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Résumé 

Les acarioses canines sont représentées essentiellement par l’infestation par les tiques, la 

démodécie, la cheyletiellose et la thrombiculose. Ces dermatoses parasitaires ont une    

importance médicale, économique et zoonotique, parfois grave. Les différentes méthodes de 

diagnostic réalisées (tel que l’observation directe, le scotch test et le raclage cutané), sur des 

chiens consultés à la clinique de pathologie des carnivores de l’Institut des Sciences 

Vétérinaires de Tiaret, pour des problèmes dermatologiques (tel que le prurit, l’alopécie et la 

présence de squames), nous a permis d’enregistrer plusieurs acarioses. Ainsi, l’infestation par 

les tiques était l’acariose la plus dominante, suivie par la démodécie et la cheyletiellose. 

Concernant les tiques, la charge parasitaire moyenne a été de 3.46. L’unique espèce de tique 

identifiée était Rhipicephalus sanguineus. Les sites d’attachement privilégiés de ces tiques 

étaient principalement, les oreilles et le cou et à des degrés moindre le dos, la poitrine et l’espace 

interdigital. 

La présente étude a mis le point sur l’importance du diagnostic approprié pour une prise en 

charge thérapeutique et préventive adéquate dans la lutte contre ces acarioses, pouvant parfois 

constituer un risque zoonotique considérable. 

Mots clés : Acarioses, Chiens, Tiques, Démodécie, Thrombiculose, Tiaret.  

  



 

Abstract  

Canine acariosis is mainly represented by tick infestation, demodicosis, cheyletiellosis and 

thrombiculosis. These parasitic dermatoses have a medical, economic and zoonotic importance, 

sometimes serious. The various diagnostic methods carried out (such as direct observation, the 

scotch test and skin scraping), on dogs consulted at the carnivore pathology clinic of the 

Institute of Veterinary Sciences of Tiaret, for dermatological problems (such as  pruritus, 

alopecia and the presence of scales), allowed us to record several acariosis. Thus, tick 

infestation was the most dominant acariosis, followed by demodicosis and cheyletiellosis. 

Regarding ticks, the average parasite load was 3.46. The only tick species identified was 

Rhipicephalus sanguineus. The preferred attachment sites of these ticks were mainly the ears 

and the neck and to a lesser degree the back, the chest and the interdigital space. 

This study has highlighted the importance of appropriate diagnosis for adequate therapeutic and 

preventive management in the fight against these acariosis, which can sometimes constitute a 

considerable zoonotic risk. 

Keywords: Acariosis, Dogs, Ticks, Demodicosis, Thrombiculosis, Tiaret. 

  



 

 ملخص

تطفلة مهمة من الناحية تعتبر هذه الأمراض الجلدية الم. تتمثل العثيات الكلبية أساسًا في الإصابة بالقراد والجراب الدودي والشيلتيلوز والفراشات الحمراء
حصها في عيادة أمراض لتي تم فللتشخيص على الكلاب ا الإنسان، تم اتباع طرق عديدة إلىالطبية والاقتصادية ومن بين الأمراض التي يمكن أن تنتقل 

، (ر ووجود القشورمثل الحكة وتساقط الشع)، ظهرت فيها مشاكل جلدية (مثل المراقبة المباشرة واختبار الشريط اللاصق والقرحة الجلدية)الكلاب و القطط 
كان  ،فيما يتعلق بالقراد .الجراب الدودي  والشيلتيلوزوبالتالي، كانت الإصابة بالقراد الأكثر انتشارا، يليها . وسمحت لنا بتسجيل العديد من العثيات

كانت مواقع التعلق المفضلة لهذه القراد . sainiuinah hR RhpehipihRوتم تحديد نوع واحد فقط من القراد وهو  ،3..6 متوسط حمل الطفيلي
 .بشكل رأيسي الأذنين والرقبة وبدرجة أقل الظهر والصدر وبين الأصابع

كن أن تشكل في ، والتي يمهمية التشخيص المناسب للإدارة العلاجية والوقائية الكافية في مكافحة هذه العثياتألدراسة الضوء على وقد سلطت هذه ا
  .بعض الأحيان خطرا جسيما من الأمراض الحيوانية المنشأ

 .الفراشات الحمراء، تيارت الكلمات المفتاحية:  العثيات، الكلاب، القراد، الجراب الدودي،
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En médecine vétérinaire canine, les affections dermatologiques constituent un des 

motifs de consultation les plus fréquents. Les signes et les lésions de la peau et du pelage étant 

très visibles par le propriétaire et son entourage sont considérés comme de bons indicateurs de 

l’état sanitaire du chien. Ce dernier qui prend de plus en plus de la place comme un animal de 

compagnie. Ainsi, les propriétaires n’hésitent plus à consulter pour des motifs directement 

accessibles à la vue, au toucher, et même à l’odorat tel qu’un pelage terne, un squamosis ou un 

odorat, ... (Lecourt, 2005). 

Les parasites externes ou ectoparasites appartiennent à l'embranchement des 

arthropodes qui se définissent comme des êtres métazoaires possédant un exosquelette. Ils se 

divisent en deux sous-embranchements : les chélicérates, auxquels appartient l'ordre des 

acariens (tel que les agents de gale, les démodex, les tiques...) et les antennates dont fait partie 

la classe des hexapodes équivalents aux insectes (puces, poux, piqueurs et broyeurs, diptères 

nématocères ou brachycères) (Bourdoiseau, 2010). 

Les ectoparasites trouvent leur importance dans le fait qu’ils peuvent être à l’origine des 

lésions cutanées (par leur action pathogène directe ou par les réactions d’hypersensibilité qu’ils 

induisent). Par ailleurs, ces ectoparasites peuvent transmettre des agents pathogènes 

responsables de maladies vectorielles qui dans de nombreux cas ont une importance clinique 

plus grande que l’infestation parasitaire elle-même (ESCAAP, 2011).  

Le diagnostic étiologique des ectoparasitoses nécessite une démarche rigoureuse 

impliquant la connaissance des agents en cause et de certaines particularités 

épidémiologiques. La possibilité d’une transmission à l’homme de certains de ces agents rend 

indispensable, de la part du praticien, une identification précise du parasite et l’instauration d’un 

traitement adéquat (Philit, 2008).  

Les acarioses incluses dans notre étude sont la gale sarcoptique, la démodécie, la 

cheyletiellose, la trombiculose et l’infestation par les tiques.  

