pour se relever (photo 1). Le
globe oculaire est enfoncé et la muqueuse est pale. La figure 1
montre que la température rectale varie en dents de scie dans les
limites de 1la normale (38 a 40 °) chez le lot infesté et chez le
lot témoin. Toutefois deux pics d'hyperthermie avec une différence
significat;ve (P < 0,05) entre les deux lots ont été observés a la
6éme semaine et & la l4éme semaine. Les animaux des deux lots ont
pris @du poids Jjusqu'a la 6e semaine. La figure 2 montre que la
diminution de poids observée & partir de la 8éme semaine est trés
significative (P < 0,05) entre le lot témoin et 1le lot infesté et
que celle-ci a persisté jusqu'a la fin de l'expérimentation, soit
une réduction de 20,5 P 100.

2.1.2 . Sympt6bmes digestifs

Une diarrhée a été observée a partir de la 7éme semaine chez
tous 1les animaux du lot infesté. Elle est profuse, acgqueuse
devenant progressivement muco-hémorragique. La diarrhée a persisté
jusqu'ad 1la 15éme semaine. Chez les animaux qui ont survécu, il a
été observé une alternance de diarrhée et de constipation jusqu'a

la £in de l'expérimentation.
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2.2.3 . SymptOmes cardiagues
La fréquence cardiaque a varié dans les limites de la normale
(60 a 90 pu;sations/mm) chez 1le lot témoin et 1le 1lot infesté.
Toutefois elle a été plus élevée chez le lot infesté avec des pics
& la 7éme, &4 la l4éme et & la 19éme semaine (Fig. 3). Cette
augmentation chez le lot infesté est trés significative (P < 0,05).
2.1.4 . es respiratoires
La fréquence respiratoire a augmenté de maniére significative
(P < 0,05) chez le lot infesté & partir de la 4e semaine par contre
elle a varié dans les limites de la normale (20 & 30 mouvements/mn)
chez le lot témoin. Il a été observé, chez les animaux infestés des

pics de tachypnée 3 la 6éme, a la l4éme et & la 2l1éme semaine

(Fig. 4).
2.2 . Les observatons hématologigues et biochimigues
2.2.1 . s servations thologigues

Elles ont porté sur les variations de 1'hématocrite et 1la
humération cellulaire.

- P‘hématocrite a varié dans le temps et entre le lot témoin
et le lot infesté (fig. 5). Cette variation est significative
(P < 0,05) & partir de la 5éme semaine. L'hématocrite est passé de
26,7 £ 1,2 a la 8éme semaine a 15,7 £ 4,2 a4 la l4éme sémaine chez
les moutons infestés soit une réduction de 40,4 P 100.
| - La numération des hématies fait constater, dans la figure 6,
une dimihution significative (P < 0,05) chez le 1lot .infesté et de
maniére précoce & partir de 1la 4éme semaine. Cette diminution a
persisté chez les animaux infestés Jjusqu'a la fin de
l'expérimentation. Les hématies ont diminué de 46,6 P 100 chez les

moutons infestés.
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- Les autres éléments fiqgurés du sang subissent également des
variations. Ainsi il a éteé observé.une leucocytose significative
(P < 0,05) chez le lot infesté A& partir de la 4éme semaine avec un
pic & la l4éme, a la 20éme et & la 24éme semaine (fig. 7). Cette
leucocytose est caractérisée par une lymphocytose t marquée
(fig. 8) une neutrophilie modérée (fig. 9) - et surtout wune
éosinophilie trés marquée chez 1les animaux infestés avec un pic a
la l4éme et a la 24éme semaine (fig. 10)

2.2.2 . Les_observations biochimigues

Elles ont porté sur 1la protéinémie, 1l'enzymologie, a 1la
glycémie et a la calcémie

- Les protéines plasmatiques ont varié dang le temps et entre
le lot témoin et le lot infesté. Cette variation ne montre pas de
différence significative (P > 0,05) entre les deux lots bien gqu'une
hypoprotéinémie soit observée ghez les infestés de la 6éme a 1la
l4éme semaine (Fig. 11). Cette hypoprotéinémie est caractérisée par
une hypoalbuminémie (fig. 12), une hyperglobulinémie concernant
d'abord les béta-globulines puis les alpha-globulines et enfin des
gamma-globulines. Le rapport Albumine/Globuline est resté supérieur
a4 1 pendant les 6 premiéres semaines. A partir' de la 6éme semaine
jusqu'a la fin de l'expérimentation, ce rapport est resté inférieur
4 1 chez les infestés et supérieur a 1 chez le lot témoin. (Fig.13)

- Les enzymes plasmatiques ont aussi varié. En effet 1la
transaminase glutamo-oxaloacétique (T.G.0.) a augmenté de maniére
significative (P < 0,05) chez les infestés a  partir de 1la 3éme
semaine. Il a été observé deux pics d'activité (4éme et 9éme
semaine) ( Fig. 14). La gamma-glutamyl transférase (G.G.T.) a
augmenté de maniére comparable a la T.G.0. avec &n pic a la 6éme et

