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I.  INTRODUCTION  
 

 Le Monde fait actuellement face à une crise écologique qui s’exprime à travers 

l’expression « Changements globaux ». Ceux-ci sont définis comme l’ensemble des 

modifications de grande ampleur d’origine anthropique et/ou climatique qui affectent 

l’environnement à l’échelle planétaire. Or des études récentes montrent que l’émergence (ou 

la ré-émergence) de maladies infectieuses est largement corrélée avec des changements 

environnementaux tels que des variations affectant le climat (température, précipitations), les 

aires de répartition de vecteurs et même des facteurs socio-économiques (Jones et al. 

2008). A l’heure actuelle, on considère que plus de 60 % des infections humaines sont des 

zoonoses parmi lesquelles plus de 70 % sont liées à la faune sauvage (Karesh et al. 2012, 

Jones et al. 2008). Or parmi les changements environnementaux d’origine anthropique, 

l’importation d’animaux vivants, que ce soit dans le cadre d’échanges commerciaux 

(animaux de rente, nouveaux animaux de compagnie), de trafics illégaux, ou d’ introductions 

involontaires avec d’autres marchandises, peut être une des sources principales de 

modification des écosystèmes par dissémination non-intentionnelle et générer de 

nombreuses conséquences tant économiques que sanitaires (Gebhardt 1996, Lowe et al. 

2000, Zepeda et al.2001). 

 La leptospirose est une zoonose de répartition mondiale. La France métropolitaine 

possède la plus forte incidence constatée parmi les pays de l’Europe de l’Ouest (0,4 cas / 

100 000 habitants), bien que celle-ci soit très largement inférieure à celle des pays tropicaux 

(Baranton & Postic 2006). Une étude de l’Institut de Veille Sanitaire (InVS) souligne le rôle 

de plus en plus prédominant des loisirs aquatiques en tant que facteur de risque de 

contracter la maladie. Le contact avec des rongeurs sauvages est aussi mentionné comme 

facteur de risque dans cette étude (Nardone et al. 2004). L’épidémiologie de la maladie 

humaine laisse à penser que cette zoonose pourrait être en augmentation avec le 

réchauffement climatique, sans parler des crises sanitaires et des recrudescences de cas 

associées à des événements climatiques ponctuels (Baranton & Postic, 2006). La 



22 
 

leptospirose est transmise par contact direct ou indirect avec l’urine contaminée d’un animal 

infecté. Les bactéries pénètrent par les plaies, les abrasions cutanées mais aussi par la 

conjonctive. Il est également possible de s’infecter par inhalation d’aérosol ou d’eau 

contaminée et contact avec la muqueuse respiratoire (Levett, 2004).  Les espèces animales 

et l’Homme sont séparés en deux groupes : les hôtes réservoirs et les hôtes accidentels. 

Chez les réservoirs, l’infection est généralement endémique, asymptomatique et transmise 

entre animaux par contact direct le plus souvent, mais la voie indirecte est également 

possible. Les animaux excrètent de façon chronique des bactéries. Pour les seconds 

(Homme, Chien, Cheval…), ils se contaminent lors d’un contact indirect avec l’hôte réservoir. 

Les principaux réservoirs identifiés sont des mammifères commensaux comme les 

Rongeurs. Une espèce animale, comme le Chien, peut être réservoir pour un sérovar et hôte 

accidentel pour un autre (Bharti et al. 2003). 

 Le Ragondin (Myocastor coypus) est un gros rongeur d’Amérique du Sud qui a été 

introduit en France pour développer l’industrie de la pelleterie. Dès le début du XXè siècle, 

des individus se sont échappés des fermes et des populations se sont établies dans le sud-

ouest du pays. Actuellement, l’espèce est présente sur tout le territoire (Carter & Leonard 

2002, Le Louarn & Quéré 2003). Le Ragondin est considéré par l’Union Internationale de 

Conservation de la Nature (UICN) comme l’une des 100 espèces invasives les plus 

problématiques (Lowe et al. 2000).  Comme le précisent tous les auteurs qui travaillent sur la 

leptospirose, on ne peut comprendre l’épidémiologie de cette maladie que si on maîtrise les 

sources environnementales, donc les réservoirs. Or si le portage de leptospires par le 

Ragondin a été détecté dès 1949 dans son aire de répartition originale, il a fallu attendre les 

années 2000 pour qu’une étude soit menée  à ce sujet en France sur la façade ouest (Michel 

et al. 2001).  

 Notre étude avait pour but d’évaluer le rôle du Ragondin dans l’épidémiologie de la 

leptospirose dans les zones humides tant d’un point de vue de la circulation que du portage 

de la bactérie que de celui  de la contamination de l’environnement. 
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II. SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE 
 

 

A. A propos des leptospires et de la leptospirose 
 

 

1. Présentation du genre Leptospira 
 

Les leptospires sont des bactéries qui font partie de l’Ordre des Spirochaetales et de 

la famille des Leptospiraceae (Faine et al. 1999) 

 

1.1 Morphologie et caractéristiques bactériologiques 
 

 Les leptospires (Figure 1) sont des bactéries en forme de fin filaments spiralés de  

0.1 μm de diamètre sur 10 à 20 μm de longueur, avec une amplitude hélicoïdale de 0.1 à 

0.15 μm et une longueur d’onde de 0.5 μm. Les leptospires en culture ont parfois tendance à 

être légèrement plus longs et avec une hélice moins serrée que les leptospires fraîchement 

isolés. Au moins une des extrémités forme un crochet caractéristique. Tous les leptospires 

possèdent deux flagelles périplasmiques, chacun étant inséré à une extrémité dans l’espace 

périplasmique, de structure moléculaire  complexe (Faine et al. 1999, Levett 2001). 

 

Figure 1 : Micrographie électronique d’un leptospire (Image International Leptospirosis 

Society http://www.med.monash.edu.au/microbiology/staff/adler/ils.html)  

  Les leptospires, comme tous les Spirochètes, possèdent une double membrane : la 

membrane cytoplasmique qui est associée à une couche de peptidoglycanes et la 

membrane externe sur laquelle sont fixés des lipopolysaccharides : le LPS (Figure 2). Le 
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LPS des leptospires se rapproche de celui des bactéries Gram-négatives bien qu’il n’ait pas 

une activité endotoxinique aussi puissante (Levett 2001, Ko et al. 2009). Les leptospires ne 

prennent pas la coloration de Gram. 

 

Figure 2 : Schéma de la double membrane d’un leptospire (issu de Ko et al. 2009) 

IM = membrane cytoplasmique, OM = membrane externe, LPS = lipopolysaccharide,  OmpL1, 

Omp85, LipL32, LipL41, LigB, LipL36, PBP, Sec, Spase I, SPase II, LolCDE, TonB-ExbB-ExbD, ABC, 

FeoAB sont certaines des protéines constitutives de la double membrane qui ont été identifiées à 

l’heure actuelle 

 Les leptospires sont des bactéries mobiles grâce à leurs flagelles : les mouvements 

peuvent être soit des mouvements de rotation autour de leur axe soit des mouvements de 

translation en ligne droite ou sur des grands arcs de cercle (Faine et al. 1999). 

 Les leptospires sont des bactéries aérobies strictes avec une température optimale 

de croissance entre 28 et 30 °C pour les souches pathogènes. La culture se fait 

principalement sur milieu liquide et le milieu le plus couramment utilisé est le milieu dit EMJH 

(Ellinghausen & McCullough 1965 modifié par Johnson & Harris 1967) qui contient du Tween 

80 pour l’apport en acide gras et de l’albumine de sérum bovin pour l’apport protéique 

(Levett 2001). Le temps de doublement in vitro en milieu EMJH des leptospires pathogènes 

est de l’ordre de 24 heures ce qui rend les cultures longues et lors d’isolement les cultures 

sont conservées pendant 12 à 13 semaines avant d’être déclarées négatives. 
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 Les leptospires sont des filaments hélicoïdaux de dimension 0.1 μm sur 10 à 20 μm. 

 Ces bactéries sont mobiles grâce à leurs flagelles périplasmiques et possèdent une 

double membrane caractéristique.. 

 Les leptospires sont des bactéries aérobies strictes, présentant des caractéristiques 

proches des bactéries Gram Négatif (présence d’une double membrane, d’un LPS) 

mais n’appartenant pas stricto sensu à ce groupe. 

  La culture des leptospires  pathogènes est longue et compliquée et se réalise sur un 

milieu très riche entre 28 et 30°C. 

 

1.2 Systématique 
 

 Une première classification des leptospires a été établie sur une base sérologique 

puis, suite à des études d’’hybridation ADN-ADN, une classification génomique a été 

développée (Yasuda et al. 1987). 

1.2.1 Classification sérologique 

Dans cette classification, les souches ont été séparées en deux « espèces » en 

fonction de leur caractère de virulence. Les souches pathogènes ont été regroupées au sein 

de l’espèce Leptospira interrogans sensu lato et les souches saprophytes au sein de 

l’espèce L. biflexa s.l. Toutefois cette séparation en fonction uniquement de la pathogénicité 

n’a plus cours actuellement et les appellations L. interrrogans s.l. et L. biflexa   s.l. ne sont 

plus utilisées. 

Ces deux espèces ont été divisées en de nombreux sérovars. Pour que deux 

souches appartiennent à un même sérovar, il faut que, après avoir testé l’agglutination de la 

souche A avec le sérum homologue de la souche B et vice versa, les titres d’agglutination 

hétérologues ne soient pas différents de plus de 10 % des titres homologues (souche A-

sérum A, souche B-sérum B). Ce test est appelé test d‘agglutination croisée ou CAAT (Faine 

et al.1999). On compte plus de 60 sérovars pour L. biflexa et plus de 200 sérovars pour 



26 
 

L. interrogans et de nouveaux sérovars sont découverts encore à l’heure actuelle (Levett 

2001, Valverde et al. 2008). Les sérovars les plus proches d’un point de vue antigénique ont 

été regroupés en sérogroupes. Ceux-ci n’ont pas de statut taxonomique mais ils sont utiles 

car les résultats des tests sérologiques sont bien souvent exprimés en termes de 

sérogroupes et non de sérovars. Etant donné leur importance en épidémiologie et comme de 

nombreuses études donnent leurs résultats en termes de sérogroupe ou de sérovar, cette 

partie de la classification sérologique reste utilisée actuellement en parallèle de la 

classification   génomique. 

1.2.2 Classification génomique 

Les premières études d’hybridation ADN-ADN ont permis de déterminer l’existence 

de 10 espèces génomiques (Yasuda et al. 1987). Depuis d’autres espèces ont été décrites, 

dont certaines très récemment (Adler & Chappel 2011). Nous connaissons actuellement 21 

espèces génomiques : 8 pathogènes strictes (Leptospira interrogans, L. kirschneri, L. 

borgpetersenii, L. santarosai, L. noguchii, L. weilii, L. alexanderi, L.alstoni), 8 saprophytes 

(Leptospira biflexa, L. wolbachii, L.kmetyi, L. meyeri, L. vanthielii, L. terpstrae, L. yanagawae 

et une nouvelle espèce, Leptospira idonii, découverte en 2012 au Japon par Saito et ses 

collaborateurs) et 5 appartenant à un groupe phylogénétiquement intermédiaire au statut 

pathogénique peu clair (Leptospira inadai, L. broomii, L. fainei, L. wolfii, L. licerasiae). Ce 

dernier groupe souvent inclus parmi les pathogènes comprend des souches pleinement 

pathogènes et des souches saprophytes (Ko et al. 2009, Saito et al. 2012). 

La classification sérologique n’a toutefois pas été totalement abandonnée étant 

donné son importance dans la compréhension de l’épidémiologie de la maladie. De ce fait 

les deux classifications coexistent créant de nombreuses confusions car elles ne se 

recoupent pas en l’absence de correspondance entre le sérovar et l’espèce génomique. 

Ainsi des souches appartenant au même sérovar peuvent se retrouver dans deux voire trois 

espèces génomiques différentes (Bharti et al. 2003). 
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1.3 Milieu de vie 
 

Les leptospires pathogènes vivent dans les tubules rénaux des animaux infectés et ils 

sont excrétés, généralement de façon intermittente, dans les urines.  Les leptospires 

pathogènes possèdent en outre, comme les souches saprophytes, la capacité de survivre 

pendant une longue durée dans des environnements aquatiques d’eau douce, que ce soit 

des eaux vives, des eaux stagnantes ou même des boues. Une étude a prouvé que 

Leptospira interrogans pouvait survivre plus de 100 jours dans de l’eau distillée. Quand les 

conditions requises à la formation d’agrégats étaient présentes dans le milieu cette survie 

pouvait atteindre une année (Trueba et al. 2004). Ces résultats doivent tout de même être 

considérés avec précautions car ils ne concernent que de l’eau distillée, avec un milieu 

tamponné et dans des conditions de température contrôlées et leur extrapolation aux 

conditions environnementales doit être réalisée avec prudence. Toutefois cette capacité à 

survivre hors de leur  hôte mammifère est un des points clés dans le cycle de transmission 

de la leptospirose, au moins hors des périodes trop froides. On peut toutefois noter que cette 

capacité de survie n’est pas identique chez toutes les espèces de leptospires pathogènes. 