Notre travail s’est divisé en deux parties, l’une bibliographique traitant les différentes 

acarioses, en se basant sur l'étude du parasite, depuis sa taxonomie, sa biologie eu jusqu'à l'étude 

clinique de la pathologie et les moyens de lutte contre chaque parasite et une seconde partie, 

expérimentale, scindée en plusieurs chapitres (matériel et méthodes, résultats et discussion, 

conclusion et recommandations) et qui a tracé comme objectifs ; 
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 Evaluer la fréquence de ces dermatoses chez les chiens consultés à l'Institut des sciences 

vétérinaires de Tiaret. 

 Identifier l’acarien en cause (genre et espèce) et 

 Déterminer quelques facteurs de risque tel que l’âge, le sexe et la race. 
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1.Définition 

Les tiques sont des arthropodes hématophages, ectoparasites de vertébrés. Elles sont 

aujourd’hui reconnues comme les deuxièmes vecteurs d’agents pathogènes responsables de 

maladies humaines dans le monde après les moustiques (Parola et al., 2001), et elles tiennent le 

premier rôle dans la transmission des agents pathogènes dans le monde animal (Nicholson et 

al., 2009). 

Les tiques transmettent de nombreux germes dont certains sont communs aux hommes 

et aux animaux (Aubry et Bernard, 2016). 

1.1. Aspect Zoonotique  

Les tiques possèdent un rôle pathogène à la fois direct (spoliation sanguine, paralysie, toxicose, 

dyshidrose tropicale, réactions allergiques, plaies pouvant ensuite être surinfectées) et indirect 

par la transmission d’agents infectieux à leurs hôtes vertébrés. Elles représentent les vecteurs 

qui transmettent la plus grande variété d’agents infectieux au monde, et le second vecteur après 

les moustiques concernant la santé publique humaine (Toledo et al., 2009). Elles sont 

impliquées dans la transmission d’agents pathogènes aussi bien aux hommes qu’aux animaux 

(lorsque les infections touchent à la fois les hommes et les animaux, on parle de zoonoses). Il 

est important de savoir qu’il n’existe pas de tique spécifique de l’homme, celui-ci s’infecte 

toujours accidentellement lorsqu’il partage le biotope d’autres animaux et des tiques qui leur 

sont associées. Lors de la piqûre d’un arthropode hématophage, la peau constitue la première 

interface rencontrée par l’insecte ou l’acarien et joue donc un rôle clé dans l’interaction tique-

hôte-agent infectieux (Bernard et al., 2014). 

2.Etiologie  

Les tiques se tiennent de préférence en lisière de forêt et dans les clairières de forêts de feuillus 

et de forêts mixtes ainsi que dans les prairies et sur les bords de rivière. Elles aiment un climat 

humide et chaud, mais pas très chaud, raison pour laquelle c’est durant les mois de mai/juin 

ainsi que septembre/octobre qu’elles sont le plus actives. Les tiques attendent leurs victimes sur 

des buissons et des herbes à proximité du sol. Elles enregistrent la chaleur, les effluves et les 

vibrations générées par une créature à sang chaud qui passe à proximité. Dès qu’un homme ou 

un animal enlève la tique en passant, elle se fixe solidement à un endroit du corps en mordant 

et commence à aspirer le sang. La piqûre d’une tique est indolore, raison pour laquelle on ne la 

remarque souvent pas. Une tique aspire seulement une petite quantité de sang, ce qui ne serait 
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pas dangereux pour le donneur involontaire, s’il n’y avait pas également le risque de 

transmission de maladies à l’homme et à l’animal durant ce processus. En Suisse, il y a 

principalement deux maladies transmises par les tiques : la borréliose de Lyme et la méningo-

encéphalite (MEVE). La borréliose et la MEVE peuvent avoir des conséquences graves non 

seulement chez l’homme, mais également chez le chien. D’autres agents pathogènes qui 

peuvent être transmis au chien par les tiques sont les ehrlichies et, dans les régions plus au sud, 

les babésies, qui attaquent les globules blancs, respectivement les globules rouges (Anonyme1). 

3.   Morphologie 

Les tiques sont des acariens ectoparasites hématophages stricts. Des différences 

morphologiques permettent de séparer facilement les Argasidae des Ixodidae. Les premiers ont 

un tégument idiosomal souple, sans partie sclérifiée, leur conférant ainsi leur nom de « tiques 

molles » alors que celui des Ixodidae comportent des parties sclérifiées d’où leur dénomination 

de « tiques dures ». Concernant les Nuttalliellidae (une seule espèce de tique décrite en 

Afrique), les connaissances sont plus éparses, et elles présenteraient des caractéristiques 

communes aux tiques molles et aux tiques dures. Les divisions en tête, thorax et abdomen 

employés chez la plupart des arthropodes, en particulier chez les insectes, n’existent pas chez 

les tiques. Leur corps se divise en deux parties, avec le capitulum ou gnathosome à l’avant pour 

les Ixodidae et en face ventrale pour les Argasidae, et, à l’arrière, l’idiosome non segmenté 

(McCoy et Boulanger, 2015). D’autre part, comme les autres arachnides, les tiques (du moins 

les nymphes et les adultes) possèdent quatre paires de pattes, alors que les insectes adultes n’en 

possèdent que trois. La morphologie des tiques traduit leur mode de vie hématophage. Le rostre, 

porté par le capitulum, pénètre les tissus de l’hôte vertébré alors que l’idiosome est recouvert 

en quasi-totalité d’une cuticule extensible qui permet sa dilatation lors du repas sanguin pour 

les femelles, nymphes et larves (McCoy et Boulanger, 2015). 
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Figure 1: Morphologie générale schématique d’une tique ixodidé (Rodhain et Perez, 

1985). 
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4.Classification 

 

Figure 2: Classification  systématique  des  tiques  (Ixodida) (Guglielmone, 2010; 

Estrada-Peña et al., 2015; Boulanger et McCoy, 2017). 
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5.Biologie  

5.1. Habitat  

C’est en fonction de leurs exigences envers la température ou l’humidité relative qu’une espèce 

de tiques pourra subsister dans certains habitats et non pas dans d’autres.  (Parola et Raoult., 

2001) il est également question de la taille et de la stase d’Ixodidae considérée. Ainsi divers 

habitats sont définis selon (Morel, 1976). 

 • L’habitat exophile : Abrite les espèces exophiles qui manifestent une affinité pour les 

biotopes ouverts, à la surface de la strate herbacée ou à la surface du sol, en formation végétale 

ouverte non densément boisée telles que les prairies, savanes ou steppes.  

