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 LA DICROCOELIOSE

1. Définition

La Dicrocoeliose, est une trématodose, qui est due à la migration dans le parenchyme hépatique, puis à l’accumulation dans les canaux biliaires  des ruminants, d’un  parasite distome, du genre Dicrocoelium 

2. Synonymie

On l’appelle aussi : Distomatose hépatique, maladie de la petite douve par opposition à la grande douve.  

3. Importance

Son importance médicale, est limitée, car le parasite, contrairement à Fasciola hepatica , n’est pas hématophage, en plus  ne possédant pas d’épines sur la cuticule. Son importance est plutôt économique, car liée aux saisies de foies au niveau des abattoirs

4. Espèces affectées

Elle affecte principalement les ovins, mais aussi, les ruminants, les léporidés, et très rarement l’homme   

5. Répartition géographique 

La Dicrocoeliose est cosmopolite ; elle sévit dans les régions à climat tempéré. Elle est répandue dans les pays d’Europe, et semble absente en Afrique du Nord. Dans les pays tropicaux, on trouve, l’espèce Dicrocoelium hospes
6. Etude du parasite

6.1. Taxinomie : 

Dicrocoelium lanceolatum, appartient aux taxons suivants :

Embranchement : Plathelmintha

Classe : Digena

Famille : Dicrocoeliidae

Genre : Dicrocoelium

Espèces : D. lanceolatum  (D  dentriticum ),  D hospes
  
6.2. Morphologie du parasite

 Dicrocoelium lanceolatum possède un corps aplati, en forme de feuille (lancéolé), mesurant 6 à 10 mm de longueur sur 2 à 3 mm de large. Son épiderme, mince, est dépourvu d’écailles et

d’épines, et joue un rôle important d’absorption et d’excrétion. Son tube digestif, possède des cæcums non ramifiés, car le parasite est non hématophage.

7. Biologie

7.1. Habitat

Dicrocoeliu lanceolatum vit, à l’état adulte, dans les canaux et canalicules biliaires ainsi que dans la vésicule biliaire de ses hôtes.  Sa petite taille lui permet de se rendre, dans les plus fines ramifications de ces canaux, surtout chez les bovins

On peut trouver aussi, le parasite, à la sortie du pancréas, au niveau du canal pancréatique. 

Des localisations erratiques, extra biliaires, exemple dans les centres nerveux, ont été signalées, mais restent rares.

A l’état pré imaginal, (adolescaria ),  D. lanceolatum vit dans le parenchyme hépatique où il creuse des galeries, sans causer beaucoup de  préjudice comme le fait F hepatica. 
7.2. Nutrition

D. lanceolatum se nourrit de bile, de cellules épithéliales biliaires desquamées et de mucine. Il est non hématophage, donc possédant un pouvoir pathogène faible, à l’état adulte.

7.3. Cycle évolutif

Le cycle de vie de Dicrocoelium lanceolatum , implique  deux hôtes intermédiaires, un gastéropode terrestre et une fourmi. Les hôtes définitifs, sont les ruminants, domestiques ou sauvages et en particulier les petits ruminants. 
Premier hôte intermédiaire

Il s’agit de gastéropodes pulmonés, terrestres 

Exemple, les genres Cochlicella   Helicella, qui vivent sur  des terrains secs et chauds
Deuxième hôte intermédiaire

Il s’agit de fourmis appartenant au groupe des Formica. Ce sont des fourmis de couleur noire ou brune, présentes sous les pierres. En France, les espèces concernées par le cycle de Dicrocoelium lanceolatum sont Formica fusca et Formica rufibarbis, qui vivent dans les pâturages.

Le cycle exogène

Les œufs de Dicrocoelium lanceolatum sont rejetés dans le milieu extérieur via les matières

fécales des animaux infestés. 

Chez le mollusque

L’évolution du parasite dans les mollusques débute dès le printemps, quand la température dépasse 4°C. L’éclosion des œufs, se fait dans le tractus digestif du gastéropode, sous l’effet des facteurs physico-chimiques du milieu intestinal. Une fois libéré, le miracidium se rend dans l’hépatopancréas de l’escargot, où il se transforme en sporocyste 50 jours après l’infestation. 