4 la %éme semaine (Flg. 15).
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Les phosphatases alcalines (PAL) et 1la transaminase glutamo-
pyruvique (T.G.P.) ont varié de maniére non significative (P >
0,05) entre les deux groupeg d'apimaux.
- I1 a été été observé chez les animaux infestés une
hypoglycémie et une hypocalcémie significatives (P < 0,05).
2.3

2.3.1 . Examen macroscopigue

L'autopsie d'un animal mort a 1la 15éme semaine et dgs cing
autres euthanasiés a la 25éme semaine nous a permis de constater
chez 1les animaux infestés un état de cachexie, une anémie, un
épanchement séreux jaune-citrin dans le péricarde, le thorax et 1le
péritoine et des lésions sur le foie, les intestins, 1les poumons,
les organes hématopolétiques et 1l'appareil urinaire.

2.3.1.1 . Les instestins

I1 a été observé que l'anus est souillé par une diarrhée
hémorragique chez l'animal mort et chez tous les animaux infestés
une entérite hémorragique (photo 2). L'hémorragie est parfois
ponctiforme et irréguliére au niveau de 1l'intestin gréle et au
niveau de 1la valvule iléo-caecale. Les veines mésentériques sont
encombrées par des schistosomes adultes.

2.3.1.2 . Lg_gg;g

Le éoie est' légérement hypertrophié avec des taches
blanchltres ponctiformes sous-capsulaires (photo 3). Il est sombre,
finement grenu en surface et ferme a la palpation. Le foie crisse a
la coupe et la tranche de section laisse soudre une petite quantite
de sang contenant des schistosomes adultes (photé 4). Une sclérose
interstitiellle subaigué a été observée chez leimouton mort & 1la

15éme semaine.
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2.3.1.3 . Les poumons
Il a été observé chez i'animal mort wune pneumonie exsudative
localisée aux lobes antéro-craniaux. Chez les autres animaux
infestés, la palpation du>parenchyme pulmonaire a permis de mettre
en évidence des 1lésions granulomateuses multifocales et une
pneumonie interstitielle
2.3.1.4 . S_or u
- La rate est légérement hypertrophiée avec une hyperplasie de
la pulpe blanche sous forme de nodules blanchltres disséminés dans
le parenchyme splénique.
Chez 1le mouton mort, il a été observé des trainées hémorragiques
sous-capsulaires.
- Les noeuds lymphatiques mésentériques et du hile du foie
sont réactionnels. A la coupe, ils sont succulents et humides.
2.3.1.5 . Les reins
Il a été observé chez les mqutons infestés une hydronéphrosé
débutante unilatérale avec une dilatation du bassinet.
2.3.2 . L'Histopathologie
L'examen histopathologique a porté sur des coupes de foie, de
fragments d'intestin, de poumons, de rate, de coeur, de noeuds
lymphatiques, de vessie, d'uretére et de pancréas.
2.3.2.1 . Le foie
L'histopathologie a permis d'observer dans 1le foie, une
hépatite interstitielle périportale subaigué ou granulomateuse
centrée par des oeufs souvent altérés de schistosgme (photo 5). Les
travées hépatocytaires sont atrophiées. Les canaux biliaires des
espaces portes sont parfois hyperplasiés avec' la présence de
macrophages surchargées de granules de pigment etiune prolifération

des cholangiales.
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Le chorion des canaux blliaifes et parfoiq 1'épithélium est
infiltreé par des plasmocytes chargés de igrosses granules
éosinophiliques (corps de Russel). Les cellul?s_de\ Kupffer sont
aussi surchargées de granules de pigments bilharziens. Il a été
observé une endophlébite granulomateuse non obstructive &
obstructive centrée par des oeufs et une thrombophlébite
granulomateuse (photo 6). Les granulomes centrés par des oeufs de
schistosome sont constitués de cellules géantes plurinuclées, des
cellﬁles épithéloides, des macrophages, des monocytes et quelques

éosinophiles.

2.3.2.2 . Les intesting

I1 a été observé au niveau de l'intéstin des 1lésions
congestives avec une atrophie villositaire associée a une
infiltration cellulaire du chorion ; 1la présence des oeufs de
schistosome dans 1l'interstitium (chorion) et dans 1les glandes
intestinales dont 1'épithélium est aplatie et 1la 1lumiére est
encombrée par des ’‘débris cellulaires associés parfois & des
cellules géantes plurinuclées (photos 7 et 8). Les glandes de
Lieberkiihn sont hyperactives avec de nombreuses ‘images de mitose.
De nombreux granulomes centrés par des oeufs de schistosome ont été
observés dans la sous-muqueuse et la muqueuse. Ces granulomes sont
riches en lymphocytes, en monocytes, en macrophages et en
éosinophiles. Certains oeufs sont contenus dans des pyogranulomes
et d'autres 1libres déns la lumiére. Les plagques de PEYER sont
hyperplasiées et contiennent des granulomes.