 • L’habitat cryptophile : Abrite les espèces cryptophiles qui au sein d’un biotope ouvert, 

occupent un micro habitat restreint comme une haie, ou un talus abrité.   

• L’habitat endophile ou pholéophile : Abrite les espèces endophiles confinées dans des gîtes 

bien définis. Ce sont des biotopes fermés, protégés comme les terriers, les grottes, les nids, où 

les cavités d’arbres ou des rochers, où les tiques se déplacent peu. 

5.2  Nutrition  

La nutrition de toutes les espèces de tiques, sans exception, est sanguine. La règle est la prise 

d’un repas complet sans interruption, il n’y a pas de détachement prématuré volontaire de la 

tique. Les repas partiels sont dus au déparasitage pratiqué par l’hôte ou à la mort de celui-ci.   

 Le cycle des Argasina est polyphasique avec un repas pour le stade larvaire, un repas pour 

chacun des quatre à six stades nymphaux et plusieurs repas pour les adultes, mâle comme 

femelle. Les repas sont de courte durée, de quelques minutes à 2 heures. Chez les Ixodina, le 

repas des divers stades sont pris sur le même animal pour les tiques monophasiques, sur deux 

animaux différents avec une phase au sol de la nymphe gorgée pour les tiques diphasiques, sur 

trois animaux différents, avec deux phases intermédiaires au sol, pour les tiquestriphasiques. 

Chacun des trois stades prend un repas unique. Le cas des mâles d’Amblyommidés ne prenant 

qu’un repas réduit et celui des mâles d’Ixodidés ne prenant aucun repas, sont particuliers. Tous 

les repas durent plusieurs jours. Celui des larves dure trois à cinq jours, celui des nymphes dure 

jusqu’à huit jours pour les plus lentes et celui des femelles dure six à douze jours. En général, 

la vitesse d’absorption du sang est constante tout au long des repas des Argasina et des larves 

et nymphes d’Ixodina. Chez les femelles d’Ixodina, il y a deux phases d’absorption. La 

première dure quarante-huit heures et correspond à une phase d’absorption lente, la seconde 

phase, à partir du troisième jour, est une phase d’absorption rapide jusqu’au moment où elles 
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se détachent de l’hôte. La taille finale peut être multipliée par dix par rapport à sa taille 

originelle (Perez Eid., 2007). 

5.3. Transmission 

Les tiques sont des arthropodes strictement hématophages. Le sang est donc leur seule source 

de nutriments, il sert aussi à la femelle pour la maturation des œufs. Afin d’assurer leur survie, 

les tiques ont déployé des mécanismes complexes pour détecter leurs hôtes et se nourrir aussi 

efficacement que possible. Pour ce faire, elles possèdent des organes sensoriels sophistiqués, 

pédipalpes et organes de Haller sur les pattes, pour repérer leur hôte lorsqu’elles sont à l’affut. 

Elles détectent la chaleur, le CO2, l’acide lactique et les phéromones de leur hôte pour s’y 

accrocher (Suppan et al., 2018). 

Les tiques se déplacent sur l’hôte parfois pendant plusieurs heures, avant de trouver 

l’emplacement où elles vont commencer leurs repas (Halos, 2008).  

Les zones préférentielles de morsures sont des zones à peau fine : aisselles, plis, zone génitale. 

(Doby, 1995). 

Une fois le lieu choisi, la tique enfonce son hypostome à travers la peau et dilacère cette dernière 

avec ses chélicères (Figure 3). Elle sécrète ensuite un cément autour de l‘hypostome et de ses 

chélicères qui assure une fixation très solide. Une fois bien fixée, la tique alterne des phases de 

sécrétion salivaires et d’aspiration. La salive contient des enzymes protéolytiques, des 

vasodilatateurs, des anti-inflammatoires, des anticoagulants et des anesthésiques. La tique se 

nourrit à partir d’un foyer de lyse constituée de débris cellulaires et de sang (Bourdeau., 1993). 

 

Figure 3:Ancrage des pièces buccales de la tique dans l’épiderme (Guy, 2007). 

Au cours d’un repas, deux phases se succèdent. La première phase correspond à un gorgement 

lent et progressif, la deuxième phase correspond à un gorgement rapide qui dure 1 à 3 jours. En 
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général les agents pathogènes sont inoculés au cours de la deuxième phase. En effet, les 

sécrétions salivaires y sont les plus importantes. La transmission des parasites commence très 

tôt, dès la 17 heure après la fixation de la tique ; elle est constante à partir de la 48 ème heure  

et maximale après la 72  heure (Euzeby et Euzeby, 2000). 

5.4. Cycle de vie  

Les tiques sont des parasites obligatoires mais temporaires, donc, leur cycle de développement 

comporte en alternance des phases parasitaires (pendant lesquelles elles s'alimentent) sur les 

hôtes et des phases libres au sol. Ces phases parasitaires peuvent affecter le chien. De ce fait, il 

nous semble intéressant de développer le cycle de développement de la tique.  

• Les oeufs.  

Ils sont pondus au sol par la femelle dans un abri (crevasse, sous une pierre ...). 

Ils sont agglutinés les uns aux autres par l'intermédiaire d'une véritable 

colle et ces colonies d'œufs sont tout à fait visibles à l'œil nu L'incubation dure 

20 à 50 jours selon l'espèce et les conditions extérieures. 

Une fois la ponte terminée, la femelle meurt.  

• La larve.  

Elle possède 6 pattes mais ses déplacements ne sont que de faible amplitude. 

Elle rampe et se fixe à un hôte (le chien par exemple) sur lequel  elle prend son repas de sang 

qui dure 3 à 6 jours. Le repas terminé, elle se  laisse tomber au sol et rampe à la recherche d'un 

endroit isolé et tranquille où elle digère son repas et effectue sa première mue en 2 à 8 semaines.  

• La nymphe.  

Elle possède 8 pattes et présente le même comportement que la larve, les mêmes déplacements 

et la même quête de l'hôte. Une fois fixée sur l'hôte, elle prend pendant une semaine environ un 

repas de sang. Puis, tout comme la larve, elle tombe au sol et cherche un lieu propice à sa 

digestion et à sa deuxième mue qui ne se produit que plusieurs mois après le repas et qui aboutit 

au stade adulte.  

• Les adultes.  