Le sporocyste donne naissance à un grand nombre de cercaires, qui, par voie sanguine, gagnent la chambre pulmonaire de leur hôte. Ces dernières s’agglomèrent et forment de véritables grappes de 300 à 400 individus, appelées « boules de bave ». Ces boules sont rejetées par le mollusque à travers son pneumostome et se retrouvent sur l’herbe et protégés de la dessiccation par le mucus

Chez la fourmi

-Les fourmis se contaminent en ingérant les boules de bave contenant les cercaires. L’infestation a lieu le plus souvent lorsque la température ambiante est de l’ordre de 10°C. Les cercaires s’enkystent en métacercaires dans la cavité abdominale, le thorax et les ganglions nerveux, (200 kystes dans une seule et même fourmi). Aux heures fraîches de la journée, quand la température est comprise entre 15 et 20°C et la luminosité faible (le matin et le soir) les métacercaires provoquent des spasmes dans les muscles mandibulaires et maxillaires, la fourmi devient comme tétanisée sur les brins d’herbes, ce qui favorise son ingestion par les ruminants  

L’infestation, se fait au pâturage par l’ingestion de fourmis parasitées accrochées. La période

d’infestation des animaux intervient de mars à octobre

Les Jeunes douvules sont libérées dans l’intestin, elle gagne le foie, soit, par :

• La voie péritonéale : On   pense que la présence de lésions hépatiques avec hémorragies sous capsulaires, lors de dicrocoeliose ovine, est la conséquence du passage du parasite par la voie péritonéale, mais cela reste à démontrer.

• La voie pyléphlébitique, qui consiste, pour la forme immature, à passer de l’intestin grêle au foie en empruntant la voie sanguine et la veine porte hépatique, reste l’hypothèse la plus probable.

Une fois dans le parenchyme hépatique, les formes immatures de Dicrocoelium lanceolatum, montent jusqu’aux canaux et canalicules biliaires. Elles deviennent adultes ; après fécondation croisée ou autofécondation, pondent, des œufs, et se retrouvent dans le milieu extérieur via les selles.

-La période prépatente est de 8 à 10 semaines.
-Au total, le cycle de Dicrocoelium lanceolatum dure environ 6 mois.
8. Epidémiologie
La dicrocoeliose est une maladie de pâturage
Les manifestations cliniques, sont d’évolution enzootique et saisonnière ; elles apparaissent dans la période comprise entre l’automne et le printemps. Contrairement à Fasciola hepatica , on la trouve, dans  les zones sèches surtout ( les œufs de Dicrocoelium étant particulièrement résistants à la sécheresse) 

8.1. Sources de parasites

Les sources directes : Les fourmis 

Les sources indirectes : les animaux domestiques (surtout les ovins) et les animaux sauvages (léporidés)

8.2. Conditions favorisantes

Le surpâturage

Terrains secs et calcaires

8.3. Longévité et résistance des parasites

Formes parasites

Le parasite adulte vit au minimum pendant 23 mois. Chez les moutons, il vit, jusqu’à 6 ans.

Chez les Mollusques, les cercaires vivent aussi longtemps que celui-ci. Enfin, les métacercaires semblent également vivre aussi longtemps que, la fourmi, (3 à 4 mois).

Formes libres

Les œufs sont très résistants dans le milieu extérieur : 5 ans dans des fèces de moutons et 16 mois dans les prairies infestées. Ils sont détruits par la chaleur à partir de 50°C et les températures très basses ne les altèrent que très lentement.  

9. Pathogénie
Très étudiée chez les ovins. Elle est beaucoup moins importante que celle de Fasciola hepatica.

9.1. Action irritative

A l’état immature, Dicrocoelium lanceolatum , a une action térébrante et histophage, sur le parenchyme hépatique, provoquant, chez les ovins, des hépatites aiguës traumatiques et des hépatites nécrosantes infectieuses.  