I1 a été observé par ailleurs quelques oeufs de coccidie dans

les cellules épithéliales des villosités Intestinales et dans les

|
glandes intestinales et des oeufs de Bespnoitia dans la muqueuse.
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Photo 5 : Foie : Hépatique interstitielle périportale. Hyperplasie des cana-
licules bilaires. Endophlébite granulomateuse giganti-
cellulaire, thrombosante non occlusive centrée par les oeufs
altérés de schistosome. CB : canalicules biliaires ; CG :
cellule géante et Oe : oeuf de schistosome. G X 200

Photo 6 : Foie : Endophlébite granulomateuse. G X 200
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2.3.2.3 . Les noeuds lymphatiques

Ils sont congestionnés avec une histiocytose sous-capsulaire,
inter-folliculaire en zone cortico—médullairé et une hyperplasie
des follicules secondaires. I1 a été observé des oeufs de
schistosome en zone cortico-médullaire entourés d'une infiltration
cellulaire riche en éosinophiles ou en macrophages avec ou non des
cellules géantes plurinuclées ; des granulomes et des macrophages
dont le cytoplasme est surchargé de granules de pigment jaune-brun
dans le cortex et dans la zone cortico-médullaire. Une histiocytose
lymphatique inter—folliculéire, des micro-abcés corticaux, une
hypertrophie de 1la corticale et des granulomes centrés par des
oeufs en zone médullaire avec un début de fibrose périphérique ont
été notés dans la forme chronique de la maladie. Nous avons observé
des kystes de Besnoitia dans les sinus sous-capsulaires des noeuds
lymphatiques mésentériques.

3.2.2.4 . autre

- Les poumons sont le siége d'une bronchopneumonie suppurée et
d'ﬁne pneumonie interstitielle granulomateuse multifocale centrée
par des oeufs de schistosome.

- La rate est hypertrophiée avec une hyperplasie des
corpuscules de Malpighi. Une hémosidérose intense et diffuse dans
la forme subaigué et modérée dans la forme chronigue a été observée
dans la pulpe blanche de 1la rate‘(photo 9).

- Le pancréas est 1le siége d'une pancréatite interstitielle
granulomateuse centrée par des oeufs de schistosome.

- Dans le coeur, des kystes de sarcosporidie ont été observés
au niveau des cellules musculaires et des cellules nerveuses du
tissu nodal. Le tissu cardiaque est indeﬁne de granulomes

bilharziens.
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| Photo 8 : Intestin : Entérite nécrosante avec présence d'oeufs de schistosome
Oe : oeuf de schistosome. G X 400

o

L

|
|

A
Photo 9 : Rate : Splénite avec une hémosidérose massive. G X 400
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- L'épithélium de la vessle—est épaissle avec par endroit des
lésions polypoides infiltrées par des cellules inflammatoires.

On note la présence des ildts de cellules mononuclées dans le
chorion de la mugqueuse. Dans la forme chronique il a été observé
une infiltration cellulaire mononuclée autour des petits vaisseaux.

- Les uretéres sont le siége d'une infiltration cellulaire non
diffuse, modérée dans le ch&rion de la mugueuse.

2.4 . servation rasitol e
2.4.1 . Exam ante-mor : ro ie

Elle a permis la recherche dans les matiéres fécales des oeufs
libérés par les helminthes .et/ou par les coccidlies. Gréace aux
méthodes quantitatives nous avons pu dénombrer les oeufs de
schistosome et de parasites gastro-intestinaux.

2.4.1.1 . e o8

L'excrétion des oeufs dans les matiéres fécales a commencé a
partir de la 7éme semaine. Le niveau de la ponte a augmenté Jjusqu'a
un pic & 1la l4éme semaine (760 oeufs au gramme). A partir de 1la
15éme semaine nous avons obsé&vé une variation dans le temps du
nombre d'oeufs éliminés dans les matiéres fécales. La pénte a
atteint son niveau le plus faible (84 oeufs au gramme) a la 25éme
semaine période d'autopsie des animaux (Fig. 16) .

2.4.1.2

Pendant toufe la période d'expérimentation nous avons obtenu
uné flottaison positive chez 1les deux groupes d'animaux pour les
oeufs des parasites gastro-intestinaux (coccidies, strongles et
strongyloides).

Le niveau de la ponte a varié de 200 & 600 oeufs (toutes espéces au
gramme de matiére fécale) chez les animaux infestés. Les variations

de 1la ponte ont été plus importantes (200 &4 1 200 oeufs au gramme)
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chez les moutons témoins. En effet nous avons observé une
coccidiose maladie chez un mouton témoin de laiZOéme a 1la 25&me
semaine (période d'autopsie). Le niveau de ponte est passé de 1200
a 5000 oeufs de coccidies par gramme de matiére fécale.
2.4.2 . Les examens post-mortem

Ils nous ont permis de dénombrer les schistogomes adultes dans
les veines mésentériques et du systéme porte du foie et de
rechercher les oeufs dans les organes.