Les adultes mâles et femelles, toujours selon le même processus, partent  

à la recherche d'un hôte (souvent le chien). Après s'être accrochés dans le pelage du chien, ils 

s'accouplent. La femelle ne débute son repas de sang qu'après fécondation (le repas dure de 8 à 

30 jours). Repue, elle se détache de son hôte, tombe au sol et rampe à la recherche d'un endroit 

propice à la ponte. Elle mourra une fois la ponte terminée. Ainsi, le cycle de développement est 
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bouclé. Cette survie des tiques à l'affût d'un hôte est conditionnée par le facteur hygrométrique 

(humidité): 

- si l'humidité de l'air ambiant est importante, la tique se gorge d'eau (par les pores de sa 

cuticule) ce qui lui permet de ramper et d'augmenter ses chances de trouver un hôte en grimpant 

encore plus haut. 

- si l'humidité de l'air ambiant est faible, la tique se déshydrate et est contrainte de redescendre 

au sol pour refaire son plein d'eau, diminuant ainsi ses chances de trouver un hôte. C'est donc 

lors de journées humides que le chien risque le plus "d'attraper des tiques".  

En fait, la recherche de l'hôte est passive : les tiques se tiennent à "l'affût", immobiles, et c'est 

l'hôte qui se porte vers elles (Rodhain et Perez, 1985 ; Souillac, 1986). 

 

 

Figure 4: cycle de la tique (Anonyme2 ). 

 

6.Symptômes et lésions 

Les Ixodidés incluent les genres Rhipicephalus sp, (c’est-à-dire tique brune du chien). Les 

Ixodidés sont plus fréquentes chez le chien que chez le chat. Une infestation par des tiques peut 

être asymptomatique ou présenter un nodule enflammé au point d’attache de la tique, des signes 

de maladies transmises par les tiques (par exemple ehrlichiose, fièvre pourprée des Montagnes 

Rocheuses, maladie de Lyme, ou une paralysie à tiques. Les tiques affectent le plus souvent les 
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oreilles et les espaces interdigités, mais on peut les rencontrer sur n’importe quelle région du 

corps (Keith, 2013). 

7.Diagnostic 

Habituellement le diagnostic repose sur l’identification des tiques sur un animal. Les femelles 

gorgées de sang sont faciles à repérer. Les mâles, les femelles non gorgées, les nymphes et 

surtout les larves sont plus difficiles à voir. La morsure de tique peut provoquer une réaction 

cutanée ou un micro-abcès. Si les tiques ne sont pas observées et si des agents pathogènes ont 

été transmis, le diagnostic est plus difficile à poser, car les signes cliniques de certaines maladies 

à transmission vectorielle peuvent être mal définis (Anonyme3). 

 

Figure 5: Lésions cutanées dues aux tiques (Anonyme 3). 

8.Traitement 

Les tiques visibles doivent être retirées le plus vite possible afin d’éviter la transmission 

d’agents pathogènes. Utilisez un « tire-tique » pour être sûr de bien retirer tout le corps, y 

compris le rostre. N’utilisez ni huile, ni alcool, ni éther, et éviter d’appuyer sur le corps de la 

tique, car cela peut favoriser la transmission d’agents pathogènes. Il est recommandé de traiter 

l’animal avec un produit acaricide qui dispose d’une AMM pour cette indication, car il se peut 

que toutes les tiques n’aient pas été détectées, en particulier les stades larvaires et nymphaux 

(anonyme 3). 

 

9.Prophylaxie 

Limiter l'accès des chiens aux zones naturelles pouvant servir de refuge aux tiques. 

 C'est assez compliqué, même en ville, car certains jardins publics peuvent héberger des tiques. 

Vous pouvez vous renseigner auprès de votre vétérinaire, il connaît les coins à éviter. Il est de 
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toute façon conseillé d'examiner l'animal au retour de promenade, si des tiques sont trouvées, il 

faut les retirer manuellement et traiter l'animal avec un produit contre les tiques. 

 La méthode la plus pratique est de traiter son chien ou son chat préventivement avec un 

produit contre les tiques. Il en existe diverses présentations avec des modes et des rythmes 

d'administration variés. Demandez à votre vétérinaire de vous prescrire le produit le mieux 

adapté à votre cas. 

N'oubliez pas qu'un traitement contre les tiques doit être régulièrement renouvelé et que la 

protection atteint rarement les 100%. Si vous habitez dans une région à risque, il est préférable 

de continuer à rechercher les tiques sur les animaux au retour de promenade ou après une 

journée de chasse (Anonyme 3). 
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1.Définition 

C’est une maladie infectieuse et contagieuse due à la multiplication et l’action pathogène d’un 

acarien, Sarcoptes scabiei  var. canis en surface de la couche cornée de l’épiderme. Cette 

maladie se caractérise cliniquement par un prurit violent et une alopécie extensive secondaire 

(dzvet360).  

1.1.Aspect zoonotique 

Bien que le chien soit l’hôte préférentiel, Sarcoptes scabiei var. canis peut également 

contaminer le renard, le chat, rarement, et l’homme Une contagion humaine est observée dans 

24 % des cas. Elle se produit en général après un contact direct avec l’animal atteint. Une 

éruption papuleuse et prurigineuse est alors notée sur les avant-bras, les jambes, et, plus 

rarement, sur le torse et le cou. Ces lésions régressent spontanément en une quinzaine de jours, 

après arrêt des contacts avec l’animal galeux. Dans le cas décrit, aucune contagion humaine n’a 

été relatée. La contamination entre chiens s’observerait dans près de 50 % des cas, ce qui 

nécessite donc le traitement de tous les animaux d’une même habitation, même s’ils ne 

présentent pas de signes cliniques La transmission s’effectue principalement selon un mode 

direct, par contact avec un animal galeux. Une contagion indirecte est également possible, en 

raison de la survie du parasite dans l’environnement pendant une quinzaine de jours. Elle 

s’effectue alors par le biais du matériel de toilettage, les couvertures ou les coussins. Dans le 

cas décrit, aucune origine à la contamination n’a pu être déterminée (Bordeau, 2007). 

2.Etiologie 

     Une réaction  d’hypersensibilité existe vis-à-vis des acariens et de leurs sécrétions. C’est 

pourquoi la primo-infestation s’accompagne d’une période asymptomatique pendant laquelle 

les acariens se multiplient (phase d’incubation). Cette période peut durer jusqu’à 3 à 6 semaines 

chez certains animaux. Les réinfestations sont associées à des périodes d’incubation beaucoup 

plus courtes. Dès que les réactions d’hypersensibilité se développent, les signes cliniques 

associés à un prurit intense apparaissent (Harvey et Mckeever, 2000).  
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3.Morphologie 

Le Sarcoptes Scabiei présente un corps globuleux à contour ovalaire, l’adulte est octopode avec 

des pattes qui dépassent pas le corps à l’arrière et dépassent pas le rostre en avant. Le rostre est 

court et carré (Pangui, 1994). 