Quand on compare les séquences du génome de souches de Leptospira borgpetersenii 

serovar Hardjo et de L. interrogans serovar Copenhageni, le génome est plus petit dans le 

cas de L. borgpetersenii et de nombreux gènes, notamment liés à des fonctions de survie 

dans l’environnement, sont devenus non fonctionnels suite à des mutations ou à des 

processus d’insertion d’éléments mobiles. Ces modifications sont à rapprocher avec le fait 

que L. borgpetersenii semble moins bien survivre dans le milieu extérieur que L. interrrogans 

(Bulach et al. 2006, Picardeau et al. 2008a). 
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2. La leptospirose  
 

2.1 Situation épidémiologique humaine 
 

 La leptospirose est probablement la zoonose la plus répandue et la plus prévalente 

au monde (WHO 1999). Les pays tropicaux présentent les plus fortes incidences mais la 

maladie est aussi présente dans les pays tempérés (Pappas et al. 2008). La prévalence 

globale est très probablement sous-estimée pour différentes raisons. Dans de nombreux 

pays la leptospirose n’est pas une maladie à déclaration obligatoire, et même dans les pays 

à déclaration (comme aux Pays-Bas) un certain nombre de cas ne seraient pas connus. A 

cela s’ajoute un diagnostic pas toujours évident, cliniquement la maladie pouvant être 

confondue avec d’autres, comme la dengue (McBride et al. 2005). Les mesures d’incidences 

ne sont donc basées que sur les cas confirmés, c'est-à-dire les plus graves nécessitant 

généralement une hospitalisation. Malgré cela on estime globalement l’incidence de la 

maladie  de 0,1-1 cas pour 100 000 habitants en zone tempérée à plus de 10 cas /100 000 

habitants en zone tropicale voire plus de 100 cas / 100 000 habitants en cas d’épidémie 

majeure (Hartskeerl et al. 2011). 

La maladie est considérée comme en (ré-)émergence au niveau mondial et de 

nombreuses épidémies ont eu lieu durant les 10 dernières années à la suite d’événements 

climatiques notables comme des inondations ou de très fortes pluies en zone tropicale (Lau 

et al. 2010a, Hartskeerl et al. 2011). En zone tropicale, la maladie était classiquement 

considérée comme une maladie des zones rurales, du fait de la plus grande proximité entre 

la population et les animaux, mais avec l’augmentation des populations et la formation de 

bidonvilles surpeuplés et aux conditions sanitaires précaires (non ramassage des ordures, 

présence d’égouts à ciel ouvert par exemple), des épidémies en zone urbaines sont 

maintenant très fréquemment décrites (Ko et al. 1999, Ganoza et al. 2006). 

Dans les pays tempérés et notamment en Europe de l’Ouest on a vu un changement 

du schéma épidémiologique de la maladie : d’une maladie quasi exclusivement 
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professionnelle et liée à des métiers très spécifiques en contact avec les animaux (égoutiers, 

travailleurs aux abattoirs, vétérinaires, agriculteurs), la leptospirose est de plus en plus 

associée avec des activités de loisirs liées au milieu aquatique, comme le canoë-kayak ou le 

triathlon, ou aux voyages dans les zones à fortes incidences. En effet, le développement du 

tourisme vert et du tourisme d’aventure en zone tropicale augmente le risque de développer 

une leptospirose chez les populations de pays tempérés et une forte augmentation des cas 

liés à ces occurrences a été notée depuis une dizaine d’années (Nardone et al. 2004, Lau et 

al. 2010b, Radl et al. 2011). Toutefois le risque lié aux activités professionnelles n’a pas 

disparu et récemment des cas groupés chez des travailleurs saisonniers agricoles en 

Allemagne ont été rapportés (Desai et al. 2009). 

En France il n’existe plus de système de déclaration obligatoire des cas depuis 1976 

et la surveillance est basée sur un système de surveillance passive des cas au Centre 

National de Référence de l’Institut Pasteur. Environ 500 cas sont diagnostiqués chaque 

année sur tout le territoire avec 250 à 300 cas provenant de métropole, ces chiffres étant 

globalement stables d’une année sur l’autre (Picardeau et al. 2008b). 

 

2.2 Formes cliniques chez l’Homme et les animaux domestiques 
 

2.2.1 Pathogénie et facteurs de virulence 

La pathogénie de la leptospirose n’est pas l’objet principal de notre étude, le but de 

cette partie n’est pas de faire une revue exhaustive des connaissances mais bien de 

démontrer la complexité de ce sujet et d’apporter des éléments quant aux avancées 

récentes dans ce domaine. 

 Les leptospires pénètrent l’organisme via une écorchure ou une abrasion cutanée et 

via les muqueuses oculaires ou respiratoires. Ils disséminent par voie hématogène jusqu’aux 

organes cibles et provoquent ainsi rapidement une infection systémique. La colonisation  des 

organes cibles peut intervenir dès 3 jours post-inoculation. La phase immune débute 1 à 2 
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semaines après l’apparition des symptômes et elle correspond à la disparition des bactéries 

dans le flux sanguin avec l’apparition des anticorps circulants qui peuvent provoquer 

l’agglutination ou l’opsonisation des leptospires (Figure 3a) (Faine et al. 1999). La formation 

de complexes immuns lors de cette seconde phase a été décrite comme un des facteurs de 

gravité et de risque de complications organiques. Ce mécanisme semble être une des 

causes de l’uvéite équine récidivante (Levett 2001). 

 

Figure 3 (issue de Ko et al. 2009) : Pathogénie de la leptospirose 

 a. Représentation du déroulement de l’infection leptospirosique chez l’Homme. b. Courbes 
de survie lors l’infection expérimentale de Cochon d’inde en fonction de la taille de l’inoculum 
(cette partie n’a pas été utilisée dans ce travail) 

 

 Le déchiffrage du génome et la meilleure connaissance des protéines exprimées par 

les leptospires pathogènes lors de l’infection ont permis de déterminer récemment des 

facteurs de pathogénicité putatifs. Toutefois des recherches ultérieures ont monté que ce 

problème est complexe et nos connaissances à ce sujet sont encore actuellement très 

parcellaires. La protéine LipL32 est la protéine de surface majoritaire dans le profil protéique 

des leptospires pathogènes (Haake et al. 2000). Haake et collaborateurs (2000) ont montré 

que cette protéine était exprimée durant l’infection que ce soit chez les modèles animaux 
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comme le Hamster ou chez l’Homme et que le gène et la protéine semblaient très fortement   

conservés parmi les espèces de leptospires pathogènes. En 2008, une étude a montré que 

l’espèce saprophyte L. biflexa ne possédait pas de gènes orthologue pour cette protéine 

(Picardeau et al. 2008a), confortant  ainsi l’hypothèse que LipL32 puisse être un facteur de 

pathogénicité important. Toutefois, une étude portant sur une souche mutante ayant le gène 

lipL32 inactivé a démontré que cette protéine n’était pas indispensable à l’infection aigue par 

Leptospira interrogans ni à la colonisation rénale chronique  (Murray et al. 2009). De plus 

une étude récente semble indiquer, que contrairement à ce qui était supposé auparavant, 

cette protéine bien qu’associée à la membrane n’aurait pas de fragment exposé à la surface 

de la membrane (Pinne & Haake 2013). Le rôle de cette protéine dans la biologie de la 

bactérie ou de la pathogénie de la maladie reste encore inconnu et cela est un bon exemple 

de la grande difficulté à identifier quels sont réellement les facteurs de pathogénicité de la 

leptospirose. 

 D’autres protéines semblent, elles, mieux répondre à tous les critères définissant un facteur 

de virulence, le premier à avoir été pleinement identifié est la protéine Loa22. Il a, tout 

d’abord, été prouvé que l’expression de cette lipoprotéine de la membrane externe est 

augmentée lors d’infection par Leptospira interrogans (Nally et al. 2007). De plus, il n’existe 

pas de gène orthologue à loa22 dans le génome de L. biflexa (Picardeau et al 2008a). 

Ristow et collègues ont ensuite montré  que la disruption du gène loa22 créait une souche 

avec une virulence atténuée, virulence qui était retrouvée quand la souche mutante était 

complémentée par le gène loa22 (Ristow et al. 2007). L’étude des facteurs de pathogénicité 

des leptospires est donc un champ de recherche très complexe et qui évolue d’année en 

année. Par exemple des études récentes ont montré que la protéine chaperonne ClpB qui 

est  impliquée dans la réponse au stress est nécessaire à l’expression de la virulence chez la 

Gerbille (Lourdault et al. 2011). D‘autres études sur les protéines FlaA, une partie des 

composants du flagelle, ont montré que lorsque aucune des deux protéines FlaA1 et  FlaA2 

n’étaient exprimées, la morphologie des bactéries était modifiée avec la perte de l’extrémité 
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en crochet et que leur mobilité était réduite. Dans ce cas les bactéries présentaient une 

virulence réduite et semblaient incapable de se disséminer vers les organes cibles. Par 

contre quand seule la protéine FlaA1 était absente, les bactéries présentaient une mobilité 

réduite mais leur morphologie et leur virulence étaient  conservées (Lambert et al. 2012). 

Une meilleure connaissance de ces facteurs permettra, non seulement, de mieux 

comprendre les mécanismes de l’infection mais aussi de définir des cibles potentielles pour 

des  vaccins (Wang et al. 2007). 

2.2.2 La leptospirose humaine 

Dans cette partie nous ne ferons pas une revue détaillée des manifestations cliniques 

chez l’Homme, mais nous nous attacherons juste à démontrer la grande variabilité des 

signes cliniques et des syndromes associés à la maladie. 

La période d’incubation de la leptospirose est de 5 à 14 jours en moyenne. La 

sévérité de la leptospirose chez l’Homme varie très largement d’une maladie peu ou pas 

symptomatique, qui va  se résoudre en 1 semaine, à des affections graves à mortelles dans 

5 à 15 % des cas. Ces formes graves résultent de désordres organiques plus tardifs qui 

apparaissent environ 4 à 6 jours après le début des symptômes (Figure 3a) (Ko et al. 2009). 

Globalement, le taux de mortalité dépend de la forme considérée et est compris entre moins 

de 5 % et plus de 50 % pour les formes les plus graves (Mc Bride et al. 2005). Généralement 

on considère qu’il existe trois grands syndromes : anictérique, ictérique et pulmonaire. 

Le syndrome anictérique représente la grande majorité des cas et il s’agit d’infections 

asymptomatiques ou très peu sévères avec globalement un syndrome grippal qui dure entre 

3 et 7 jours, la guérison du patient coïncidant avec le début de la phase immune et 

l’apparition des anticorps dans le sang (Levett 2001).  

Le syndrome ictérique représente une forme beaucoup plus sévère de leptospirose 

avec un taux de mortalité entre 5 et 15 %. On estime que cette forme représente 5 à 10 % 

des patients atteints de leptospirose. Ce syndrome est grave car de multiples complications, 
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notamment une insuffisance rénale aiguë, peuvent apparaitre et il existe un risque de 

défaillance multiorganique (Levett 2001). 

Le troisième syndrome associé à la leptospirose est aussi le plus grave avec plus de  

50 % de mortalité rapportée. Il est dominé par des hémorragies pulmonaires et son 

importance a été mise en évidence durant l’épidémie du Nicaragua en 1995 (Croda et al. 

2009). Une étude au Pérou a montré que cette forme, largement sous-diagnostiquée, était 

essentiellement présente dans les zones urbaines (Segura et al. 2005). 

2.2.3 Les leptospiroses chez les animaux domestiques 

Les signes cliniques de la leptospirose chez les animaux domestiques sont assez 

variables en fonction de l’espèce considérée. Le Chien est l’espèce qui peut se rapprocher le 

plus de l’Homme au niveau des signes cliniques : 4 syndromes sont généralement rapportés 

chez cette espèce (ictère, syndrome hémorragique, syndrome urémique et problèmes 

reproducteurs avec des avortements ou des mises-bas prématurées) (Adler & de la Pena 

Moctezuma, 2010). Toutefois, récemment, un syndrome pulmonaire similaire à celui 

rencontré chez l’Homme a été bien documenté dans une étude menée à Berlin (Kohn et al. 

2010).  En France, une étude récente sur 37 cas a montré que les signes les plus 

fréquemment associés à une leptospirose canine étaient assez peu spécifiques et que la 

forme rénale stricte était plus répandue que la forme ictérohémorragique (Hazart et al. 2010). 

Chez les animaux de rente (Ruminants et Porc) les signes les plus fréquents associés à une 

leptospirose sont des troubles de la reproduction (retour en chaleur, avortements,  

mortinatalité, momification fœtale) et des troubles de la production de lait (agalactie) (Adler & 

de la Pena Moctezuma, 2010). Dans le cas du Cheval, des troubles de la reproduction et 

notamment des avortements peuvent aussi être imputés à une infection par des leptospires 

généralement du sérovar Pomona (Timoney et al. 2011). Chez cette espèce, la leptospirose 

semble être la cause ou une des causes principales d’une atteinte oculaire : l’uvéite 

récidivante équine (Faber et al. 2000). 
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2.3 Méthodes de diagnostic chez l’Homme et les animaux 
 

 Les méthodes de diagnostic de la leptospirose peuvent se diviser en trois catégories. 

2.3.1 La culture 

C’est la méthode de référence pour démontrer le portage, toutefois elle a de 

nombreux inconvénients. Les leptospires sont des bactéries à croissance lente et la culture 

doit être gardée de 12 à 13 semaines avant d’être déclarée négative, ce qui exclut un 

diagnostic rapide. De plus elle nécessite un laboratoire bien équipé et un personnel formé, 

ce qui limite son utilisation à certains centres d’expertise (Levett 2001, Hartskeerl et al. 

2011). 

2.3.2 Les techniques sérologiques 

 La méthode sérologique de référence est le MAT (ou test de micro-agglutination). 

Cette méthode consiste à tester l’agglutination du sérum d’un patient vis-à-vis d’un panel de 

souches de référence maintenues en culture au laboratoire. Là encore, cette technique 

nécessite un laboratoire qui peut conserver des souches vivantes et un personnel très 

qualifié, la lecture demandant une grande expérience. Son utilisation est donc limitée à des 

laboratoires spécialisés (Faine et al. 1999, Hartskeerl et al. 2011). Toutefois, étant donné 

l’importance de cette technique, un réseau international a été établi afin d’essayer de 

standardiser les résultats au niveau mondial (Chappel et al. 2004). 