2.4.2.1 . Le déno e t d e dulte

Les vers adultes ont éteé dénombrés dans les veines
mésentériques et du systéme porte du foie. Le; résultats de 1la
récolte sont consignés dans le tableau I. Nous avons obtenu en
moyenne 90,3 P 100 des schistosomes adultes dans les veines
mésentériques et 9,7 P 100 dans 1les veines du systéme porte du
foie. Le plus grand nombre de vers adultes a été obtenu chez le
mouton mort & la 1l5éme semaine (453 séhistosomes). La majorité des
schistosomes sont couplés, cependant nous avons dénombré plus de
males que de femelles avec un ratio mdales/femelles de 1,8/1 en
moyenne. Le dénombrement des vers adultes est plus important
chez les brebis que chez le male. Le pourcentage de dénombrement

des schistosomes adultes est de 15,25 P 100 en moyenne.
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Tableau I : La distribution et le dénombrement des vers adultes
de S§. bovis chez le mouton peulh infesté
expérimentalement par environ 2000 cercaires. -

! ‘ | DANS LES VEINES DANS LES VEINES
| DU SYSTEME PORTE DU FOIE MESENTERIQUES
N° DES : GRAND
ANIMAUX ‘ T TOTAL
Femelle Male Total |[(|[Femelle Male Total
| |
516 (%) 13 24 37 150 266 416 453
517 (?) 9 18 27 87 151 238 265
511 ()| 6 15 | 21 69 108 177 198

oxganes (Tableau II)

Les organes de prédilectibn pour 1le dépdt des -oeufs ont été

principalement le foie, l1l'intestin gréle et le gros intestin. Des

oeufs ont été aussi piégés dans 1le pancréas, les poumons, la rate

et gquelquefois dans 1les reins et la vessie mais en nombre trés

~ faible. La quantité d'oeufs déposés dans les organes augmente avec

la chronicité de 1la maladie. Dans la forme subaigué (15&me
semaine), les oeufs sont déposés en quantité plus importante au
niveau des intestins (65,7 P 100) contre 31,9 P 100 dans le foie.
Nous avons observé que danslla forme chronique (25éme semaine) le
foie est l'organe de prédilection pour le piégeage des oeufs

(53,1 P 100) en ~moyenne. Dans 1les deux formes de maladie, noué

avons constaté que les oeufs de schistosome sont plus piégés au

niveau de 1l'intestin gréle qu'au niveau du gros intestin.
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Tableau II : La distribution des oeufs de 8. ngls dans les
organes et tissus du mouton peulh infesté
expérimentalement par environ 2000 cercaires.
NUMEROS DES ANIMAUX
_.____.'__..l
516 AJ 517
DUREE DE I
L'INFESTA- 15 25 25
PION ]
(semaines)
L — |
TOTAL || 1 912 100 2 792 000 2 531 200
INTESTIN |
GRELE 757 400 " 718 200 692 eoo;J
, | :
3 39,6 [ 25,7 27,3
GROS 500 200 590 800 438 600
INTESTIN
3 26,1 21,2 17,3
FOIE 610 800 1 454 800 1 369 200 'u
% 31,9 52,1 54,1 |
[ PanCREAS 34 200 26 200 24 200 \
3 1,8 - 0,9 0,9
POUMONS 7 500 1 600 5 400 |
RATE ‘ 800 400 400 I
REIN " 1 200 l 0 400 "
VESSIE gﬂ 0 u 0 l[ 200 '“
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3.1. Matériel et méthode

Le nombre d‘'animaux utilisés pour l'expérimentation est
faible. Cependant il nous a permis d'observer une forme subaigué de
la maladie qui est mortelle et une forme chronique débiliténte. Le
nombre faible de moutons infestés ne nous a pas permis d'étudier la
chronologie d'installation des différentes lésions organiques
observées.

La méthode d'infestation expérimentale des moutons au niveau
de la queue est originale. Elle utilise 1le méme principe a savoir
une 2zone a peau fine et bien drainée que celles déja décrités par
d'autres auteurs (HUSSEIN & al., 1976 ; KASSUKU & al., 1985 ;
VERCRUYSSE & al., 1988). Les autres wéthodes utilisées dans ce

travail sont conformes & celles d'autres auteurs (GRABER & al. ,

1983 ; VERCRUYSSE & al., 1988).

3.2 .. Le ultat

A partir des 3 moutons infestés, nous avons pu mettre en
évidenceﬂ des 'modifications ‘hématologiques et biochimiques mais
aussi des 1lésions de schistosomose dans différents organes. Nous
tenterons de donner quelques explications & ces différentes
modifications par nos observations parasitologiques et cliniques.

3.2.1 . Les observations parasitolo e

Le nombre de schistosomes adultes récoltés dans les veines
mésentérique et du systéme porte du foie est plus élevé que celui
obtenu par d'autres auteurs (VERCRUYSSE & al., 1988). Notre
pourcentage de dénombrement est en moyenne de 15,25 P 100 contre
8[7 P 100. Nos résultats montrent par ailleurs que 1le pourcentage
de dénombrement des adultes est de 22,65 P 100 en moyenne dans la

forme subaigué (15éme semaine) contre 11,60 P 100 dans la forme
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chronique. Cette réduction du nombre de vers adultes s'expliquerait
probablement par une certaine immunité anti-adulte développée par
les\moutons.