Des ventouses sur l’extrémité des pattes1et2 chez la femelle et sur les pattes 1, 2 et 4chez le 

mâle. La face dorsale comportant des écailles triangulaire ainsi que des épines. Des longues 

soies à l’extrémité des pattes 3, Anus terminal, Pour la femelle, l’orifice de ponte entre les pattes 

1, pour le mâle, l’orifice génital est en arrière des pattes (Pangui, 1994). 

La larve et la nymphe sont semblables à l’adulte mais la larve est hexapode alors que la nymphe 

est octopode, Les œufs sont ovoïdes et mesurent environ 120μm figure01 (Pangui, 1994). 

 

Figure 6: Schémas anatomiques d’un Sacroptes adulte (Bourdoiseau, 2010). 

4.Classification  

Tableau 1 : Classification de sarcoptes (Globepharma, 2023). 

embranchement Arthropodes 

Sous embranchement Chelicerates 

Classe Arachnides 

Ordre Acariens 

Famille Sarcoptides 

Genre Sarcoptes 

Notoedres 
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5.Biologie 

5.1.Habitat et nutrition 

Les acariens Sarcoptiques vivent dans des terriers qu’ils creusent dans la couche de 

kératine et la couche superficielle de l’épiderme. Tous les stades de développement, à 

l’exception des femelles adultes, peuvent également être observés à la surface de la peau. 

L’acarien creuse en sécrétant de la salive qui dissout la kératine et en bougeant sa tête et ses 

pièces buccales. Il utilise les deux paires de pattes avant pour élargir le tunnel. L’acarien mange 

une partie de la peau produite par le creusement, mais une grande partie est compactée dans les 

parois du tunnel. L’acarien pénètre dans le stratum granulosum et le spinosum de l’épiderme et 

se nourrit des fluides tissulaires qui s’infiltrent dans les tunnels. Les sarcoptes peuvent se 

séparer de leurs animaux hôtes. Leurs chances de survie dépendent de la température et de 

l’humidité ambiante. Les acariens sarcoptes sont connus pour survivre dans les habitations 

humaines. La gale se transmet facilement entre chiens. Presque toujours par contact direct 

(Saari et al., 2018). 

 5.2. Transmission 

La contamination se fait soit par contact avec un animal infesté, soit par contact avec un 

objet contaminé. Dans tous les cas, la transmission se fait par contact direct. Le parasite ne peut 

vivre durablement que s’il est sur son hôte. Cependant, dans les chenils, la transmission peut se 

faire par l’environnement, comme de nombreux animaux sont présents. L’animal le plus 

souvent mis en cause est le renard roux, présent fréquemment en ville de nos jours, dont 80 à 

90% des congénères sont infestés par le parasite. La période d’incubation de la pathologie est 

estimée à 3 semaines après un contact (Heripret, 1991 ; Bailly, 2013 ; Esccap, 2015). 

5.3. Cycle de vie 

Le cycle évolutif de S. scabiei n’a été décrit avec précision qu’à la fin des années 1980 (Arlian 

et Vyszenski, 1988). 

L’accouplement des sarcoptes a lieu à la surface de la peau de l’hôte parasité. Après la 

fécondation, le mâle disparaît et la femelle creuse une galerie dans la couche cornée de 

l’épiderme avec un rythme de progression de l’ordre de deux millimètres par jour. La femelle 

se nourrit de débris épidermiques et de sérosités. Elle pond un à quatre œufs par jour et meurt 

au bout d’un à deux mois. L’œuf éclot trois ou quatre jours pour donner une larve hexapode qui 
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sort de la galerie. À l’issue de deux mues successives, la larve se transforme en protonymphe 

puis en tritonymphe. Une dernière mue conduit à la formation d’un sarcopte mâle ou femelle 

(Bussiéras et Chermette, 1991 ; Currier et al., 2011). 

 La durée de 10 à 13 jours était nécessaire pour qu’un sarcopte adulte (de la variété canis) soit 

formé à partir d’un œuf. Dans la plupart des cas chez l’homme et l’animal, on ne retrouve  qu’un 

petit nombre de sarcoptes femelles sur un hôte ; dans le cas de gale profuse, le nombre de 

sarcoptes peut être considérablement augmenté : on compte alors plusieurs centaines voire 

plusieurs millions de sarcoptes sur un seul individu (Arlian et Vyszenski, 1988). 

La transmission est essentiellement le fait des femelles fécondées, rarement des formes 

larvaires. La gale se transmet surtout de manière directe, par contact entre individus de la même 

espèce. À ce titre, la gale peut être considérée comme une maladie sexuellement transmissible. 

Elle peut aussi être transmise de manière indirecte, par l’intermédiaire de l’environnement 

(linge, literie, mobilier pour l’homme ; litière, matériel de toilettage, cages ou terriers pour les 

animaux) (Arlian et coll., 1989).ont montré que les sarcoptes pouvaient survivre pendant 24 à 

36h dans un environnement domestique (à 21° C et 40-80 % d’humidité relative) et conservaient 

leur pouvoir infectieux. Les femelles et les nymphes semblent survivre plus longtemps que les 

larves et les mâles. Une température basse (entre 10 et 15° C) ainsi qu’un taux d’humidité 

relative élevé sont des paramètres favorables à la survie dans l’environnement. 

Les nymphes de sarcoptes sont capables de survivre pendant 21 jours à 10° C et un taux 

d’humidité de 97 % (Arlian, 1989). 

 

Figure 7: Schéma du cycle évolutif de Sacroptes scabiei (Lapouge, 2006). 
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6. Symptômes et lésions 

 Dermatite prurigineuse 

Papules et croutes apparaissent et les poils tombent. En absence de traitement, la maladie 

peut durer plusieurs années (Villeneuve, 2013). 

 La gale sarcoptique provoque un prurit intense, non saisonnier. C’est le premier signe 

d’appel. Les lésions primaires sont de l’érythème et des papules, surmontées d’une 

croûte, appelées « bouton de gale ». On observe également une alopécie et des 

excoriations, secondaires au grattage. Les lésions sont initialement situées dans des 

zones à faible densité de poils : ligne inférieure du corps, pointes des coudes, pavillons 

auriculaires (zone de Henry), face, jarrets (Villeneuve, 2013). 