A l’état adulte, l’action irritative de Dicrocoelium lanceolatum est due à son stylet buccal (car ne possédant pas d’épines cuticulaires). Il provoque, chez les ovins, la prolifération des cellules des fibres conjonctives autour des canaux biliaires ainsi que la ramification des artères hépatiques. Chez les bovins, l’action irritative, provoque une angiocholite, avec cirrhose péri-canaliculaire et dégénérescence cellulaire.

9.2. Action mécanique

La petite taille et la plasticité de D. lanceolatum lui permettent de se rendre dans les canalicules biliaires, les plus profondes où il forme de véritables petits bouchons, surtout, Chez les ovins. 

9.3. Action toxique

D. lanceolatum libère des toxines dans la bile, qui en se retrouvant dans le milieu sanguin, entraînent une action toxique sur le métabolisme hépatique.     
9.4. Action antigénique

-Dicrocoelium lanceolatum , induit la production d’anticorps par l’hôte, tels que des immunoglobulines (Ig) A, Ig M et Ig G1 ; ces anticorps pourraient:

Inhiber  l’adhérence du parasite à la muqueuse des canaux biliaires

Inhiber la croissance parasitaire

Augmenter les défenses non spécifiques de l’hôte.

NB : Cependant, aucune immunité protectrice n’a été démontrée ; d’où accumulation des petites douves chez les animaux âgés

9.5. Action inoculatrice

Chez les ovins, Dicrocoelium lanceolatum est susceptible d’inoculer des germes anaérobies tels

que des clostridies, entraînant des hépatotoxémies. 

9.6. Action cancérigène

Chez les ovins, la petite douve du foie, par la prolifération des épithéliums des canaux biliaires

Qu’elle entraîne, peut provoquer l’apparition de papillomes, angiomes et adénomes ; ceci n’a

jamais été mis en évidence chez les bovins.

10. Symptômes 

Il existe une forme aigue et une forme chronique
10. 1. Forme aigue 

On l’observe rarement en pratique, on observe rarement l’hépatite nécrosante.

10.2. Forme chronique

La plus fréquente chez les bovins. Elle se caractérise par une altération de l’état général : les animaux présentent 

 un amaigrissement  plus ou moins sévère un pelage terne et piqué ; une  inrumination , des  coliques
- Cette pathologie est principalement rencontrée chez des sujets adultes.

La forme chronique de la dicrocoeliose se passe en deux phases du cycle endogène du parasite.

La phase d’invasion, correspondant aux migrations intra parenchymateuses des adolescaria, est le plus souvent infra-clinique. Les coproscopies sont négatives 

La période d’état est liée au passage des douves dans les

canaux biliaires (adultes). La coproscopie est positive

-Syndrome de diarrhée chronique apparaissant le plus souvent en automne.

11. Lésions 

Lésions d’hépatite traumatique, lors de la phase d’invasion, avec des foyers hémorragiques, et des abcès, lors de surinfection

Lésions de cholangites chroniques, lors de la phase d’état, avec dilatation des canaux biliaires, blancs grisâtres.

12. Diagnostic

12.1. Anté mortem 

Coproscopie, du vivant de l’animal

Les oeufs

Les œufs sont de petite taille (de 35 à 45 μm sur 22 à 30 μm), ellipsoïdes, légèrement asymétriques, de couleur sombre, brun-noir ; ils contiennent deux masses germinatives correspondant à l’embryon. Leur coque est épaisse et pourvue d’un petit opercule à l’un des pôles, peu visible. L’ouverture de cet opercule permet la libération de l’embryon.

12.2. Post mortem 

Recherche des parasites et des lésions, au niveau du foie

13. Traitement 

-Le choix de la molécule, est difficile, il repose sur les molécules à élimination biliaire:
Albendazole et Netobimin: 20 mg par kg
Thiabendazole: 300 mg par kg
Diamphenetide: 200 mg par kg
Cambendazole: 30 mg par kg
Thiophanate: 50 mg par kg
Praziquantel: 50 mg par kg
NB: Le traitement est cher, et ne doit être  limité qu’aux cas graves.
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