Les résultats de la recherche des oeufs dans les organes sont
dans le méme ordre de grandeur gque ceux obtenus par d'autres
auteurs (VERCRUYSSE & al., 1988). Toutefois nous avons observé des
oeufs de schistosome dans les digestats de poumons, de pancréas, de
rate et quelques fois de vessie et de reins ce qui est original
dans le cadre de la schistosomose a4 8. bovis. Ceci s'expliquerait
par le falt gue les oeufs n'ont pas un sens défini de migration,
Ils parviennent 4 ces organes par la voie sanguine et/ou
lymphatique.

La période prépatente de 49 jours dans notre étude corrobore
avec celle d'autre auteur (MASSOUD, 1973). La réduction de
1'élimination des oeufs dans les matiéres fécales & partir de la
15éme semaine aurait pour origine soit une réduction de 1a ponte
par la diminution des adultes suite aux anticorps secrétés par
1'héte, soit au piégeage Iimportant des oeufs dans les différents
organes.

3.2.2 . Les observatio é logigues

La diminution de l'hématocrite et 1'érythropénie corroborentl

avec celle d'autres auteurs (PRESTON & al., 1973 ; EUZEBY,
1975 ; SAAD & al., 1984 et VERCRUYSSE & al., 1988). Ces diminutions
résulteraient d'une part de 1'hématophagie des gchistosomules puis
des schistosomes adultes et d'autre part de la perte excessive du
sang suite & 1la perforation de la mugqueuse infestinale par les
oeufs de 8. bovis au moment de leur élimination dans les féces

(LAWRENCE, 1978 et 1980 ; ROBINSON & al., 1993).

L'éosinophille observée dans cette étude corrobore avec celle
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d'autres auteurs (EUZEBY, 1975 ; VERCRUYSSE & al., 1988 ; ROBINSON
& al., 1993). Toutefols elle est plus marquée et est associée & une
neutrophilie modérée et une lymphocytose +* marquée. Ces
modifications leucocytaires résulteraient des inflammations

induites par les oeufs de s3schlstosome mals auss]l par 1les oeufs

d'autres parasites (Besnoitia, Coccidies, Sarcosporidjies et 1les
Strongles) observés dans cette étude. ’
3.2.3 . Le bservati igues

L'augmentation de 1la T.G.0. et de la G.G.T. et 1la diminution
de la protéinémie totale avec l'ﬁypoalbuminémie et 1'inversion du
rapport albumine/globuline dans ce travail confirment ceux d'autres
auteurs (PRESTON & al., 1973). Le premier pic d'augmentation de 1la
T.G.0. résulterait probablement de la migration des chistoso
dans le parenchyme hépatique. et le second pic a l'action des oeufs
dans le méme parenchyme. L'augmentation de la G.G.T. s'expliquerait
par l'inflammation du systéme veineux porte gqui induit une
inflammation péricanaliculaire de voisinage. Cette augmentation de
la T.G.0. et de lé G.G.T. dans notre cas n'a pas été observée chez
les chévres infestées par 8. curassoni (VERCRUYSSE & al., 1988.)

La diminution de la protéinémie totale avec 1'hypoalbuminémie
peuvent é&tre en relation d'une part avec les léslons hépatiques et
d'autre part avec la malabsorption intestinale suite a 1la diarrhée
(PRESTON & al., 1973 ;- ROBINSON & al., 1993). Cette hypoalbuminémie
résulterait d'un hypercatabolisme de l'albumine mais aussi & un
dégaut de synthése hépatique (VERCRUYSSE & al., 1988). Dans notre
cas, nous pensions gue cette diminution de 1l'albumine serait
surtout liée a la malabsorption 1htestina1e et a un
hypercatabolisme des albumines puisque les lésions hépatiqgues ne

sont pas trés sévéres pour inhiber la synthése de 1l'albulmine par
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le foie.

L'hyperglobulinémie observée corrobore avec celle obtenue dans
la schistosomose des rumlnants domestigques par d'autres auteurs
(PRESTON & al., 1973 ; VERCRUYSSE & al., 1988 ; CAPRON, 1992).
Cette augmentation de globulines expligquerait 1'inversion du
rapport albumine-globuline observée dans ce travail.

L'hypoglycémie observée chez les moutons infestés éerait liée
au métabolisme .glucidique actif des schistosomes immatures et/ou
matures. La glycolyse donne aux schistosomes l'essentiel de leur
énergie et est indépendante du métabolisme oxydatif.

L'hypocalcémie chez les moutons Iinfestés serait 1liée & 1la
malabsorption intestinale des apports alimentaires due é_l'entérite
dliarrhéique observée dans cette étude.