 En cas d’atteinte chronique, les lésions témoignant de la chronicité apparaissent 

(lichénification, hyperpigmentation) et peuvent s’étendre à tout le corps. La ligne du dos 

n’est cependant qu’exceptionnellement atteinte. Une atteinte de l’état général est 

possible : abattement, polyadénomégalie, perte de poids, due à l’épuisement causé par 

le prurit (Villeneuve, 2013). 

7.Diagnostic 

Le diagnostic est délicat et nécessite une démarche rigoureuse. Les éléments figurés ne sont en 

effet mis en évidence que dans 30 à 50% DES CAS : dès lors, un recueil consciencieux de 

l’anamnèse et des commémoratifs constituent souvent un signe d’appel important, et l’examen 

dermatologique doit être soigné pour recueillir des signes, des localisations et des lésions 

évocateurs de cette affection. Malgré cela, le recours à un diagnostic thérapeutique reste parfois 

la seule issue (Carlotti,  1997). 

Le shar-pei est fortement prédisposé à l’atopie. Cependant, les particularités et les 

prédispositions de cette race ne doivent pas égarer le clinicien et le conduire à restreindre ses 

hypothèses diagnostiques. Le cas clinique présenté souligne l’importance du diagnostic 

différentiel de dermatite atopique, même dans une race fortement prédisposée (Prélaud, 2001). 

 8.Traitement et prophylaxie 

Aucun produit disponible n’étant ovicide, le traitement doit être maintenu pendant toute la durée 

du cycle du parasite, grâce à une bonne rémanence des produits ou à des applications répétées.  
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Le traitement peut être simplement topique, notamment lors de lésions peu étendues, mais les 

acaricides seront tout de même appliqués sur l’ensemble de l’animal.  

On peut utiliser de l’amitraz (à 0,025 ou 0,05%), ou du dimpylate (Dimpygal®, à 0,5 à 1%), 

appliqués en frictions ou bains, après tonte de l’animal et utilisation de shampooings 

kératolytiques (Beugnet, 2004). 

 Il convient de renouveler les applications tous les 8 jours pendant un mois (Euzeby, 2003). 

 Ces traitements ne sont pas les plus utilisés, car ils sont relativement contraignants et toxiques. 

De plus, seul le dimpylate dispose d’une AMM pour la gale sarcoptique chez le chien (Pin, 

2007; Petit, 2009). 

 Le traitement systémique est beaucoup plus employé. Il consiste en l’utilisation d’avermectines 

ou de milbémycines.  Les spot-on sont le plus souvent choisis, car très pratiques d’utilisation. 

On y trouve des produits à base de sélamectine (Stronghold®, à la dose de 6mg/kg) ou de 

moxidectine et d’imidaclopride (Advocate®, à raison de 10mg/kg d’imidaclopride et de 

2,5mg/kg de moxidectine, soit 0,1 ml/kg de solution), à appliquer deux fois à un mois 

d’intervalle (Villeneuve, 2003; BEUGNET, 2004 ; Pin, 2007; Bowman, 2009 ; Petit, 2009). 

 La moxidectine et l’ivermectine administrées en injection sous-cutanée sont efficaces, mais ne 

disposent pas d’AMM chez le chien (elles ont toutefois une AMM pour la gale sarcoptique chez 

d’autres espèces). Leur utilisation doit être évitée chez certaines races sensibles comme les races 

Colley, Shetland, Berger australien ou Bobtail (Noxon, 1997 ; Wall et Shearer, 2001; 

Villeneuve, 2003; Petit, 2009). 

Selon la gravité de l’atteinte cutanée, des antiseptiques locaux pourront être appliqués, et 

complétés d’une antibiothérapie par voie orale si nécessaire. 

Il est conseillé de traiter les congénères et l’environnement, car les sarcoptes peuvent survivre 

jusqu’à 15 jours dans le milieu extérieur (Bourdeau, 1997 ; Wall et shearer, 2001 ; Villeneuve, 

2003 ; Julien, 2004 ; Pin, 2007).
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1.Définition  

La Démodécie est une ectoparasitose due à la présence d’un nombre élevé d’acariens 

Démodécidés, du genre Demodex, dans la peau (Harvey et Mckeever., 2000). 

1.1.Aspect Zoonotique 

La Démodécie humaine existe mais elle est due à deux espèces propres à l’homme : 

Demodex Brevis et Demodex Folliculorum : la Démodécie canine n’est jamais zoonotiques 

(Bourdioseau, 2000).    

2. Etiologie  

Demodex canis : acarien commensal des follicules pileux et des glande sébacées 

(Guaguere,  2008). 

D. canis est responsable de la majorité des cas chez le chien .les acariens résident 

normalement dans les follicules pileux, mais peuvent occasionnellement être retrouvés dans les 

glandes sébacées ou les glandes sudoripares apocrines.la transmission a lieu dans les premières 

heures de la vie de la mère aux chiots. Le cycle dure 20-35 jours et se décompose en cinq 

stades : œufs, larve de petite taille à trois paires de pattes courtes, protonymphes hexapodes, 

nymphes octopodes et adultes avec une tête, un thorax et quatre paires de pattes (Richard et 

Patrick,   2000). 

3. Morphologie  

Est un acarien vermiforme, mesurant de 150µm de long (male) à 250µm (femelle).il 

possède quatre paires de pattes très atrophiées, formant un seul groupe antérieur. Les épimères 

des pattes se rejoignent sur le plan médian pour former avec la ligne longitudinale une double 

croix de lorraine l’œuf, fragile, a une forme de citron asymétrique. Lorsque le  prélèvement  est  

effectué par épilation,  les parasites peuvent être encore présents près de la racine des poils si 

les gaines folliculaires ont été entrainées avec les poils ou sinon ils seront observés entre les 

poils. Les Demodex peuvent occasionnellement parasiter les follicules pileux du canal 

auriculaire et donc être observés dans le cérumen (Carlotti et Alhaidari, 2009). 
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Figure 8: Demodex Canis de gauche à droite ovo, larve et adulte Dantas-Torres, 2008). 

 

                                                                                            

  

 

 

 

 

 

•  Œuf 

L’œuf est allonge, fusiforme et en forme de citron. Il mesure 80μm de longueur sur 30μm de 

Largeur (Bourdoiseau,  2000). 

•  La larve 

D’aspect général proche de l’adulte, la larve est vermiforme, hexapode munie de pattes 

atrophiées et de petite taille. Elle mesure 100μm de longueur sur 27μm de largeur (Cadiergues 

et Frank, 1995). 