 Des tests sérologiques rapides ont été développés afin de pouvoir réaliser des 

diagnostics au chevet des patients. Il existe maintenant différentes techniques ELISA pour le 

diagnostic chez l’Homme et parfois chez l’animal. Dans le cadre du diagnostic de la 

leptospirose humaine il existe de nombreux tests ciblant les IgM, les IgG ou les deux types 

dans le même test (WHO 2003). Actuellement, de nouveaux tests ELISA permettant un 

screening rapide là où le MAT n’est pas disponible facilement sont toujours en 

développement, en modifiant notamment l’antigène utilisé. Par exemple, Bourhy et 

collaborateurs (2013) ont récemment développé  un test permettant de détecter les IgM 
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spécifiques des leptospires pathogènes en utilisant Leptospira fainei comme antigène. Le 

problème des techniques ELISA est qu’elles sont espèce-dépendantes, donc dans le cas 

des leptospiroses animales un test ne sera développé que pour une espèce à la fois. Malgré 

cela des tests ont été développés pour le diagnostic de la leptospirose chez différentes 

espèces. On peut par exemple citer un test ayant pour antigène une protéine LipL32 

recombinante pour le diagnostic chez le Porc (Hartleben et al. 2013), un permettant la 

détection des IgG anti serovar Hadjo chez les bovins (Yan et al. 1999) ou dans l’espèce 

canine, un test mettant en évidence les IgG anti leptospires pathogènes utilisant une forme 

recombinante de la protéine OmpL1 (Subathra et al. 2013). Ces méthodes ELISA, qu’elles 

soient utilisées chez l’Homme ou chez l’animal, permettent un diagnostic rapide qui devra 

être confirmé par les techniques de référence (Hartskeerl et al. 2011).  

Toutefois les techniques sérologiques ne détectent pas toujours les premiers stades 

de la maladie, stades pendant lesquels les antibiotiques ont le plus de chance d’être 

efficaces. De plus chez les animaux domestiques, dans le cas des animaux de rente 

présentant des troubles de la reproduction, les titres en anticorps sont souvent bas et ne 

sont pas forcément détectés par ces techniques (Hartskeerl et al. 2011).  

2.3.3 Les techniques génomiques 

 De nombreuses techniques permettant la détection des leptospires pathogènes par 

PCR conventionnelle ou en temps réel (QPCR) ont été développées en ciblant différents 

gènes (par ex. Merien et al. 1992, Smythe et al. 2002, Levett et al. 2005, Slack et al. 2007, 

Ahmed et al. 2009). Le diagnostic par PCR peut être réalisé à partir de multiples 

prélèvements : sur du sang au chevet du patient, dans l’humeur aqueuse, le LCR, ou à partir 

d’organes (rein, foie notamment) après autopsie (Levett 2001). Il est aussi possible de 

rechercher les leptospires pathogènes par PCR dans les urines (notamment pour rechercher 

un portage chronique) mais dans ce cas l’interprétation des résultats devra prendre en 

compte le fait que l’émission se fait de façon intermittente. Ces techniques nécessitent un 

équipement onéreux et sophistiqué et ne peuvent pas, pour l’instant, être généralisées dans 
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toutes les structures, mais les coûts vont en se réduisant et actuellement la PCR devient 

moins coûteuse que le MAT. 

 Les techniques génomiques ont permis de développer des méthodes pour typer les 

leptospires obtenues lors d’isolement de souches. Le VNTR (pour Variable Number Tandem 

Repeat) est une technique largement utilisée pour typer un grand nombre de bactéries par 

détermination du nombre de répétition d’un motif à différents loci. Une étude a montré son 

efficacité pour l’identification de souches appartenant aux espèces Leptospira interrogans, 

L.kirchneri, L. borgpetersenii au niveau du sérovar (Salaün et al. 2006). Le MLST (Multi 

Locus Sequence Typing) permet une identification au niveau de l’espèce génomique. Cette 

technique est intéressante car elle permet une meilleure reproductibilité que les autres 

techniques basées sur l’estimation de la taille d’un fragment et elle permet la création d’une 

base de données mondiale (Ahmed et al. 2006).Une étude récente montre que cette 

technique peut être utilisée directement sur des prélèvements de sang provenant de patients 

mais uniquement quand la charge bactérienne est conséquente (>5.105 leptospire/mL) 

(Agampodi et al. 2012). 

 

3. Le cycle épidémiologique de la leptospirose 
 

3.1 Modalités de transmission 
 

La source de l’infection pour l’Homme ou les animaux domestique est un contact 

direct ou indirect avec les urines d’un animal contaminé. Une des raisons pour lesquelles la 

maladie est plus prévalente dans les zones tropicales est un temps de survie plus long des 

leptospires dans les environnements chauds. La figure 4 représente le cycle 

épidémiologique de la leptospirose. La contamination se fait généralement via une écorchure 

ou une abrasion cutanée mais elle peut aussi survenir via une peau saine lors d’immersion 

prolongée dans l’eau. Elle est aussi possible via les muqueuses, notamment oculaires, 
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respiratoires (lors d’inhalation d’eau ou d’aérosols) et digestives (des cas ont été décrit suite 

à la consommation de réserves d’eau contaminées). Beaucoup plus rarement la 

contamination peut intervenir suite à une morsure (Levett 2001). 

 

Figure 4 : Cycle épidémiologique de la leptospirose. On note le rôle central d’un 

environnement aquatique dans la contamination.  

 

3.2   La notion d’hôte-réservoir 
 

 L’environnement aquatique est contaminé par le biais des urines d’animaux 

domestiques ou sauvages infectés. Ces animaux peuvent être séparés en deux catégories : 

les hôtes accidentels et les hôtes réservoirs.  

Les hôtes accidentels vont développer des signes cliniques plus ou moins graves 

suite à l’infection par des leptospires, ils pourront être porteurs rénal et excréteurs après 

guérison mais cette excrétion sera limitée dans le temps. 
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  Les hôtes-réservoirs, au contraire, sont des espèces dans lesquelles la circulation de 

la bactérie se fait de façon endémique. Les individus s’infectent généralement jeunes, et ne 

vont présenter aucune conséquence clinique de cette infection. Les individus infectés sont 

alors des porteurs chroniques de la bactérie dans les tubules rénaux et des excréteurs 

chroniques dans les urines. Le rôle des espèces réservoirs est prépondérant : les animaux 

ne sont pas malades et ils maintiennent la présence de la bactérie dans l’environnement par 

une excrétion régulière dans leurs urines (Levett 2001).  

 

 La leptospirose est une maladie liée à un environnement d’eau douce. 

 Les leptospires pathogènes sont maintenus dans l’environnement par des hôtes – 

réservoirs  

 La contamination de l’Homme ou des animaux se fait par un contact direct ou indirect 

avec les urines d’un animal contaminé. 

 

3.3 Des espèces animales avec des situations contrastées 
 

 Dans ce paragraphe, nous nous attacherons à montrer la complexité du rôle des 

différentes espèces animales dans le cycle épidémiologique de la leptospirose. Le but n’est 

pas de faire une liste exhaustive des différents réservoirs mais bien plutôt d’insister sur les 

différentes situations existantes dans la faune sauvage et sur la grande complexité que cela 

créé en ce qui concerne la compréhension de l’épidémiologie et le contrôle de cette maladie 

chez l’Homme et les animaux domestiques. 

 Les Rongeurs sont identifiés comme des espèces réservoirs majeures de leptospires 

pathogènes. Les espèces du genre Rattus notamment sont des réservoirs mondiaux du 

sérovar Icterohaemorrhagiae, et le Rat surmulot (Rattus norvegicus) est considéré comme 

un des meilleurs modèles de colonisation rénale chronique. Il est de plus un des principaux 
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responsable des épidémies en zone urbaine que ce soit en zone tropicale ou en Europe 

occidentale (Bharti et al. 2003, Athanazio et al. 2008, Tucunduva de Faria et al. 2008, 

Socolovschi et al. 2011). La Souris domestique (Mus musculus) est généralement réservoir 

du sérovar Ballum mais sur les îles de La Barbade, cette espèce est le réservoir du sérovar 

Bim (Bharti et al. 2003). Pour autant, il ne faut pas en conclure que tous les Rongeurs 

puissent être réservoirs. Il existe des espèces sensibles à la maladie et qui sont même parmi 

les meilleurs modèles d’étude de certaines formes humaines les plus graves, comme le 

Hamster (Mesocricetus auratus), la Gerbille (Meriones unguiculatus) et le Cobaye (Cavia 

porcellus) (Nally et al. 2004, Croda et al. 2008). Il semble donc légitime de se demander 

dans quel groupe se classe le Ragondin (Myocastor coypus). 

  L’ordre des Rongeurs n’est pas le seul à posséder des espèces réservoirs de 

leptospires. On peut ainsi rencontrer des espèces réservoirs chez les Insectivores, une 

étude récente a montré que la Musaraigne des maisons (Suncus murinus) est un réservoir 

important à Madagascar par contre il n’est pas précisé de quel sérovar (Rahelinirina et al. 

2010). On trouve aussi des réservoirs dans l’ordre des Carnivores. La Mangouste de Java 

(Herpestes auropunctatus) est considérée comme un réservoir des sérovars Sejroe et 

Icterohaemorrhagiae à Hawaï et des sérovars  Icterohaemorrhagiae et Djatzi à Porto-Rico 

(Bharti et al. 2003). Le Raton laveur (Procyon lotor) semble être aussi un réservoir au 

Colorado (Duncan et al. 2012). Le cas des Chiroptères est complexe et dépend de l’espèce 

considérée. Certaines espèces semblent être porteuses de leptospires qui ne sont 

pathogènes que chez les chauves-souris tandis que d’autres espèces comme celles du 

genre Pteropus  sont considérées en Australie comme des réservoirs pour l’Homme et les 

animaux domestiques (Mühldorfer 2012). Chez les espèces d’ongulés sauvages, peu 

d’études ont été réalisées hormis des études de séroprévalence (Slavica et al. 2008 en 

Croatie) mais cela ne nous permet pas de déterminer le statut des espèces. On peut 

toutefois noter une étude sur le Sanglier (Sus scrofa) à Berlin, qui démontre certes le portage 

rénal de la bactérie par cette espèce mais associé à des lésions de néphrite chronique 



40 
 

interstitielle (Jansen et al. 2007). Ceci démontre que le Sanglier peut être hôte de la bactérie 

et l’éliminer dans les urines par contre il ne semble pas qu’il soit un réservoir vrai tel qu’il a 

été défini précédemment. 

 Il existe aussi quelques espèces plus « exotiques » chez lesquelles on ne s’attendrait 

pas à trouver une infection par la leptospirose. Alors que les leptospires ne peuvent pas 

survivre dans un environnement marin, des épidémies de leptospiroses ont été détectées 

périodiquement dans les populations d’Otarie de Californie (Zalophus californianus). Dans ce 

cas les animaux sont atteints par l’infection qui peut se révéler mortelle et il semble probable 

que les animaux se contaminent quand ils sont à terre. Toutefois, les animaux malades ont 

le temps de migrer le long de la côte ce qui pose une question quant à la dissémination de 

l’agent pathogène sur de grandes distances. Toutes les analyses menées dans ce cas 

typaient la souche responsable comme appartenant à Leptospira interrogans serovar 

Pomona (Norman et al. 2008, Zuerner et al. 2009). Une autre étude présente des résultats 

surprenants, puisqu’une équipe a pu démontrer la présence d’anticorps par sérologie MAT et 

le portage rénal par PCR de leptospires pathogènes chez des serpents au Brésil. Les 

auteurs précisent toutefois que le rôle de ces espèces dans le cycle épidémiologique de la 

leptospirose est encore indéterminé et que cette question nécessite des études 

complémentaires (Biscola et al. 2011). 

 Un hôte réservoir est un porteur rénal chronique de leptospires qui ne présente pas 

de signes cliniques associés au portage. 

 Les réservoirs de la leptospirose sont très divers. 

 Il semble exister une certaine spécificité de l’association hôte-sérovar, celle-ci 

pouvant être modifiée en fonction de la zone géographique 

 Les hôtes accidentels peuvent aussi être des facteurs de dissémination dans 

l’environnement, mais sur des temps plus courts.  

 Le portage de la leptospirose ne se limite pas aux mammifères terrestres. 
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B. A propos du Ragondin (Myocastor coypus) 
 

 

1. Présentation de l’espèce 
 

1.1 Systématique 
 

 Le position systématique du Ragondin a longtemps été floue et a prêté à confusion, 

l’espèce étant souvent confondue avec d’autres non apparentées comme la Loutre (Lutra 

lutra) (Dagault 1987). En 1782, Molina décrit une espèce de gros rat d’eau sous le nom Mus 

coypus (coypu étant dérivé d’un nom donné à cet animal par certaines populations indiennes 

en Amérique du Sud) et le nom du genre Myocastor apparait en 1792 avec Kerr qui est le 

premier à associer les deux noms actuels en Myocastor coypus (Micol 1991 ; Woods et al. 

1992). 

La classification actuelle est donc celle que propose Grassé en 1955 (Dagault 1987): 

Ordre Rongeur 

Sous Ordre Hystricomorphes 

Famille Myocastoridae 

Genre Myocastor 

Espèce coypus (Molina 1782) 

 

1.2 Aire de distribution et statut juridique 
 

1.2.1 Aire de répartition originelle 

 Le Ragondin est originaire d’Amérique du Sud et vit dans toute la zone qui se trouve 

au sud de 23° Sud incluant l’Argentine, la Bolivie, le sud du Brésil, le Chili, le Paraguay et 
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l’Uruguay (Carter & Leonard 2002).Quatre sous-espèces distinctes ont été décrites dans les 

différents milieux et climats de son aire de répartition (Dagault 1987, Woods et al. 1992).  

En Amérique du Sud, le Ragondin est une source importante de revenus par le biais du 

commerce des fourrures, la majorité provenant d’animaux prélevés dans la nature. Toutefois, 

le contrôle des permis de chasse étant parfois peu efficace, il existe des marchés parallèles 

ce qui induit une sur-exploitation des populations dans certaines régions. En Argentine, 

l’espèce est inscrite sur la liste des espèces qui nécessitent des programmes de gestion 

durables (Guichon & Cassini 2005). Dans certaines zones de son aire d’origine, les 

populations de Ragondin ont été très largement réduites et l’espèce peut être considérée 

comme en danger localement (Reggiani et al. 1993) 

1.2.2 Zones d’introduction 

 Le Ragondin a été introduit dans de nombreux pays du fait de son intérêt dans 

l’industrie de la pelleterie. Il est maintenant présent sur tous les continents excepté en 

Australie, en Antarctique et en Nouvelle-Zélande. Les premiers essais d’élevage ont eu lieu 

en France dès les années 1880 mais des fermes ont ensuite été rapidement installées en   

Amérique du Nord et dans le reste de l’Europe (Carter & Leonard 2002). 