3.2.4 . e t o ue

Les lésions d'hépatite subaigué a chronique, de pancréatite,
df'adénite, de pneumonie et d'entérite diarrhéique corroborent avec
celles déja décrites dans la schitosomose des ruminants domestiques
par d'aﬁtres auteurs (MASSOUD, 1973 ; PRESTON & al., 1973 ; HUSSEIN
& al., 1976 ; VERCRUYSSE & al., 1984, 1985 et 1988 ; ROBINSON &
al., 1993). Toutefols dans cette présente étude, en plus de ces
lésions nous avons observé une splénomégalie et une hémosidérose
modérée a intense de la pulpe blanche de 1la rate. Cette
splénomégalie résulterait d'une part a des phénoménes réactionnels
a4 l'hémolyse responsable de l1'hémosidérose pér captation du
fer-porphyrine 1libéré par les schistosomes et d'autre part a une
réaction générale aux inflammations induites par 1les oeufs de
schistosome mais aussi par d'autres parasites dans l'organisme. La
fragilisation de 1'hémoglobine circulant par les macrophages de la

rate peut aussi expliquer cette hémosidérose de la pulpe blanche
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observée.

Par ailleurs les oeufs de schistosome sont pondus dans les

petit;s veinules porto-mésentériques. Ces oeufs peuvent adhérer a
la paroi vasculaire et s'entourer de 1l'endothélium. La pénétration
des oeufs & travers la paroi des veines se fait de maniére active
par les sécrétions miracidiennes ou bien de maniére passive par le
fait que les oeufs de S, bovis sont allongés et pourvus d'une épine
terminale (LAWRENCE, 1978 et 1980 ; ROBINSON & al., 1993).
L'agression des oeufs et les sécrétions miracidiennes combinées a
l'action des schistosomes adultes provoguent une endophlébite
éosinophilique au niveau des vaisseaux de l'intestin, du mésentére
et du systéme porte du fole (MASSOUD, 1973 ; SAAD & al., 1984). Les
oeufs peuvent s'accumuler et s'emboliser dans les veines des tissus
profonds. Dans ce cas, 1les miracidiums libérent 1localement leurs
antigénes qui sont responsables d'un état d'hypersensibilité et de
la formation des granulomes infiltrés par des polynucléalires
éosinophiles observés dans divers organes. Ces oﬁservafions
confirment celles d'autres auteurs (LAWRENCE, 1978 ; NOZAIS,
1982 ; ROBINSON & al., 1993). La coloration grisatre observée dans
certains organes résulterait de 1la dégradation de lt'hémoglobine en
fer-porphyrine par les schistosomules puis des schistosomes
adultes. Ce fer-porphyrine est récupéré par les phagocytes
mononuclées de ces organes. |

L'entérite diarrhéique résulterait de l'inflammation de 1la
mugqueuse intestinale liée a 1la migration des oeufs de schistosome
dans le chorion et a travers la paroi de 1l'intestin pour @&tre
éliminés dans les matiéres fécales.

3.2.5 -. Les observations cliniques

Les signes <cliniques tels que 1le mauvais état général,
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l'amaigrissement progressif, les troubles digestifs et l'anémie ont
été observés par ailleufs dans 1la schistosomose du mouton et
d'autres ruminants domestiques (PRESTON & al., 1973 ; HUSSEIN &
al., 1976 ; VERCRUYSSE & al., 1988 ; KABORET & al., 1993 ;
ROBINSON & al., 1993).

Les troubles digestifs tels que 1la dlarrhée hémorragique
résulteraient de 1l'action traumatique des oeufs de schistosome au
niveau de la mugqueuse intestinale.

L'anémie sévére observée s'expliquerait d'une part par 1la
diminution de 1'hématocrite et 1'érythropénie et d'autre part par
la perte de sang liée aux hémorragies intestinales. Le mauvais état
général, l'amaigrissement progressif puis 1'épanchement transudaire
cavitaire sont 1liés & 1'hypoprotéinémie, & 1la malabsorption
intestinale suite a la diarrhée et a l'anémie observées.
L'hyperthermie observée pourrait é&tre imputée aux réactions
inflammatoires‘induites par les oeufs de schistosome et d'autres
parasites dans 1l'organisme. Face & l1l'hypovolémie suite aux pertes
liquidiennes, l1'animal réagit par une augmentation de sa fréquence
respiratoire et cardiaque. La tachypnée et la tachycardie observées
corroborent avec celles d'autres auteurs (PRESTON & al., 1973).

En définitive, 1la pathogénicité de Schistosoma on;g chez le
mouton peulh est en grande partie liée a l'action traumatique des
oeufs mais aussi aux sécrétions miracidiennes. En effet 1'intensiteé
des lésions organiques est fonction du nombre d'oeufs plégés dans
ces organes. Notre étude nous a permis d'observer une forme
subaigué intestinale mortelle et une forme chronique hépatique

débilitante.