• Les nymphes  

On en distingue deux types : la protonymphe issue de la larve, et la deutonymphe, stade pré 

imaginal. La protonymphe, de forme identique à celle de la larve, est hexapode et mesure 

environ 100à 140μm de long. 

Figure 9: Morphologie (dzvet360). 
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La deutonymphe, ressemblant à l’adulte, possède quatre paires de pattes et mesure 200μm De 

long sur 30μm de large  (Cadiergues et Frank, 1995). 

4. Classification  

Tableau 2 : Le Demodex canis (Mesdour et Messar, 2022). 

Règne  Animalia (Linnaeus, 1758). 

Sous règne  

 

Protostomia (Eumetazoa Butschli, 1910). 

 

Embranchement  Arthropoda (Latreille, 1829). 

 

Sous embranchement  Chelicerata (heymons, 1901). 

Classe archnida (Arachnida (cuvier, 1812). 

Sous classe  Acari (Leach, 1817). 

Ordre Trombidiformes  (Reuter, 1909). 

 

Sous  ordre  Prostigmata (Kramer, 1877). 

 

Famille  Demodex   (Nicolet, 1855). 

Genre  Demodex spp (Owen, 1843). 

 

Espèce Demodex Canis (Leydig, 1859). 
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5.  Biologie  

5.1. Habitat  

Le Demodex canis est un parasite permanent du follicule pilo-sébacé : tous les stades 

sont Présents dans le follicule. Le parasite est localisé à l’orifice excréteur de la glande sébacée, 

L’extrémité antérieure dirigée vers le bas en direction de la profondeur du follicule. Demodex 

aime plus particulièrement les endroits humides du corps d’où sa topographie Lésionnelle 

particulière et l’extension de la maladie si le chien est mouillé. Des Demodex ont été observés 

dans les sécrétions préputiales, le lait, le sang, la lymphe, Les nœuds lymphatiques, le tube 

digestif… résultant du drainage du parasite par le sang ou La lymphe suite à l’effondrement du 

follicule pileux. Il n’y a aucun cycle interne et ces localisations sont erratiques (Bourdoiseau, 

2000). 

5. 2. Nutrition  

Le Demodex se nourrit de sébum dont il contribue à augmenter la production, mais aussi 

de Squames et de cellules vivantes. Un véritable cercle vicieux prend alors place : la séborrhée 

Aggravée, favorise à son tour, la multiplication du parasite. Il n’est pas hématophage 

(Cadiergues et Frank, 1995). 

5.3Transmission 

Demodex est un parasite spécifique : aucune transmission entre espèces animales n’a été 

démontrée, ni même une transmission à l’homme, lui-même parasité par deux espèces qui lui 

sont propres. Au sein de l’espèce canine, la démodécie est très faiblement contagieuse, ne se 

transmettant entre individus que lors de contacts répétés et intimes, comme par exemple la 

chienne (porteuse latente ou malade) et ses chiots, au cours des premiers jours de la vie par 

l’intermédiaire des nymphes présentes en surface cutanée. La transmission in utero ou par le 

lait n’existe pas : les chiots nés par césarienne et retirés immédiatement de leur mère 

n’hébergent pas de parasites (Cadiergues et Frank, 1995 ; Scott et al., 2001). 

5. 4. Cycle biologique  

Le cycle de vie de Demodex comprend, outre l’acarien adulte, les stades œuf, larve, 

protonymphe et tritonymphe. L’estimation la plus courante de la durée du cycle de vie dans la 

littérature est de 3 à 4 semaines. Le chiot est infecté par la mère pendant les premiers jours de 

vie. L’infestation est précédée de la multiplication des acariens sur la peau de la mère. Le 

mécanisme qui accélère la multiplication juste avant la mise bas n’est pas connu. Il est possible 
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que des changements hormonaux ou immunologiques pré-partum signalent d’une manière ou 

d’une autre aux acariens l’arrivée imminente de chiots. Demodex ont été trouvés dans les 

follicules pileux de la zone rostrale de chiots aussi jeunes que 16h. Tous les stades  du cycle de 

vie de D.canis vivent dans les follicules, plus rarement dans les glandes sébacées, en cas de 

Démodécie généralisée, les acariens peuvent également être détectés dans les modes 

lymphatiques et même les organes viscéraux, mais ce sont des individus morts transférés 

ailleurs dans le corps par la circulation sanguine ou lymphatique. Des tentatives infructueuses 

ont été faites au fil des ans pour infecter les chiens par voie orale, intra-pertonéale et intra-

trachéale. Garder les chiens présentant des signes cliniques de démodécie en contact avec des 

chiens en bonne santé (Saari et al.,  2018). 

La plupart des chiens hébergent des acariens Demodex uniques et latents dans leurs 

follicules pileux, vivant dans un isolement paisible. Chez certains individus et dans certaines 

circonstances, les acariens peuvent commencer à se multiplier de manière incontrôlable, 

entrainant les symptômes de la démodécie (Saari et al., 2018). 

 

Figure 10: Cycle de vie de Demodex canis : 

 (1) le cycle de vie de Demodex comprend, outre l’acarien adulte, l’œuf, la larve et deux stades 

nymphaux : 
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 (2) le cycle de vie se déroule dans les follicules pileux. Le chiot est infecté par la mère pendant 

les premiers jours de sa vie. L’infestation est précédée de la multiplication des acariens sur la 

peau de la mère : (3) le mécanisme qui accélère la multiplication juste avant la mise bas n’est 

pas connu. La plupart des chiens hébergent des acariens Demodex uniques et latents dans leurs 

follicules pileux, vivant dans un isolement calme. Chez certains individus et dans certaines 

circonstances, les acariens peuvent commencer à se multiplier de manière incontrôlable, 

entrainant une démodécie symptomatique (Sarri et al., 2018).   

6. Symptômes et Lésions 

D’ordre général : adénomégalies liées à la pyodermite, glomérulonéphrite, cachexie (dans 

les formes graves) 

 Cutanées : Folliculite, Granulomes périfolliculaires, Furonculose (doctorat les maladies 

parasitaires du chien).  

La forme juvénile affecte les chiens de moins de 2 ans. La forme de l’adulte affecte les chiens 

plus âgés. Démodécies du jeune (<1an) démodécie sèche localisée : alopécie localisée, plutôt 

circulaire, non ou peu érythémateuse, souvent faciale (babines, joues, paupières). 

 Séborrhée    

 Prurit absent ou modéré 

 Evolue spontanément vers la guérison dans 50 à 80% des cas. 