 Les populations introduites résultent soit de la fuite d’individus provenant de ces 

fermes soit, dans certains cas, d’individus relâchés pour créer une population nouvelle de 

gibier ou dans le but d’entretenir des plans d’eau en diminuant l’extension de la végétation 

aquatique (Carter & Leonard 2002 ; Le Louarn & Quéré 2003). Toutefois, du fait du potentiel 

invasif de l’espèce et des dégâts causés à la biodiversité et aux activités humaines, l’espèce 

est maintenant classée par l’IUCN (l’Union Internationale pour la Conservation  de la Nature) 

parmi les 100 espèces les plus invasives au monde (Lowe et al. 2000). 

 En France, l’espèce est introduite dès 1882 mais l’élevage se répand franchement à 

partir des années 1925-28. Les individus échappés ont permis une colonisation importante 

avec, à partir des années 1950, une explosion des populations qui maintenant couvrent tout 



43 
 

le pays (Maurin 1997 ; Le Louarn & Quéré 2003). L’arrêté du 30 septembre 1988 classe le 

Ragondin parmi les espèces susceptibles d’être déclarées nuisibles par le préfet (Annexe I) 

et depuis l’arrêté du 3 avril 2012 le Ragondin est classé nuisible sur tout le territoire français 

et peut être détruit toute l’année par piège, tir ou déterrage sans avoir besoin d’un arrêté 

préfectoral (Annexe II). 

 

1.3 Morphologie 
 

 Le Ragondin est un des plus gros Rongeurs connus avec un poids moyen de 6 à 7 kg 

mais certains individus peuvent peser jusque 10 kg (Micol 1991, observations personnelles 

J. Vein). Les individus adultes des populations Européennes sont généralement 20 à 30 % 

plus gros que ceux rencontrés dans les populations d’origine (Guichon et al. 2003b).  

La tête est massive avec des petites oreilles rondes, des narines légèrement écartées et 

valvulaires, et des incisives orange vif. Les oreilles, les yeux et les narines sont placées sur 

le dessus de la tête si bien qu’ils sont émergés quand l’animal nage. De plus, les lèvres sont 

obturables derrière les incisives, permettant à l’animal de couper de la végétation immergée. 

La queue est cylindrique, écailleuse et glabre et n’est d’aucune utilité dans la nage. La nage 

est facilitée par les grands pieds postérieurs fortement palmés. Le pelage est imperméable 

et composé de deux types de poils, les poils de jarre longs et raides et les poils de bourre 

plus courts et restant toujours secs (Micol 1991, Le Louarn & Quéré 2003).  

La femelle possède 8 à 10 mamelles dorso-latérales. Certains auteurs pensent que cela 

correspond à une adaptation au milieu aquatique, la femelle pouvant allaiter en nageant 

mais d’autres réfutent cette explication et émettent l’hypothèse que cette disposition permet  

à la femelle de garder une position d’alerte pendant l’allaitement (Micol 1991). 
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2. Biologie et écologie dans ses zones  d’introduction 
 

2.1 Habitat 
 

 Le Ragondin est inféodé aux zones humides quelque soit leur type pourvu qu’il y 

trouve une nourriture suffisamment abondante. Il préfère généralement les zones où l’eau 

est plus calme et utilise les cours d’eau plutôt lors des déplacements (Dagault 1987, 

Reggiani et al. 1993). 

 Son gîte peut être de deux types, le plus connu est le terrier avec plusieurs entrées la 

plupart du temps immergées, des galeries d’environ 20-30 cm de diamètre et un système de 

chambres souterraines, mais le Ragondin peut aussi s’abriter dans un nid recouvert de 

roseaux, qu’il soit terrestre ou flottant (Laurie 1946). 

 

2.2 Régime alimentaire 
 

 Le Ragondin est strictement herbivore. Dans son habitat d’origine, les plantes 

aquatiques forment la majeure partie de son  alimentation alors que celles-ci n’apportent pas 

d’avantages d’un point de vue nutritionnel. Il semblerait que ce comportement alimentaire 

soit privilégié pour la protection qu’il apporte vis-à-vis de la prédation (Guichon et al. 2003a). 

En France, en l’absence de prédateur spécifique, son régime alimentaire couvre un très 

large spectre allant des plantes aquatiques aux graminées prairiales. Les racines sont  aussi 

consommées, principalement en période de disette. Si l’opportunité se présente, il peut se 

nourrir à partir des céréales cultivées. Son régime alimentaire présente assez peu de 

variations saisonnières dans le marais Poitevin (Abbas 1991). Cette grande plasticité 

alimentaire favorise son expansion territoriale. 
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2.3 Reproduction 
 

 Les populations de Ragondin fonctionnent selon une stratégie d’accouplement 

polygyne, le territoire d’un mâle couvrant celui de plusieurs femelles (Doncaster & Micol 

1989).  Les femelles peuvent se reproduire toute l’année avec des pics de naissances en  

Mai, Septembre et Novembre, selon des observations italiennes (Reggiani et al. 1993). 

 La gestation semble être de 132 jours quel que soit leur milieu de vie, ce qui permet 

au moins 2 portées par an et par femelle et parfois jusque 5 portées en 2 ans. Les portées 

sont en moyenne de 5 jeunes avec des extrêmes allant de 2 à 11 jeunes (Laurie 1946). Les 

hivers rigoureux peuvent toutefois arrêter momentanément l’activité reproductrice des 

femelles (Dagault 1987). Dans ce cas une synchronisation des mises-bas est observée au 

printemps ou en tout début d’été (Doncaster & Micol 1989). La maturité sexuelle est atteinte 

entre 5 et 6 mois chez les femelles et vers 6 mois chez les mâles. Toutefois de nombreux 

facteurs peuvent en moduler l’âge. Ainsi, elle peut être atteinte plus jeune en été et plus 

tardivement en hiver. La présence d’adulte en phase de reproduction peut aussi repousser 

l’âge de la maturité sexuelle chez les jeunes femelles (Dagault 1987, Micol 1991). 

 

2.4 Paramètres démographiques 
 

 Le sexe-ratio d’une population est corrélé à la densité de population. Il a été montré 

que dans le cas d’une population avec une faible densité (notamment après la coupure 

hivernale), les mâles sont majoritaires dans les classes d’âge juvéniles et sub-adultes alors 

qu’en automne, au moment des pics de densité les femelles sont prédominantes dans ces 

deux classes d’âge. De même dans des zones où une lutte territoriale importante est 

instaurée, le sexe-ratio sera largement en faveur des mâles. Ceci confirme la plus grande 

tendance des jeunes mâles à émigrer alors que les jeunes femelles restent généralement 

avec leur mère (Doncaster & Micol 1989). 
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 La structure en classe d’âge suit une tendance saisonnière marquée. Lors de 

périodes peu favorables, grands froids ou disette, la reproduction est interrompue et les 

mises-bas sont synchronisées à la fin de cette période. Les classes d’âges juvéniles et sub-

adultes sont alors surreprésentées. Par contre en périodes favorables, les adultes sont 

largement prédominants dans une population (Doncaster & Micol 1989, Reggiani et al. 

1993). 

 En France, le Ragondin n’a pas de prédateurs naturels hormis le Chien et parfois la 

Loutre qui peuvent attaquer les jeunes (Le Louarn & Quéré 2003). Certains événements 

climatiques peuvent influer sur les populations. Les fortes inondations induisent une 

émigration plus forte notamment des jeunes mâles ce qui déséquilibre le sexe-ratio de façon 

plus ou moins  transitoire. Le froid est un des principaux facteurs limitant des populations. Il 

semble que les mâles soient plus sensibles aux déperditions énergétiques dues au froid que 

les femelles. Plusieurs causes sont envisageables, le territoire d’un mâle est plus grand, ils 

se déplacent donc plus et leurs réserves en graisses sont généralement réduites en hiver 

alors que chez les femelles ces réserves dépendent du stade de gestation. Toutefois, la 

mortalité due au froid est élevée quel que soit le sexe. Les Ragondins sont sujets à des 

blessures sur la queue. Il est fréquent que les individus en perdent tout ou partie lors d’un 

hiver rigoureux. Les blessures dues au froid ne cicatrisant pas bien, elles peuvent entrainer 

une mortalité retardée pendant le printemps (Doncaster & Micol 1990, Reggiani et al. 1995). 

 

3. Problèmes liés à l’introduction du Ragondin dans un écosystème européen 
 

 Le Ragondin ne possède pas de prédateurs naturels en France et ses populations 

ont été en constante augmentation depuis son introduction (Maurin 1997). L‘augmentation 

des populations a commencé à causer de nombreux problèmes qui peuvent être regroupés 

en quatre grands types : dégâts environnementaux, destruction de cultures, dégâts aux 

infrastructures et problèmes sanitaires (Bertolino & Genovesi 2007). 
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 Les dégâts aux cultures sont assez difficiles à évaluer mais de nombreuses plantes 

peuvent être consommées par les Ragondins, ainsi Moutou (1997) parle essentiellement de 

dégâts causés à des parcelles de maïs ou de tournesol en France, alors qu’en Italie, les 

cultures les plus affectées semblent être le riz, les betteraves à sucre ou les carottes 

(Panzacchi et al. 2007). Pour ces auteurs, durant la période 1995-2000, les pertes liées aux 

dégâts causés aux cultures par les Ragondins ont été estimées, en Italie, à près de 159 000 

Euro par an (Panzacchi et al. 2007).  

Les dégâts aux infrastructures, concernent principalement les systèmes de drainage 

et les digues qui peuvent être minés par les Ragondins quand ils creusent leurs terriers. Les 

principales conséquences observées sur le terrain sont des infiltrations dans des digues qui 

parfois peuvent aller jusqu’à la rupture, des glissements de terrain, ou un assèchement de 

zones humides protégées. Il est parfois possible que ces activités de terrassement 

provoquent des effondrements de routes et par conséquent des accidents de la circulation 

ou de façon, heureusement, très exceptionnelle des inondations importantes lorsque ces 

dégâts sont corrélés à un mauvais entretien des ouvrages et des conditions climatiques 

extrêmes (Carter et al. 1999, Gebhardt 1996, Panzacchi et al. 2007). En Italie entre 1995 et 

2000, les coûts engendrés par les dégâts aux infrastructures strictement liés aux activités 

des Ragondins se sont élevés à près de 1 783 000 Euro par an (Panzacchi et al. 2007). 

 Les conséquences environnementales de la présence de populations de Ragondin 

sont multiples. Ils peuvent se nourrir sur une large gamme de plantes aquatiques indigènes 

et réduire considérablement la biomasse de ces espèces qui ne sont pas adaptées à la 

présence d’un aussi grand consommateur. En Italie, la présence de populations de 

Ragondin a très fortement et très négativement impacté certains programmes de 

restauration de zones humides entrepris dans le cadre du programme « Natura 2000 » 

(Bertolino et al.  2005). En Louisiane, les Ragondins sont responsables de la disparition de 

certains marais qu’ils soient d’eau douce ou saumâtre du fait de leur comportement 

alimentaire appelé « eat out ». L’ « eat out » correspond à l’ingestion des parties basales des 
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tiges et au déterrage des racines et rhizomes. Ce qui a pour conséquences, non seulement 

la diminution de la biomasse émergée mais aussi, lors d’épisodes de hautes eaux, le 

décapage du substrat qui laissera place à un espace où la végétation du marais ne pourra 

plus se reconstituer. Comme les Ragondins pâturent de proche en proche, ce comportement  

fait que le marais devient de plus en plus fragmentaire et par là même plus fragile (Carter et 

al. 1999). Cette disparition des plantes aquatiques peut causer de nombreux problèmes pour 

tous les animaux (oiseaux, poissons, invertébrés notamment) qui les utilisent comme maillon 

de la chaîne alimentaire, comme lieu de reproduction ou comme zone de repos. Une autre 

conséquence à la présence de populations de Ragondin impacte plus directement les 

oiseaux nicheurs dans les roselières puisqu’il a été prouvé que les Ragondins utilisent les 

nids comme plateformes de repos et à cette occasion détruisent ou font couler les œufs. Des 

études récentes montrent que ces perturbations peuvent significativement diminuer le 

succès reproducteur d’espèces d’oiseaux qui utilisent des nids flottants comme la Foulque 

macroule (Fulica atra) (Bertolino et al. 2011). Enfin, le Ragondin est en compétition avec la 

forme aquatique d’Arvicola terrestris, espèce indigène qui, elle, est en voie de disparition 

(Bertolino & Genovesi 2007). 

 Au plan sanitaire, il a été prouvé que le Ragondin est un réservoir sauvage potentiel 

pour la grande douve du foie (Fasciola hepatica) dans l’ouest de la France avec un 

développement complet du parasite dans l’animal et l’émission d’éléments parasitaires qui 

sont infectants pour les ruminants domestiques (Ménard et al. 2001). De plus, la 

transmission de deux zoonoses bactériennes par le Ragondin est à craindre, la Tularémie et 

la Leptospirose (Moutou 1997). 
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Le Ragondin est une espèce invasive qui crée de nombreux dégâts dans ses aires 

d’introduction, notamment des dégâts agricoles, des dégâts aux infrastructures humaines, 

des dégâts aux zones humides et qui est potentiellement un maillon dans le cycle 

épidémiologique de certaines zoonoses ou maladies du bétail. En conséquence, il est classé 

en France sur la liste des espèces nuisibles et des opérations de contrôle des populations 

sont nécessaires. 