15
Le mouton peulh manifeste 1les symptOmes clinigues de 1la maladie
lorsque 1le nombre d'oeufs par gramme de matiére fécale est compris
entrg 300 et 400 oeufs de schistosome. La maladie devient mortelle
lorsque que ce nombre d'oeufs est supérieur A4 900 par gramme de

matiere fécale.
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Schistosoma bovls est un trématode paraslte commun des
ruminants domestiques en zone tropicale et subtropicale (EUZEBY,
1375 ; TRONCY & al., 198l1). Il est responsable de la schistosomose
animale aigué ou chronigue. Les facteurs favorisant 1'infestation
des ruminants domestiques par Schistosoma bovis sont d'une part 1la
surcharge des points d'eau par ces animaux au cours de 1la saisbn
séche et d'autre part la multiplication des gites & bulin par la
création des barrages hydrauliques.

‘Aucune é&tude n'ayant été faite sur 1l'association Schistosoma
bovis - parasite gastxo-gngegtinagx chez 1le mouton peulh, il était
donc nécessaire d'initier ce travail.

Pour ce faire nous avons utiliser 6 moutons peulh (4 femelles .
et 2 miles) A&gés en moyenne de 18 mois et répartis en deux lots de
3 animaux (2 femelles et 1 m&le) dont un lot témoin et maintenus
dans deux box séparés. Ces animaux ont été indemnes de schistosome
avec un niveau de parasitisme gastro-intestinal inférieur ou égal a
200 OPG aprés une coproscopie gquantitative. Les bulins (Bulinus
truncatus) 1infestés par. 8. bovis ont été obtenus du Centre d'Etude
et de Recherches sur la Méningite et 1la Schistosomose
(C.E.R.M.E.S.) de Niamey, au Niger. Chague mouton, est infesté en

une seule fois par environ 2000 furcocercaires au niveau de 1la

gueue préalablement rasée. Une fois par semaine, les animaux sont

examinés cliniquement, 1les féces sont récoltés pour les analyses
parasitologigques et le sang pour les analyses hématologiques et
biochimigues. Un animal mort & la 15éme semaine et les autres (5)
euthanasiés a la 25e semaine ont été examinés a l'autopsie. Les
vers adultes ont été récoltés et dénombrés, divers organes ont été
prélevés : une partie est fixée au Bouin pour 1l'histopathologie de

routine (HES, trichrome de Masson), l'autre partie est soumise & la
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digestion pour la recherche des oeufs de schistosome dans ces
organes.

Les résultats auquels nous sommes parvenus dans nos conditions
expérimentales sont les sulvants

- & 1l'examen clinlgue, nous avons noté chez 1les animaux
infestés, une apathie, un amaigrissement avec une perte de poids de
20,5 P 100, une anémie et une diarrhée & partir de‘;a 7Téme
semaine ; wune hyperthermie en dents de sclile, une polypnée et une
tachycardie & partir de la 6éme semaine ;

- &4 1l'hématologie nous avons oObservé chez 1les animaux
infestés, une diminution de 1'hématocrite a partir de 1la 8éme
semaine avec une réduction de 41,1 P 100 ; une érythropénie et a
partir de 1la 4éme avec une réduction de 46,6 P 100 ét une
leucocytose & partir de la 4éme semaine avc une forte éosinophilie,

une lymphocytose plus ou moins marquée et une neutrophilie

modérée ;

- & la biochimie, nous avons chez les moutons infestés, une
hypoprotéinémie, une hypoalbuminémie, avec une hypoglyceémie, une
hypocalcémie, une hyperglobulinémie et enfin une augmentation de la
transaminase glutamo-oxaloacétique (T.G.0.) et de la
gamma-glutamyl transférase (G.G.T.) en deux pics ;

- & 1l'autopsie nous avons observé chez les animaux infestés
une anémie, une cachexie, un hydrothorax, un hydropéricarde, une
enterite congestive & hémorragique diarrhéique de 1l'intestin gréle
et du gros intestin plus margquée chez 1l'animal mort, une
lymphadénite mésentérique subaigué&, wune splénomégalie avec une
hyperplasie de la pulpe blanche, une hépatomégalie modérée avec de
multiples taches blanchatres ponctiformes multifocales. sur les

faces viscérale et diaphragmatigque : une hépatite interstitielle
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et la rbrésence de nombreux schistosomes adultes dans 1les velnes
mésentériques et le systéme porte du foie ;

- a l'histologie nous évons observeé une hépatite
granulomateuse périportale centrée par le oeufs de schistosome,
associée A& une endophlébite granulomateuse thrombosante non
occlusive, & une atrophie hépatocytaire et & la présence de
schistosomes ; une pneumonie interstitielle granulomateuse autour
des oeufs de parasite ; une entérite granulomateuse centrée par les
oeufs de schistosome, ou une entérite nécrosante et hémorragique
chez 1'animal mort avec 1la présence dans un cas de kystes de
Besnoitia et des oeufs de coccidies ; une 1lymphadénite subaigué
granulomateuse associée a une histiolymphocytose sinusale
sous-capsulaire et enfin une splénite subaigué associée & une
hémosidérose massive ;