 

4. Le Ragondin et la Leptospirose 
 

 La première étude qui rapporte, à notre connaissance, un lien entre le Ragondin et la 

Leptospirose date de 1949 en Argentine. Anchezar et collaborateurs (1949) rapportent que 

les Ragondins peuvent être une source de « Leptospira bonariensis ». Cette espèce de 

leptospire a ensuite été plus correctement identifiée en tant que Leptospira 

icterohaemorrhagiae (Savino & Renella 1949) Cette importance du Ragondin en tant que 

maillon du cycle épidémiologique de la Leptospirose a par la suite été plus étudiée dans les 

pays où il a été introduit et où son caractère invasif pose des problèmes que ce soit aux 

Etats-Unis ou en Europe. 

 Aux Etats-Unis, dès les années 1960 des études ont été conduites dans les marais 

de Louisiane et lors d’une étude sur 26 ragondins, il a été possible d’isoler 8 souches de 

leptospires à partir des reins (Roth et al. 1962). Ces souches ont pu être déterminées 

comme appartenant au sérogroupe Bataviae et au sérovar Paidjan. Lors d’études plus 

récentes portant sur l’état de santé des ragondins de Louisiane, des tests sérologiques n’ont 

pas mis en évidence une forte séroprévalence pour la Leptospirose puisque sur 28 animaux 

testés seuls 2 présentaient une réaction positive (Howerth et al. 1994). 

 En Europe, les premières études ont eu lieu en Grande-Bretagne pendant la période 

d’éradication des populations introduites en East Anglia. Ces études ont permis à la fois de 



50 
 

démontrer l’existence d’une séroprévalence non négligeable dans cette population mais sont 

aussi les premières prouvant l’existence du portage de leptospires pathogènes par des 

Ragondins en Europe de l’Ouest (Waitkins et al. 1985 ; Wanyangu et al. 1986). En Italie, une 

étude sur l’état de santé d’une population de Ragondin a permis de détecter une 

séroprévalence de plus de 10 % vis à vis des leptospires pathogènes sans lien avec la 

présence de lésions rénales (Bollo et al. 2003). 

 En France, la première enquête concernant la séroprévalence de la Leptospirose 

dans des populations de Ragondin, révèle une prévalence de 47,3 % au total avec une forte 

majorité des cas qui concerne le sérogroupe Icterohaemorrhagiae (Trap 1988). Plus 

récemment, Michel et collaborateurs (2001) ont, pour la première fois, réalisé l’isolement de 

souches à partir de rein de Ragondin en  France, l’une identifiée comme Leptospira 

interrogans serovar Sejroe et les deux autres comme L. interrogans serovar 

Icterohaemorrhagiae. Durant la même étude,  ils ont déterminé la séroprévalence des 

populations de Ragondin dans 6 sites de l’Ouest de la France entre 16,5 et 66 % (Michel et 

al. 2001). 

 

En conclusion, que ce soit dans son  aire d’origine ou dans les zones où il a été introduit, le 

Ragondin est une espèce susceptible non seulement d’avoir une circulation de leptospires 

pathogènes dans ses populations, ce qui est visible avec des taux de séroprévalence 

généralement non négligeables quelque soit l’endroit où les animaux ont vécu, mais aussi de 

porter ces bactéries au niveau rénal et donc de pouvoir les disséminer dans l’environnement. 
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III. OBJECTIFS GENERAUX 
 

L’objectif de cette thèse a été d’évaluer le rôle du Ragondin dans l’épidémiologie de la 

leptospirose tant d’un point de vue de la circulation que du portage de la bactérie ainsi que 

de la contamination de l’environnement. Pour cela deux axes de travail ont été définis. 

1. Suivi de la contamination des populations de Ragondin dans deux zones 

humides de l’est de la France et place du Ragondin dans le cycle 

épidémiologique 

Dans cette optique nous nous sommes intéressés à répondre à trois problématiques. 

 Quelle est la prévalence sérologique et la prévalence du portage rénal de leptospires 

au sein de chacune des populations ? 

 Etant donné que les deux zones ont été choisies pour leur différences tant sur le 

plan environnemental que sur celui de la prévalence des infections humaines 

déclarées, existe-t-il des différences de prévalence entre les deux  populations ? 

 Les Rongeurs sont généralement connus comme des hôtes-réservoirs de la 

leptospirose mais certaines espèces peuvent être sensibles à l’infection. Est-il 

possible à partir de nos résultats de préciser la place du Ragondin ? 

 

2. Mise en place d’un outil de suivi de la contamination environnementale 

La leptospirose est une maladie dont la transmission à l’Homme ou aux animaux 

domestiques passe principalement par un contact avec de l’eau douce contaminée. Dans ce 

contexte, il nous a semblé intéressant de développer une méthode permettant de détecter la 

contamination de l’eau sans passer par une étape de piégeage des réservoirs potentiels. 
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2ème PARTIE : 

ETUDE EXPERIMENTALE 
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I. MATERIEL ET METHODES 
 

 

A. Sites d’étude 
 

Les prélèvements ont été réalisés dans deux zones humides de  l’Est de la France : 

la Dombes et la Basse Vallée de l’Ognon (Figure 5). Le choix de ces sites a été réalisé sur 

deux critères principaux : la différence de prévalence de cas humains déclarés entre ces 

deux zones et la proximité d’une salle aux normes pour pouvoir réaliser les autopsies des 

animaux. La consultation des rapports d’activités du CNR Leptospirose de l’Institut Pasteur à 

Paris (CNR 2010)  et la discussion avec les responsables des services concernés des CHU 

proches  de ces zones nous a permis de constater que le nombre de cas déclarés par an de 

leptospiroses humaines dans la Basse Vallée de l’Ognon était plus important qu’en Dombes. 

Il nous a semblé intéressant de travailler sur deux zones avec des prévalences humaines 

déclarées  différentes afin de  déterminer si une des causes à cette différence pouvait être 

liée à l’environnement ou à une contamination différente de certaines espèces d’hôtes. Le 

Ragondin étant l’espèce de Rongeur aquatique largement majoritaire dans les deux zones, il 

nous a semblé intéressant de nous concentrer sur cet hôte dans notre étude. 

La Dombes est située à 50 kilomètres au nord-est de Lyon. C’est un plateau de plus 

de 1000 km² borné par les rivières Ain et Saône, et le fleuve Rhône. Un ensemble de plus de 

1200 étangs qui recouvrent près de 12 000 ha en eau occupe ce plateau. Ces étangs ont été 

creusés progressivement depuis le Moyen-Age et sont gérés selon une rotation entre mise 

en eau et assec qui permet alors une mise en culture des terres. Ces étangs sont 

principalement utilisés pour la pisciculture et la chasse mais certains sont maintenant des 

réserves naturelles privées comme la Fondation Vérôts  ou des zones de récréation ouvertes 

au public comme le Parc aux Oiseaux de Villard les Dombes. Si on exclut les étangs (12 % 

de la superficie totale en 2000), ce plateau est constitué de terres agricoles utilisées (59 % 
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en 2000) pour la culture des céréales (maïs principalement), de prairies permanentes ou 

temporaires dédiées à l’élevage bovin et ovin et de quelques petits espaces forestiers (moins 

de 20 % en 2000) (Bernard & Lebreton 2007). 

 

Figure 5 : Localisation des deux zones d’étude. 

L’Ognon prend sa source à proximité du Ballon de Servance à 904 m d’altitude et 

s’écoule sur 215 kms jusqu’à sa confluence avec  la Saône. La zone de la Basse Vallée de 

l’Ognon sur laquelle nous avons travaillé est située à environ 20 kilomètres au nord de 

Besançon et au point de rencontre de 3 départements : le Doubs, la Haute-Saône et le Jura. 



57 
 

Notre aire d’étude est composée d’un  tronçon d’environ 50 kilomètres de long centré sur la 

commune de Marnay et limité par les communes de Pin en amont et de Vitreux en aval. 

L’environnement du périmètre d’étude est composé principalement de prairies et de milieux 

boisés avec quelques terres cultivées, principalement en maïs. L‘Ognon est une rivière à 

forte activité halieutique. Une base de loisir est implantée sur la commune de Marnay. Cette 

zone est aussi très prisée des chasseurs pour la chasse au petit gibier, au gibier d’eau ainsi 

qu’au sanglier et au chevreuil. 

 

 

B. Collecte des échantillons et des données 
 

 

1. Animaux piégés  
 

Le piégeage a été réalisé pendant les opérations de contrôle des populations de 

Ragondin dans les deux zones d’étude grâce à l’aide des associations départementales des 

piégeurs de l’Ain, du Doubs, du Jura et de la Haute-Saône. Dans ces quatre départements le 

Ragondin a été classé parmi les espèces nuisibles par les préfets durant toute la durée des 

opérations de prélèvements (Annexes III, IV, V, VI). Les sessions de piégeage ont eu lieu en 

Dombes pendant le printemps et l’été 2008, l’été et l’automne 2009 et le printemps et l’été 

2010 ; et dans la Vallée de l’Ognon pendant les automnes 2008 et 2009. 

Il avait été décidé de réaliser les piégeages dans chacune des zones le long d’un 

transect avec des cellules hexagonales pour avoir une répartition homogène des animaux 

prélevés dans chaque zone.  Toutefois, pour des raisons de différences de densité dans les 

populations de Ragondin et surtout en raison de la difficulté de pénétrer sur certaines 

propriétés privées,  ce schéma n’a pas pu être respecté. 



58 
 

Le piégeage a été réalisé au moyen de piège-cage de dimension 102x35x35 cm sans 

appâts qui sont placés dans les lieux de passage de ragondins. Les pièges sont tous vérifiés 

avant midi et si un animal a été capturé il est ensuite euthanasié de la façon la plus éthique 

possible (tir à balle ou énuquation) suivant les recommandations de l’AVMA (American 

Veterinary Medicine Association) (AVMA 2007). Chaque animal est identifié par un numéro 

unique et le point GPS (Global Positioning System) du piège est relevé. Il est à noter 

qu’occasionnellement, nos pièges ont capturé deux autres espèces de rongeurs aquatiques : 

des Rats musqués (Ondatra zibethicus), lui aussi classé nuisible, et des Rats surmulot 

(Rattus norvegicus). 

Sitôt après la mort, du sang est prélevé par ponction intracardiaque et le sang est 

transféré dans un tube sec avec un activateur de coagulation. 

 

2. Prélèvements d’eau 
 

 Tous les prélèvements d’eau ont été réalisés dans la Dombes durant le printemps 

2008 et le printemps 2010. La plupart ont eu lieu à côté de pièges ayant capturé des 

Ragondins. Quarante sept prélèvements de 50 ml ont ainsi été réalisés au moyen de tubes 

en polypropylène. Ces échantillons ont été stockés à -20 °C jusqu’à leur utilisation. 

 

3. Données environnementales 
 

 Pour chaque lieu de piégeage, un recueil de données environnementales a été 

réalisé à l’aide d’un questionnaire standardisé (Annexe VII) afin de noter la présence de 

forêts, de cultures, de routes, de pâturage, le type de zone humide. Pour chaque journée de 

piégeage, les données météorologiques du jour (ensoleillement, précipitations) ainsi que 

l’intensité des précipitations des dernières 24h ont été relevées. 
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C.   Analyses réalisées 
 

 

1. Autopsies 
 

 Elles  ont toutes été pratiquées par  la même personne et ont eu lieu dans le bâtiment 

prévu pour les autopsies du Campus Vétérinaire de Lyon pour les animaux capturés dans la 

Dombes et dans salle du Laboratoire Vétérinaire du Doubs (LVD) de Besançon pour les 

animaux capturés dans la Basse Vallée de l’Ognon. 

 Chaque animal a été autopsié le jour de sa capture. Avant de procéder à l’autopsie, 

des données morphologiques ont été recueillies : poids, taille  du corps (sans la queue), taille 

du pied postérieur, taille de l’avant-bras. Durant l’autopsie, le sexe de l’animal, son statut 

sexuel ainsi que la condition corporelle ont été notés sur une fiche individuelle (Annexe 

VIII).La condition corporelle a été évaluée par l’examen de la déposition du tissu adipeux 

suivant 3 catégories : bon état général, maigre, cachectique. Les animaux ont été classés en 

3 catégories d’âge (jeunes au nid, juvéniles et adultes) suivant leur poids et la maturité des 

organes sexuels. 

 Durant l’autopsie, les lésions macroscopiques touchant les organes de la cavité 

abdominale et les téguments ont été relevées sur la fiche individuelle. Les lésions touchant 

la cavité thoracique n’ont pas été prises en considérations pour éviter toute confusion avec 

des lésions liées à la méthode de mise à mort. 

 Pour chaque animal les deux reins ont été prélevés de manière aseptique, le premier 

a été immédiatement conservé à -20 °C jusqu’à l’extraction d’ADN pour la recherche des 

leptospires par PCR (polymerase chain reaction), pour le second, dans le cas des animaux 

piégés dans la Dombes, une partie a été utilisée pour la mise en culture et  l’isolement de 

leptospires et dans tous les cas une tranche a été placée dans du formol tamponné pour une 

utilisation ultérieure en histologie. 
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2. Histologie 
 

 L’histologie réalisée a pour but de déterminer la structure du rein ainsi que des 

éventuelles lésions présentes chez les ragondins capturés, aussi le protocole utilisé a été 

standard. Les échantillons ont été fixés dans du formol tamponné à 10 %. Après recoupe et 

mise en cassettes des sections (une par animal), les tissus ont été déshydratés et imprégnés 

par la paraffine. Des coupes de 4 μm ont été réalisées par un microtome rotatif puis les 

lames ont été colorées par l’hémalun-éosine. La lecture a été réalisée par un pathologiste du 

laboratoire d’Anatomo- Pathologie du Campus Vétérinaire de Lyon. 

 

3. Sérologie 
 

 Chaque échantillon de sang a été centrifugé à 5000 tours/minutes pendant 10 

minutes pour permettre une bonne séparation du sérum qui a ensuite été séparé puis 

conservé à -20 °C jusqu’à son utilisation pour un examen sérologique selon la méthode de 

référence, le MAT (Faine et al. 1999) au Laboratoire des Leptospires du Campus Vétérinaire 

de Lyon.  

Le but de ce test est de faire réagir des dilutions successives de chaque sérum vis-à-

vis d’un panel de souches vivantes de leptospires et de contrôler la présence ou non 

d’agglutination à l’aide d’un microscope à fond noir. Si aucune agglutination n’est visible, le 

sérum est considéré comme non réactif vis-à-vis de la souche en question, c'est-à-dire qu’il 

n’y a pas d’anticorps contre cette souche. Si une agglutination est détectée, le titre de 

positivité sera considéré comme la plus forte dilution où 50 % au moins des leptospires sont 

agglutinées. Dans le cas de notre étude, le panel utilisé regroupe l’ensemble des souches 

présentes au laboratoire et comprend 24 sérovars de 14 sérogroupes différents.  

Le seuil de positivité a été fixé à 1/100 suivant les données de la littérature (Michel et 

al. 2001) et l’expérience du laboratoire. 
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4. Mise en  culture et isolement 
 

 Le rein dans sa capsule est rincé plusieurs fois avec du PBS (Phosphate Buffer 

Solution) stérile puis la capsule est retirée de façon aseptique sous un PSM (poste de 

sécurité microbiologique). Une partie est découpée au milieu de l’organe en prenant à la fois 

la corticale et la médulla puis est scarifiée avec un scalpel avant d’être placé dans du milieu 

EMJH pendant 24 heures (Ellinghausen et McCullough modifié par Johnson et Harris) 

(Ellinghausen  & McCullough 1965 ; Johnson & Harris 1967).Un millilitre de ce tube est 

ensuite placé dans 9 mL de milieu EMJH neuf (tube 1/10) puis des dilutions sériées sont 

réalisées de 10 en 10 jusque 1/1000. Les cultures sont maintenues dans une étuve à 30 °C 

pendant 12 semaines avant d’être déclarées négatives et sont contrôlées une fois par 

semaine au microscope à fond noir. Si des contaminations par d’autres micro-organismes 

sont détectées au cours de ces contrôles, une purification des cultures par filtration sur des 

filtres de 0.45 ou 0.2 μm et/ou par traitement avec du 5-fluorouracile (250 μg/mL) est 

entreprise suivant le niveau de contamination détecté. 

 Il ne nous a pas été possible d’obtenir des cultures pures à partir de nos échantillons 

de ragondins. Par contre, les observations nous permettaient dans certains cas de détecter 

la présence de micro-organismes pouvant évoquer des leptospires. Afin de confirmer la 

présence de leptospires pathogènes dans nos cultures de reins de ragondins, nous avons 

soumis ces cultures à une méthode de PCR quantitative en temps réel (QPCR) spécifique 

adaptée de la méthode décrite par Levett et collaborateurs (2005). Le volume réactionnel de 

20 μL contient 1 μL de milieu de culture, 10 μL de Mix 2X ABsolut™ Blue QPCR SYBR® 

Green Low ROX (ThermoFischer Scientific ®,  Courtaboeuf, France), 50 nM d’amorce sens 

et 150 nM d’amorce anti-sens développées par Levett et collaborateurs (2005). Les cycles 

d’amplifications ont été réalisés sur le thermocycleur Mx3000P (Stratagène) et ont consisté 

en 1 cycle d’activation de 15 minutes à 95 °C, puis de 40 cycles : 15 secondes à 95 °C, 30 

secondes à 67 °C, 40 secondes à 72 °C, et enfin après une étape de 30 secondes à 95 ° C 
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pour stopper la réaction, une courbe de dissociation a été réalisée suivant les paramètres 

par  défaut de l’appareil. 

 

5. QPCR sur les reins 
 

 Les reins ont été décongelés de façon progressive à +4 °C pendant 12 heures avant 

la procédure d’extraction de l’ADN. Ils ont ensuite été découpés de façon aseptiques sous 

PSM puis broyés à travers une seringue stérile de 10 mL dans du tampon phosphate (PBS) 

stérile. Ce broyat a ensuite été utilisé pour l’extraction d’ADN. 

 L’extraction d’ADN a été réalisée avec un Kit Nucleospin Tissue (Macherey Nagel, 

Düren, Germany) et la réaction de QPCR avec le Kit TaqVet PathoLept (LSI, Lissieu, 

France) spécifiquement développé pour la détection des leptospires pathogènes dans des 

échantillons d’animaux et notamment dans le rein. L’extraction d’ADN et la réaction de 

QPCR ont été réalisées suivant les instructions données dans le manuel d’utilisation du Kit 

TaqVet PathoLept. Les cycles d’amplification ont été réalisés sur le RotorGene 6000 

(Corbett Research, Mortlake, NSW, Australia) et ont consisté en un cycle d’activation de 5 

minutes à 95 °C puis 45 cycles : 30 secondes à 95 °C et 35 secondes à 60 °C. 

 

6. Détection des leptospires dans l’eau 
 

 Le développement et la validation de la méthode pour l’extraction d’ADN et la 

détection des leptospires pathogènes dans l’eau douce est le sujet central de l’article 2 

présenté dans ce travail. 
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7. Analyses statistiques 
 

 Les différences entre les deux populations ont été testées par le biais du test de χ² 

d’indépendance de Pearson en ce qui concerne les variables qualitatives et le test de la 

somme des rangs de Mann- Whitney- Wilcoxon pour les variables quantitatives. Le seuil de 

significativité a été fixé à p ≤0,05 dans tous les cas. Tous les tests statistiques ont été 

réalisés grâce au logiciel R 2.11.1 (R Development Core Team 2011). 

 

8. Cartographie 
 

 Toutes les cartes présentées dans ce document ont été réalisées grâce à la suite 

ArcGis version 9 et au logiciel ArcMap version 9.1. 
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II. SUIVI DE LA CONTAMINATION DES POPULATIONS DE RAGONDIN DANS 
DEUX ZONES HUMIDES  

 

 

A. Présentation des résultats de piégeage et de contamination 
 

 

Dans cette partie nous présenterons sous forme graphique les résultats de piégeage, de 

sérologie et de portage par QPCR dans les deux zones étudiées. 

Les figures 6a (Vallée de l’Ognon) et 6b (Dombes) présentent le nombre d’animaux piégés 

en fonction de la localisation dans la zone respective. 

Les figures 7a (Vallée de l’Ognon) et 7b (Dombes) présentent les résultats des tests 

sérologiques en fonction des localisations de piégeages dans chaque zone. 

Les figures 8a (Vallée de l’Ognon) et 8b (Dombes) présentent les résultats en termes de 

sérogroupes majoritaires dans chaque zone. Un  sérogroupe est considéré comme 

sérogroupe majoritaire si son titre réactionnel est au moins supérieur de deux dilutions par 

rapport aux autres sérogroupes. Dans le cas contraire on considère qu’il y a co-agglutination. 

Les figures  9a (Vallée de l’Ognon) et 9b (Dombes) présentent les résultats des tests de 

portage rénal par QPCR en fonction des localisations des piégeages dans chaque zone. 
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Figure 6a : Nombre de ragondins piégés en fonction du site de piégeage dans la Basse 

Vallée de l’Ognon 
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Figure 6b : Nombre de ragondins piégés en fonction du site dans la Dombes 
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Figure 7a : Répartition des résultats des tests sérologiques en fonction du site dans la Basse 

Vallée de l’Ognon (MAT_neg : sérologie MAT négative, MAT_pos : sérologie MAT positive) 
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Figure 7b : Répartition des résultats des tests sérologiques en fonction du site dans la 

Dombes. (MAT_NR : sérologie non réalisée, MAT_neg : sérologie MAT négative, MAT_pos : 

sérologie MAT positive) 
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Figure 8a : Répartition des résultats des tests sérologiques en termes de sérogroupe 

majoritaire dans la Basse Vallée de l’Ognon (AUS+IH = co-agglutination entre les 

sérogroupes Australis et Icterohaemorrhagiae). 

 

 

Figure 8b : Répartition des résultats des tests sérologiques en termes de sérogroupe 

majoritaire dans la Dombes (AUS+IH = co-agglutination entre les sérogroupes Australis et 

Icterohaemorrhagiae). 
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Figure 9a : Répartition des résultats des tests de portage rénal par QPCR en fonction du site 

dans la Basse Vallée de l’Ognon (QPCR_neg : QPCR négative, QPCR_pos : QPCR positive) 
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Figure 9b : Répartition des résultats des tests de portage rénal par QPCR en fonction du site 

dans la Dombes  (QPCR_neg : QPCR négative, QPCR_pos : QPCR positive). 
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B. Place du Ragondin dans le cycle épidémiologique de la leptospirose 
 

 

Les objectifs de ce travail étaient de quantifier la prévalence de la leptospirose dans 

deux populations de Ragondins provenant de deux zones humides dans l’Est de la France et 

de mesurer les éventuelles répercussions cliniques et/ou histologiques de la maladie chez 

les individus afin de pouvoir déterminer quelle est la place de cette espèce dans le cycle 

épidémiologique de la leptospirose. 

Plusieurs points clés ont été abordés : 

1) La structure des populations piégées 

2) L’état de santé des animaux par le biais 

a) D’une autopsie complète 

b) D’une évaluation histologique des reins 

3) Leur statut vis-à-vis de la leptospirose 

a) D’un point de vue sérologique par la technique sérologique de référence : le MAT 

b) D’un point du vue du portage rénal grâce à deux techniques : la QPCR dans tous les 

cas et la mise en culture pour les animaux piégés dans une des deux zones. 

 

 En épidémiologie, la notion d’espèce réservoir fait référence à des espèces qui sont 

porteuses d’un agent pathogène de façon  endémique et dont les individus porteurs 

n’expriment pas (ou très peu) de signes cliniques liés à cette infection. Au contraire  des 

espèces dites sensibles ou accidentelles qui présentent des signes cliniques et/ou 

nécropsiques liés à l’infection. 

Cette étude nous a permis de déterminer le haut niveau de circulation de la bactérie dans 

nos deux populations de Ragondins ainsi qu’un portage non négligeable au niveau rénal. 
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Les individus ne présentaient pas de lésions macroscopiques majeures lors des 

autopsies qui auraient pu être reliées à un état général détérioré ou plus spécifiquement à la 

leptospirose. L’histologie n’a révélé aucune lésion significative dans plus de 80 % des cas. 

Les rares lésions significatives détectées ne sont pas liées à un portage rénal de la bactérie. 

En conséquence, notre étude apporte des arguments très en  faveur du classement du 

Ragondin comme hôte réservoir de la leptospirose dans les zones humides de l’est de la 

France. 

Cette étude a été soumise à European Journal of Wildlife Research. La version incluse  

dans ce manuscrit est en cours de revue auprès des reviewers. 
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III. MISE EN PLACE D’UN OUTIL DE SUIVI DE LA CONTAMINATION 
ENVIRONNEMENTALE 

 

 

La détection des leptospires pathogènes est assez compliquée du fait de la grande 

diversité génétique et antigénique de ce groupe de bactérie. Cette remarque est d’autant 

plus vraie que l’on s’intéresse, non plus à des prélèvements biologiques provenant de 

patients, mais à des échantillons environnementaux. Or dans les pays en zone tempérée, et 

notamment d’Europe de l’Ouest, le schéma épidémiologique de la leptospirose a 

profondément changé. On est passé d’une maladie majoritairement professionnelle à une 

maladie liée aux loisirs d’eau douce et aux voyages. 

Il nous a paru opportun, dans une logique de détermination des facteurs de risques 

de contamination pour l’Homme et les animaux domestiques liés aux zones humides 

continentales de l’Est de la France, de développer une méthode fiable et sensible pour la 

détection des leptospires pathogènes dans l’environnement, méthode qui pourrait être 

intégrée à des programmes de surveillance de la qualité de l’eau. 

Pour ce faire nous avons adapté une méthode de PCR quantitative qui avait été mise 

au point à l’origine sur des échantillons biologiques. 

Notre étude retrace les différentes étapes de mise au point depuis l’extraction d’ADN 

à partir des échantillons d’eau jusqu’à la lecture et à la quantification de leptospires 

pathogènes dans des échantillons d’eau prélevés sur une des deux zones d’étude. 

Cette étude a fait l’objet d’une publication dans le Canadian Journal of Microbiology 

en juillet 2012 (volume 58, issue 7, pages 828-835). 
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3ème PARTIE : 

DISCUSSION ET PERSPECTIVES 
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I. DISCUSSION 
 

 

Dans notre travail nous nous sommes attachés à déterminer quelle est la place  du 

Ragondin dans le cycle de transmission de la leptospirose ainsi qu’à développer un outil 

permettant de détecter la contamination d’eaux douces de  surface par le biais d’une 

technique de QPCR. Cette partie de discussion générale s’organisera en trois volets 

distincts, tout d’abord le premier concernera la méthodologie employée puis le second 

s’intéressera plus spécifiquement aux résultats obtenus et enfin un dernier évoquera les 

perspectives résultant de notre travail. 

 

 

A. Discussion méthodologique 
 

 

Le premier point a été de choisir les zones de piégeage et dans le cas de notre 

étude, plusieurs critères ont compté. Le premier était une question de faisabilité, à savoir un 

accès aux lieux de piégeage et donc la nécessaire  coopération des associations 

départementales des piégeurs concernées mais aussi un accès à des facilités permettant de 

réaliser les autopsies dans des conditions de sécurité sanitaires acceptables pour les 

intervenants. Etant donné notre volonté d’essayer de déterminer l’éventuelle influence de 

l’environnement sur la prévalence dans les populations de Ragondin, il fallait également 

choisir deux zones aussi différentes que possible d’un point de vue environnemental et si 

possible des infections humaines déclarées. Compte tenu de ces impératifs, la Dombes et la 

Basse Vallée de l’Ognon ont été sélectionnées. En effet, nous avons une zone d’étangs 
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privatifs principalement dédiés à la pisciculture et la chasse (Dombes) et la vallée d’une 

rivière avec un débit conséquent, qui est largement utilisée pour les sports aquatiques, la 

chasse et la pêche de loisir (Ognon). Concernant les autopsies, les animaux de la Dombes 

pouvaient être apportés rapidement sur le Campus Vétérinaire de Lyon, tandis que, pour 

ceux capturés sur l’Ognon, une collaboration a été nouée avec le Laboratoire Vétérinaire 

Départemental du Doubs pour l’utilisation de leur salle d’autopsie. Des partenariats ont pu 

être développés avec les différentes associations départementales  des piégeurs 

concernées (Ain, Doubs, Haute Saône et Jura) afin de pouvoir travailler avec des piégeurs  

agréés. 