- en parasitologie nous avons noté chez les moutons infestés
une apparition des oeufs de schistosome dans les féces & partir de
la 7éme semaine, un pic &4 la l4éme semaine puis une réduction de 1la
ponte. Par contre 1les oeufs de parasites gastro;intestinaux ont
varié entre 200 et 600 OPG pour toutes espéces confondues.
L'autopsie helminthologique a révélé 1la présence dans les systémes
veineux de 305 schistosomes adultes en moyenne par animal soit un
pourcentage de dénombrement de 15,25 P 100 avec 90,3 P 100 de ces
vers adultes dans les veines mésentériques et 9,7 P 100 dans les
veines du systéme porte hépatique. Un maximum de 453 schistosomes
est obtenu chez le mouton mort & la 15éme semaine. Les oeufs de
schistosome sont piégés beaucoup plus dans 1les intestins (65,7 P
100 chez 1'animal mort & la 15éme semaine et beaucoup plus dans le

foie chez les animaux euthanasiés a la 25éme semaine.
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Au total, 1'étude de 1la schistosomose expérimentale chez le
mouton peulh, nous a permis de montrer gque 1les altérations
provoquées par les oeufs sont sévéres et multisystémiques. Les
modifications pathologigques précoces cliniquement identifiables
sont malheureusement non spécifiques de 1l'infestation par les
schistosomes.
Elles doivent étre complétées par des signes tardifs dont
ltapparition signe des lésions subaigqués a chroniqueé associées a
une atteinte pondérale chez les animaux. L'importance médicale et
economigue de cette maladie demande des mesures préventives ou une
chimiothérapie systématique chez 1les petits ruminants en zone

infestée.
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SERMENT DES VETERINAIRES DIPLOMES DE DAKAR

"Fidelement attaché aux directives de CLAUDE BOURGELAT,
Fondateur de I'Enseignement Vétérinaire dans le monde,
Je promets et je jure devant mes Maitres et mes Ainés :

- D'avoir en tous moments et en tous lieux le souci
de la dignité et de I'honneur de l1a Profession
Vétérinaire.

- D'observer en toutes circonstances les principes de
correction et de droiture fixés par le code déonto-
logique de mon pays.:

- De prouver par ma conduite, ma conviction, que
la fortune consiste moins dans le bien que I'on a,
que dans celui que I'on peut faire.

- De ne point mettre a trop haut prix le savoir que je
dois a la générosité de ma Patrie et a la sollicitude
de tous ceux qui m'ont permis de réaliser ma vocation.

"QUE TOUTE CONFIANCE ME SOIT RETIREE S IL ADVIENNE QUE
JE ME PARJURE".

*
*k %k Xk
L]

Claude BOURGELAT (1712-1779)



R E S U M E

L'incidence pathologique de Schistosoma bovis, souche
CERMES, a été eétudiée <chez 1le mouton peuih adulte infesté
expérimentalement par environ 2000 furcocercaires. Tous les

animaux ont développé des signes «cliniques, d'amaigrissement,
d'anémie, de tachycardie, de tachypnée et de diarrhée & partir de
la 7éme semaine en méme temps .que l'apparition des oeufs dans les
féces. L'évolution de 1la maladie est influencée par la
parasitémie : une forme subaigué avec 453 =schistosomes adultes
dans le systéme veine porte et mésentérique, a provogqué la mort
d'un animal a4 la 15éme semaine, alors que la parasitémie de 198 &
265 vers adultes a induit des formes chroniques non 1létales
jusqu'ad la 25éme semaine. L'excrétion des oeufs dans les féces a
augmenté avec un pic & la 1l4éme semaine suivi d'une réduction de
la ponte.

L'infestation est caractérisée par des modifications
hématologiques, biochimiques et leucocytaires (Lymphocytes,
Neutrophiles, ¢éosinophiles) précoces dés la 4éme semaine! En
effet le nombre total de globules rouges diminue & partir de la
4éme semaine. L'éosinophilie débute & la 4éme semaine pour
atteindre un pic & la l4éme semaine. La transaminase (TGO) et 1la
gamma-glutamyl transférase (GGT) ont augmenté en 2 pics. Les
animaux ont présenté progressivement une hypoglycémie et une
hypocalcémie.

L'autopsie a révélé un cachexie, des épanchements séreux
intracavitalres, une hépatite 1interstitielle, une splénomégalie
et une entérite congestive a hémorragique. Les examens
histopathologiques ont montré la pirésence des schistosomes
adultes dans 1les veines portes du foie et des inflammations
granulomateuses multifocales centrées par des oeufs de
schistosome dans 1la parol des veines portes du foie ou dans
l'interstitium du noeud lymphatigue mésentérique, de l'intestin,
du pancréas, du poumon et de l'espace porte du foie. Les oeufs de
schistosome ont été dénombrés dans le foie, 1'intestin, 1le
pancréas, les poumons et quelques fois dans la rate, les reins et
la vessie aprés digestion de ces organes. Une hémosidérose a été
observée dans la rate des animaux atteints de la rorme chronique.

Mots clés : Schistosomose - Furcocercaires - Schistosoma bovis -
parasites gastro-intestinaux - Mouton peulh -
Endophlébite - Granulomes - Splénomégalie -
Hémosideérose.
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