Le plan primitif de l’étude était de réaliser un quadrillage en mailles hexagonales de 

chaque zone (le long de la rivière sur l’Ognon et le long d’un transect traversant la Dombes 

du sud-ouest au nord-est) et de prélever le même nombre d’animaux dans chaque maille 

afin d’obtenir la meilleure représentativité possible.  

Toutefois ce plan s’est heurté à un très gros problème  d’autorisation d’accès, notamment 

dans la Dombes. Cette zone est composée de domaines privés avec de nombreux 

propriétaires différents et malgré l’implication des piégeurs du département, les autorisations 

pour entrer sur les étangs n’ont pas forcément été obtenues.  

La répartition des piégeages souffre sur les deux zones du déficit d’homogénéité des 

populations. Ce manque d’homogénéité peut provenir soit d’un environnement moins propice 

d’un endroit à un autre  avec des berges plus ou moins accueillantes pour les Ragondins 

mais surtout, il est généralement lié à une plus ou moins grande pression de contrôle des 

populations les années précédentes. En effet après enquête auprès des piégeurs, les lieux 

avec une forte efficacité de piégeage sont souvent des endroits où des opérations massives  

de contrôle des populations n’ont pas été réalisées au moins pendant les 2 ou 3 années 

précédentes. 
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D’autres écueils ont été rencontrés durant ces sessions de piégeage. Notre protocole 

nécessitait de piéger des animaux vivants ce qui est toujours moins efficace que l’utilisation 

de pièges létaux, étant donné que les trappes peuvent ne pas se déclencher au passage des 

animaux. Il fallait aussi être sur place pour pouvoir faire le prélèvement sanguin juste après 

la mort et ramener les animaux rapidement pour réaliser les autopsies  dans les heures 

suivant la mort. Ce protocole était donc extrêmement lourd et ne permettait pas de mener 

plusieurs campagnes de piégeage de front, ce qui a réduit le nombre d’animaux pouvant être 

inclus dans l’étude. La météo et notamment la rigueur des hivers 2008-2009 et 2009-2010 

ainsi que les fortes chutes de neiges ont restreint les périodes de piégeage prévues dans la 

Dombes mais peuvent aussi avoir contribué à une diminution des populations durant les 

printemps suivants. Enfin, une période de piégeage avait  été prévue en avril 2009 sur 

l’Ognon mais une semaine avant le début de la session de capture un arrêté préfectoral a 

interdit les opérations de régulation des nuisibles. Cet arrêté est resté en vigueur jusqu’en 

mai 2009 puis a été  annulé. Toutefois, étant donné  l’emploi du temps des piégeurs et leurs 

autres activités il n’a pas été possible de reprogrammer la session et celle-ci a dû être 

annulée. 

Concernant la mise en évidence du portage rénal, la méthode de  référence est la 

mise en culture et l’isolement. Toutefois celle-ci nécessite un laboratoire spécialisé à 

proximité des lieux d’autopsie, et une mise en culture des spécimens immédiatement après 

prélèvement. Ces conditions ne pouvaient pas être remplies dans le cas de la zone de 

l’Ognon. Il faut aussi noter que ces bactéries sont difficiles et longues à cultiver et que les 

cultures rencontrent souvent des problèmes de contaminations par des bactéries 

opportunistes (notamment avec des prélèvements d’organes) (Levett 2001). Nos cultures ont 

été exposées à ces problèmes et, malgré l’utilisation de filtrations différentielles et 

d’antibiotiques adaptés, il n’a pas été possible de réaliser l’isolement de souches pures. Ces 

circonstances nous ont ainsi empêchés de pouvoir typer les souches impliquées dans un 

portage rénal dans la zone de la Dombes. Etant donné que nous ne pouvions pas utiliser la 
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culture dans une des deux zones, le portage rénal a aussi été évalué par une méthode de 

QPCR. La technique utilisée repose sur un kit commercial spécifique des leptospires 

pathogènes qui a été validé pour la recherche dans  les reins. 

La sérologie a été réalisée par le Laboratoire des Leptospires du Campus Vétérinaire 

de Lyon, qui est le laboratoire de référence pour le diagnostic des leptospiroses animales en 

France, par le biais de la technique de référence, le test MAT. Le seuil de détection employé 

de 1/100 est celui classiquement retrouvé dans la littérature pour des études similaires sur la 

Faune Sauvage (Michel et al. 2001). L’interprétation des résultats de sérologie doit être fait 

avec prudence, étant donné que cela signe le passage de l’agent pathogène mais pas 

forcément une infection en cours. Toutefois, en comparant avec ce qui est connu chez des 

espèces domestiques, des titres élevés (> 1/800) en MAT peuvent être considérés comme la 

marque d’une infection récente si ce n’est actuelle. 

 Dans l’optique de développer une technique permettant de suivre la contamination 

environnementale sans avoir recours aux piégeages d’espèces susceptibles d’être 

réservoirs, étant donné les aléas que ces piégeages peuvent rencontrer et l’investissement 

en temps qu’ils représentent, nous avons choisi de faire des prélèvements d’eau à proximité 

des pièges. Ces prélèvements ont été effectués de manière très exploratoire afin de 

déterminer si la mise en œuvre d‘une technique de détection des leptospires dans de l’eau 

d’étang était réalisable et il n’a pas été défini de protocole de prélèvement précis dans ce 

cas. 

 

 

B. Discussion des principaux résultats 
 

 Que ce soit au niveau des résultats  de sérologie ou de portage rénal, aucune 

différence significative n’a été mise en évidence entre les deux zones étudiées. 
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Globalement, on a ainsi pu déterminer une séroprévalence de 76 % (IC95 % 64,2-87,8 %) et 

un taux de portage rénal déterminé par QPCR de 12,1 % pour les animaux capturés dans la 

Dombes alors que dans le cas de ceux de la Vallée de l’Ognon, la séroprévalence était de 

64 % (IC95 % 53,1-74,9 %) et le taux de portage rénal de 8,0 %. Cette absence de 

différence significative nous a posé un problème quant à la réponse à un de nos objectifs. En 

effet nous avions choisi deux sites très différents d’un point de vue typologie géographique 

afin de pouvoir étudier l’influence de l’environnement sur la prévalence de la leptospirose, 

mais   étant donné l’absence de différence significative entre les zones il n’a pas été possible 

de tirer des conclusions définitives à ce sujet.  

 Nos cherchions également à préciser la place du Ragondin dans le cycle 

épidémiologique de la leptospirose : hôte réservoir ou hôte accidentel. Pour ce faire, chaque 

animal a été nécropsié et les lésions macroscopiques, notamment celles observées dans la 

cavité abdominale, ont été répertoriées. Une histologie des reins a été réalisée chez 88 

individus des deux zones. Les autopsies ont révélés des individus avec un bon état corporel 

dans plus de 96 % des cas. Les lésions macroscopiques découvertes dans la cavité 

abdominale sont assez peu nombreuses, considérant que nous sommes  en présence 

d’animaux sauvages et peu semblent pouvoir être reliées à l’expression d’une leptospirose 

aiguë telle qu’elle est connue chez d’autres espèces animales (Adler & de la Pena 

Moctezuma 2010). Au niveau microscopique, les reins ne montrent que des lésions 

subaiguës sans signification histologique évidente à part dans le cas de deux animaux. 

Aucun de ces résultats ne permet d’émettre l’hypothèse que les animaux capturés souffrent 

de conséquences liées à une leptospirose clinique bien que la séroprévalence soit élevée 

avec dans certains cas des titres permettant de conclure à une infection récente et que le 

taux de portage démontré par QPCR soit non négligeable. Tous nos résultats sont en faveur 

d’un Ragondin hôte réservoir tel que peut l’être le Rat surmulot. Toutefois, il est difficile d’être 

totalement affirmatif et il serait nécessaire de compléter cette étude par des expériences en 
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milieu contrôlé avec des infections provoquées afin de pouvoir définitivement confirmer ces 

résultats. 

 Les sérogroupes très majoritairement détectés par le MAT sont en premier lieu 

Australis et en second lieu Icterohaemorrhagiae. Il est à noter que d’après le CNR (Centre 

National de Référence) de l’Institut Pasteur, Icterohaemorrhagiae est le premier sérogroupe 

incriminé en MAT dans le cas des infections humaines et Australis le troisième entre 2006 et 

2010  en France métropolitaine (CNR 2010). Toutefois il faut faire attention à ne pas tirer de 

conclusions trop hâtives. En effet dans ces deux cas on s’intéresse à des résultats de 

sérologie, or le seul moyen de typer exactement une souche de leptospire nécessite une 

mise en culture puis, soit un typage sérologique par CAAT (Cross Agglutination Absorption 

Test) soit un typage génétique grâce aux nouvelles méthodes de type VNTR (Variable 

Number Tandem Repeat), MLST (Multi Locus Sequence Typing) ou d’autres. Il n’est pas 

possible avec uniquement des résultats sérologiques d’affirmer catégoriquement qu’il y a 

correspondance entre les leptospires circulant dans nos populations de Ragondin et celles 

responsables d’une majorité des infections humaines. Cependant le fait que les titres 

observés chez certains animaux de cette étude soient très élevés et la quasi absence 

d’autres sérogroupes réactifs dans les sérums est fortement en faveur d’une circulation au 

sein de nos populations de leptospires appartenant à ces deux groupes qui sont par ailleurs 

connus pour être pathogènes chez l’Homme (Levett 2001). 

Un des critères de choix des deux zones avait été une différence de cas déclarés de 

leptospiroses humaines. Etant donné l’absence de différences significatives entre nos deux 

populations de Ragondin, d’autres facteurs sont à envisager pour tenter d’expliquer ce fait. Il 

faut d’abord noter que la leptospirose n’est pas une maladie à déclaration obligatoire en 

France et de ce fait une sous-estimation du nombre de cas est rapportée par le CNR. Cette 

sous-estimation est dépendante de la sensibilisation des médecins dans chaque zone en 

France (CNR 2010). Il est donc possible que la différence de cas observée entre les deux 

zones soit plus artéfactuelle que réelle et révèle une plus grande vigilance vis-à-vis de la 
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leptospirose, et un plus grand nombre de tests MAT demandés,  des médecins dans la zone 

de l’Ognon que dans celle de la Dombes. Si nous considérons que la différence en nombre 

de cas est réelle, plusieurs explications peuvent être envisagées. Il se peut que le Ragondin 

ne soit pas le facteur discriminant entre ces deux zones, et qu’un (ou plusieurs) autre(s) 

hôte(s) réservoir(s) de ces sérogroupes soi(en)t responsable(s)  des différences observées 

en ce qui concerne les infections humaines. Notre hypothèse privilégiée est toutefois 

différente. Ces deux zones sont très différentes d’un point de vue utilisation par l’Homme : 

l’Ognon est une rivière de loisirs aquatiques avec des bases nautiques alors que la Dombes 

est principalement composée d’étangs privés sans accès public utilisés pour la pisciculture. Il 

nous semble probable que si la différence en nombre de cas de leptospirose humaine est 

bien réelle, elle soit majoritairement due à une différence de fréquentation des zones par le 

public. 

 La leptospirose est une maladie liée à l’environnement et son épidémiologie en 

Europe est maintenant majoritairement liée aux loisirs aquatiques (sports nautiques, pêche). 

La surveillance de l’environnement par le biais d’un ou plusieurs réservoirs est compliquée et 

demande un investissement en temps et en personnel important. Il nous a ainsi paru 

intéressant de développer un indicateur plus facile à mettre en œuvre pour un suivi 

environnemental. Plusieurs options étaient possibles : une recherche directe dans les eaux 

ou l’utilisation d’animaux domestiques (notamment le Chien) comme sentinelle de la 

circulation de leptospires pathogènes dans une zone. Nous avons choisi de développer une 

méthode de détection par QPCR des leptospires pathogènes dans l’eau qui permet de 

détecter de très faibles quantités de bactéries dans des eaux douces. Cette méthode, basée 

sur la détection du gène lipL32, permet la détection des souches pathogènes et d’aucune 

souche saprophyte et la quantification de 10 à 107 bactéries / ml.  En ce qui concerne la 

stratégie d’échantillonnage, sa mise en place nécessite des connaissances en hydrologie 

que nous ne possédons pas et nous ne nous sommes pas penchés sur ce sujet par manque 

de temps mais il serait fortement intéressant de pouvoir développer ce genre de 
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collaborations et de poursuivre ce projet. La méthode publiée pourra être utilisée par 

différents acteurs souhaitant intégrer la recherche des leptospires pathogènes dans un suivi 

de la qualité de l’eau, notamment dans le cas d’eaux de baignades. 

 

  



119 
 

II. PERSPECTIVES 
 

 Suite aux résultats obtenus durant ce travail de thèse, plusieurs pistes restent à 

approfondir. 

 

1. Poursuivre la mise au point du test sur l’eau 

 

Ainsi qu’il a déjà été mentionné notre travail portant sur la détection de leptospires 

pathogènes dans les eaux douces n’a porté que sur la mise au point de la méthode 

analytique. Il semble intéressant, au vu des résultats positifs obtenus, de développer des 

collaborations avec des spécialistes dans les analyses bactériologiques des eaux afin de 

poursuivre la mise au point du protocole et de pouvoir proposer un schéma complet allant 

des modalités de prélèvement, à la conservation des échantillons jusqu’à l’interprétation des 

résultats aux organismes de surveillance de la qualité de l’eau. 

 

2. Confirmer le rôle du Ragondin comme hôte-réservoir 

 

Nos arguments en faveur d’un rôle de réservoir de cette espèce sont principalement des 

arguments négatifs (pas d’association entre des lésions macroscopiques ou histologiques 

avec un examen sérologique positif ou la preuve d’un portage rénal). Pour confirmer nos 

conclusions et établir formellement la place du Ragondin, des études en conditions 

contrôlées avec des animaux en captivité seront nécessaires. Il serait intéressant de pouvoir 

réaliser un suivi temporel d’une  infection leptospirosique chez cette espèce. Dans ce cadre il 

faudrait pouvoir évaluer le temps de la leptospirémie, le temps de séroconversion, la durée 

pendant laquelle la sérologie MAT reste positive, le taux de portage rénal après une infection 
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et la durée de l’excrétion urinaire. Ces éléments seraient à évaluer au moins vis-à-vis de 

leptospires représentant les sérogroupes Australis et Icterohaemorrhagiae mais il pourrait 

aussi être intéressant de tester d’autres souches afin de déterminer s’il existe une spécificité 

du Ragondin pour ces sérogroupes ou si l’espèce est plus ubiquiste comme hôte que ce que 

nos résultats semblent indiquer. 

 

3. Typer les souches de leptospires infectantes dans une population de Ragondin 

par méthode moléculaire 

 

Les méthodes de typage moléculaire (VNTR, MLST) permettent de s’affranchir des 

cultures pures voire de typer les souches infectantes dans des échantillons biologiques dans 

le cas de charge bactérienne élevée (Agampodi et al. 2012). Nos échantillons de reins 

positifs en QPCR n’avaient pas une charge bactérienne assez élevée pour pouvoir envisager 

utiliser ce genre de méthode et, suite à des soucis techniques, il ne nous a pas été possible 

de les appliquer dans le cas des cultures trouvées positives en PCR. Toutefois il semblerait 

intéressant de pouvoir réaliser ce genre de typage dans le cadre d’études ultérieures afin de 

pouvoir déterminer plus exactement quel(s) est(sont) le(s) sérogroupes et sérovars 

infectants des populations de Ragondin. Dans ce cadre des piégeages proches du site du 

Campus Vétérinaire de Lyon sembleraient le plus adaptés afin de pouvoir réaliser des 

cultures sur les reins des animaux. 

 

4. Développer un réseau d’animal- sentinelle pour la maladie humaine 

 

La recherche des leptospires dans les réservoirs et dans l’eau peut être délicate et/ou 

lourde techniquement. Un autre moyen de détecter une contamination éventuelle de 
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l’environnement et donc un danger pour l’Homme lors de l’utilisation de cet environnement 

pourrait être de développer un réseau d’animaux-sentinelles sur une zone donnée. Il s’agirait 

de déterminer dans ce cas quelle espèce domestique serait la plus appropriée en tenant 

compte de son utilisation de l’espace, des données de vaccination éventuelles pour l’espèce 

et des données du Laboratoire des Leptospires, puis de mettre en place un réseau de 

surveillance avec des vétérinaires sur le terrain.  

Un exemple de ce type de réseau pourrait être basé sur une surveillance sérologique des 

meutes de chiens de chasse par exemple sur la zone de  la Dombes. L’utilisation des chiens 

de chasse présentent plusieurs avantages : ils sont en contact avec quasiment le même 

environnement que l’Homme, les meutes sont généralement sorties dans des lieux bien 

définis (zone de chasse de leur maître), de plus une étude récente en France semble 

indiquer que les sérogroupes détectés majoritairement en MAT dans cette espèce sont 

Icterohaemorrhagiae et Australis (Hazart et al. 2010) ce qui est cohérent avec les données 

chez l’Homme (CNR 2010). On pourrait imaginer la création d’un réseau des vétérinaires 

praticiens de la zone qui suivraient ces chiens sur le long terme permettant ainsi de 

connaitre le  statut vaccinal et l’historique médical  de chaque animal. Les vétérinaires 

organiseraient un suivi sérologique avec des MAT réalisés avant, en milieu et après la 

saison de chasse et rapporteraient tout épisode pouvant être évocateur d’une leptospirose 

(un questionnaire précis avec les facteurs d’inclusion devant être établi et distribué aux 

praticiens participants). Ce genre de réseau est un réseau de vigilance et si une proportion 

conséquente d’animaux présente une séroconversion, il peut servir d’outil d’alerte pour les 

médecins du secteur ou les pouvoirs publics. 
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ANNEXE VII 

CARACTERISTIQUES SITE 

1) Zone 
⁭ Dombes 

⁭ Vallée de l’Ognon⁭ 

2) Piégeur (ne remplir que le nom si déjà saisi) 
 Nom :  
 Téléphone Fixe :  
 Téléphone Portable : 
 Adresse :  
 Code Postal :  
 Commune :  
 Adresse email : 
 Nombre de sites gérés sur la zone : 

 

3) Site 
 Nom du site / propriété : 
 Commune :  
 Code Postal : 
 Utilisation du site (plusieurs choix possibles) : 

 ⁭ Base de loisirs 

 ⁭ Parc / réserve naturelle, 

Si Oui, préciser Statut de Protection : _____________________ 

 ⁭ Zone de chasse ou de pêche 

 ⁭ Pisciculture 

 ⁭ Zone ouverte au public 

⁭ Autre, 

Si Oui, préciser l’Autre type : ______________________ 

 Espèces de rongeurs les plus fréquentes sur le site1 : 
_____________________________________________________________ 

 Populations de Ragondin sur le site :  
- Date d’arrivée sur le site (année) : ________ 
- Date de début du plan de gestion (année) : ______ 
-  
-  
Commentaire libre : 

 

 
                                                           
1 Nom latin par ordre décroissant. Par ex. Myocastor coypus > Ondatra zibethicus >Rattus norvegicus … 
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QUESTIONNAIRE PIECE D’EAU 

1) Rappel 
 Nom piégeur : 
 Nom site : 

2) Caractéristiques générales 
 Nom : 
 Type : 

⁭ Etang 

Si Oui, préciser :Taille (en ha) : ____ 

⁭ Rivière   

⁭ Marais  

⁭ Autre 

Si Autre type, préciser l’Autre type : ______________________ 

 Date de dernière mise en eau (mm/aaaa) : __/____ 
 

3) Environnement autour de la pièce d’eau 
 Présence de routes : 

      ⁭ Non ⁭ Chemin de terre  ⁭ Voie communale      

⁭ Voie départementale  ⁭ Voie nationale ou supérieure 

 Présence de Forêt :  ⁭ Oui   ⁭ Non 
 Présence de Cultures : ⁭ Oui   ⁭ Non 
 Habitat humain : ⁭ Absence ⁭ Dispersé ⁭ Dense 
 Présence Animaux domestiques :  ⁭    Oui          ⁭Non    

 Si Oui, espèces présentes sur le site 2 :  

⁭  Equins   ⁭  Bovins ⁭  Ovins ⁭  Volailles  ⁭  Autres 

Si Autres espèces domestiques, les nommer : 
________________________________________________________ 

 Présence Autres Espèces animales sauvages  sur / autour de la pièce d’eau3 : 
Oui          ⁭Non    

 Si Oui, espèces sauvages présentes sur le site 4 :  

⁭  Rongeurs  ⁭  Sangliers  ⁭  Daims   ⁭ Autres 

Si Autres espèces sauvages, les nommer: 
________________________________________________________ 

 Piégeage : 
- Nombre de nuit- piège par an : ______ 

                                                           
2 Plusieurs choix possibles 
3 Autres espèces susceptibles d’être réservoirs : rongeurs, sangliers, daims 
4 Plusieurs choix possibles 
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- Nombre de rongeurs piégés par an :______ 
- Estimation de la quantité de ragondins en 2008 :  
⁭< 10  ⁭ [10-20]  ⁭ > 20       ⁭ Autre : ____  

Commentaire libre : 
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ANNEXE VIII 

QUESTIONNAIRE ANIMAL 

 

1) Rappels 
 Date capture : ______/ ______/ 2010 
 Nom Site :_____________________ 
 Nom Pièce d’eau : ________________ 
 Identifiant Séance de capture : _______________ 
 Identifiant Piège : _____________________ 
 Coordonnées WGS84 décimales : 

 X :  
 Y : 
 Z : 

 

2) Animal capturé : mesures biométriques 
 Identifiant de l’animal5 : _____________________ 
 Espèce6 : __________________________________ 
 Condition corporelle :  

      ⁭ Cachectique     ⁭ Maigre      ⁭Bonne      

 Poids (en g) : ____________________ 
 Taille de l’animal (en mm)7 : _______________________________ 
 Taille pied postérieur (en mm)8 : ____________________________ 
 Taille avant bras (en mm)9 : _________________________________ 

 

3) Autopsie 
 Sexe :     ⁭ Mâle          ⁭ Femelle       
 Maturité sexuelle :   ⁭ Oui     ⁭ Non      
 Statut reproducteur Femelle mature :  

⁭ RAS      ⁭ Gravide         ⁭ A déjà porté      

 Détermination de l’âge :  
- Poids cristallin sec Œil 1 (mg) : _______ 
- Poids cristallin sec Œil 2 (mg) : _______ 
- Age (mois)10 : _____________ 

 Lésions observées :   Oui  ⁭      Non  ⁭    
Si Oui , compléter tableau 

 
                                                           
5 Format aammjj/ A n° / initiales du préleveur 
6 Indiquer le nom latin 
7 Taille du bout du nez à la base de la queue 
8  Taille depuis le talon jusqu’à la griffe du doigt le plus long 
9  Taille depuis la pointe du coude jusqu’à l’articulation du carpe 
10 D’après la formule de Gosling et al.  
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Rappel identifiant animal : ______________________ 

Localisation des lésions (plusieurs choix possibles) :  

Organes touchés Type de Lésions 

Reins   

Foie   

TD   

Autre :   

Autre :   

 

4) Prélèvements11 
 

Prélèvements sur Animal Nombre d’Echantillons 
Sang sur tube sec  

Bout de queue  
Rein  

Intestin  
Foie  

Nœud lymphatique mésentérique  
Autre :  

 

 

Commentaire libre : 

 

  

                                                           
11 Nombre : marquer 0 pour aucun prélèvement  
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ABSTRACT 

Leptospirosis is one of the most prevalent bacterial zoonosis. It is caused by 

Spirochetes of the Leptospira genus and affects all mammals. The WHO considers it as a re 

emerging disease because of global warming. About 500 000 severe human cases are 

recognized worldwide but the incidence is probably under evaluated because of the 

diagnosis difficulties. Metropolitan France is the most affected European country with about 

300 human cases declared per year. Infection results from exposure to infected urines of 

carrier animals, either directly or indirectly via contaminated environment. Animal hosts can 

be classified as reservoir hosts, healthy carriers or accidental hosts that suffer from the 

disease. Rodents are well known reservoir hosts but other mammals, as Insectivorous or 

Chiropters, can also be reservoirs for pathogenic leptospires. The nutria (Myocastor coypus) 

is a large aquatic rodent originating from South America. The species is now settled 

throughout France and it has been identified as a potential carrier of leptospirosis in 2001 in 

Western France. 

 This work had two major goals. Firstly, we studied the contamination of two coypus’ 

populations by pathogenic leptospires. In this part we determined the serological prevalence 

and the prevalence of kidney carriage in both populations. Simultaneously, detailed necropsy 

and kidney histology were performed in order to characterize the impact of leptospirosis 

infection in this species and thus to clarify the role of the coypu in the epidemiological cycle 

of leptospirosis. Secondly, we developed a tool to detect and quantify pathogenic leptospires 

in environmental water that can be used in water quality surveillance program. 

 

Key words: Leptospirosis, Coypu, Myocastor coypus, wetlands, epidemiological cycle, 

reservoir host 
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RESUME 

La leptospirose est une zoonose bactérienne due à des Spirochètes du genre 

Leptospira. Elle est classée dans le groupe des maladies ré émergentes en raison du 

réchauffement climatique par l’OMS. Elle peut atteindre tous les mammifères et notamment 

l’Homme. On recense environ tous les ans 500 000 cas graves humains (c’est-à-dire ayant 

nécessité une hospitalisation) mais les difficultés du diagnostic laissent à penser que ce 

chiffre est sous évalué. La France métropolitaine est le pays d’Europe où le nombre de cas 

déclarés est le plus important (environ 300 / an). La contamination se produit après à un 

contact direct ou indirect d’une plaie ou de muqueuses saines avec les urines d’un animal 

infecté. Les hôtes peuvent être séparés en réservoirs, porteurs sains, et animaux malades ; 

les Rongeurs forment le réservoir le plus connu mais des représentants d’autres ordres de 

Mammifères, tels les Insectivores ou les Chiroptères, peuvent aussi jouer ce rôle. Le 

Ragondin (Myocastor coypus) est un grand Rongeur aquatique originaire d’Amérique du Sud 

qui a maintenant colonisé la quasi-totalité du territoire français. Cette espèce a été identifiée 

comme un porteur rénal potentiel de leptospires pathogènes en France au début des  

années 2000. 

 Notre étude a été orientée suivant deux axes de travail. Tout d’abord un suivi de la 

contamination par les leptospires pathogènes de deux populations de Ragondin dans des 

zones humides de l’est de la France. Au cours de cette partie, nous nous sommes intéressés 

à la prévalence sérologique et à la prévalence du portage rénal dans chacune des 

populations. Cette étude a été complétée par une estimation de  l’état général des animaux 

au cours d’autopsies détaillées et de l’évaluation histologique des reins afin de déterminer 

quel pouvait être l’impact, dans cette espèce, de l’infection par des leptospires pathogènes. 

Ces derniers résultats nous ont permis de clarifier, en partie, le  rôle du Ragondin dans le 

cycle épidémiologique de la maladie. Dans un second axe, nous avons développé un outil 

permettant le suivi de la contamination des eaux environnementales par les leptospires 

pathogènes. 

 

Mots Clés : Leptospirose, Ragondin, Myocastor coypus, zones humides, cycle 

épidémiologique, hôte-réservoir  