Démodécie généralisée chez le jeune adulte (suite non d’une démodécie localisée) et 

parfois chez l’adulte âgée : extension des lésions plus ou moins rapide de manière 

centrifuge : elles peuvent devenir coalescentes  

 Alopécie multifocale intéressant la tête, les extrémités, potentiellement toute zone du 

corps 

 Séborrhée importante (peau grasse et malodorante). 

 Comédons  

 Hyperpigmentation ardoisée. 

Pyodémodécie : démodécie généralisée ou localisée ( pododémodécie par 

ex)compliquée par une pyodermite (pustules folliculaires de couleur lie de vin , 

furoncles, cellulite ulcères, hyperpigmentation ardoisée, douleur plus que prurit, 

dépilations) et d’une dégradation de l’état général (abattement, adénomégalie, fièvre, 

anorexie..)(Bourdoiseau et al., 2017). 
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7. Diagnostic  

Le diagnostic de la Démodécie canine se fait à partir de l’examen microscopique de 

prélèvements cutanés obtenus suite à des raclages (grattages) cutanés et des frottis d’oreilles 

(huile). 

7. 1. Démodécie localisée  

 Examen au microscope (raclages cutanés profonds) : nombreux Démodex à 

différents stades de développement, adultes, nymphes, larves ou œufs. 

 Dermato-histopathologie : acariens Démodéciques intra folliculaires accompagnés 

d’un degré variable de péri folliculite, folliculite ou furonculose ( Medleau et Keith, 

2008). 

7. 2. Démodécie généralisée  

1. microscopie (raclages cutanés profonds) : lors d’une infestation par D.canis ou l’acarien 

Démodécique à corps court sans dénomination, on trouve typiquement de nombreux Démodex 

adultes, des nymphes, des larves et des œufs bien que D.canis soit difficile à mettre en évidence 

dans les lésions fibreuses et sur les pieds. Lors d’une infestation par D.injai, les acariens peuvent 

être présents en petit nombre.  

 2. dermato-histopathologie : dermatite pré vasculaire suppurée minime à bénigne avec 

présence d’acariens Démodéciques intra folliculaires, associés à un degré variable de 

péri folliculite, folliculite ou furonculose (Medleau et Keith , 2008). 

 

Figure 11: démodécie localisée du chien. Zone focale d’alopécie et d’hyperpigmentation 

typique d’une folliculite (Keith, 2013). 
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Figure 12: démodécie généralisée du chien. Lésions papuleuses, croûteuses, 

érythémateuses et alopéciques diffuses affectant  l’ ensemble de la tête et du cou(Keith, 

2013). 

8.Traitement  

8.1. Démodécie localisée  

L’utilisation d’un traitement en cas de Démodécie localisée (gel de peroxyde de 

benzoyle ou préparations à base de roténone) est questionnable,  car la plupart des cas guérissent 

spontanément. Ce type de traitement peut être proposé aux propriétaires anxieux, mais des 

visites de contrôle doivent être prévues toutes les 2-3semaines pour identifier les cas qui 

évoluent vers la généralisation (Richard et Patrick, 2000). 

8.2.  Démodécie généralisée  

Le protocole  le  plus répondu  est  le suivant : tonte des chiens à poils longs ou mi- longs, 

shampooings avec du peroxyde de benzoyle et application d’amitraze toute les semaines ou 

toutes les deux semaines. Des raclages sont effectués avant chaque traitement et ce dernier est 

poursuivi pendant 4-6semaines après la négativation  parasitologique. Les taux de réponse avec 

ce type de thérapeutique varient de 50à86%des traitements longs (jusqu’à 12semaines) peuvent 

être nécessaires. 

Certains animaux, non guéris, sont cliniquement améliorés mais présentent encore quelques 

acariens sur les raclages. D’autres présentent une rechute dès l’arrêt de la thérapeutique. La 

dermatose peut être correctement contrôlée chez ces chiens en effectuant des traitements toutes 

les 4-6 semaines. 

Un effet secondaire relativement fréquent est un abattement .il n’est cependant pas 

systématiquement retrouvé. Les autres effets secondaires de l’amitraze regroupent un prurit, 

une faiblesse et une ataxie, mais ils sont rares. L’amitraze ne doit pas être utilisé chez les 

chihuahuas (Richard et Patrick, 2000). 



CHAPITRE   III                                                          LA DEMODECIE 
 

45 
 

9. Prophylaxie  

La Démodécie étant d’étiologie multifactorielle (prédisposition héréditaire et facteurs 

déclenchant), la prophylaxie est très limitée. Elle consiste à éviter toute immunodépression 

passagère chez les chiots : ne pas utiliser de corticoïdes avant un an d’âge, bien vermifuger, ne 

pas trop baigner les animaux pour éviter toute irritation cutanée, lutter contre les pulicoses, etc. 

aussi, le mode de transmission de la Démodécie(de la mère aux chiots, dans les trois premiers 

jours qui suivent la naissance) et le caractère héréditaire suspecté de cette maladie ont incité 

l’Académie Américaine de Dermatologie vétérinaire à préconiser, en1983, la stérilisation des 

animaux ayant  déclenché la maladie, ainsi que celle des animaux indemnes mais issus ou ayant 

généré des lignées atteintes. Une solution moins draconienne serait de les écarter au moins de 

la reproduction. C’est très difficile à obtenir des éleveurs et des propriétaires, une fois que 

l’animal ne présente plus de symptômes ou lorsqu’il s’agit de porteurs asymptomatiques 

contaminants leur descendance (Scott et al., 2001).
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1. Définition  

La Cheylétiellose est une affection dermatologique causée par des acariens du genre 

Cheyletiella qui vivent sur le poil et la fourrure, se nourrissant uniquement lorsqu'ils entrent en 

contact avec la peau. Tous les stades de développement de ces acariens (larves, nymphes et 

adultes) sont des parasites. Dans les foyers où vivent plusieurs animaux, il est fréquent que 

plusieurs d'entre eux soient touchés par cette maladie (Keith, 2013).   

1.1 Aspect zoonotique : 

On estime que 50% des personnes en contact pourront être contaminées.Lors d’un contact 

rapproché avec un chien ou un chat porteur de Cheyletielles, il y a apparition de rougeurs, de 

papules très prurigineuses sur les parties du corps en contact avec l’animal (bras, poitrine, faces 

antérieures des cuisses par exemple) pouvant aller jusqu’à une réponse d’hypersensibilité se 

traduisant par des cloques (Beck  et al., 2006 ; Emre et al., 2011). 

2. Etiologie  

Trois espèces de Cheyletielle sont responsables de la majorité des cas chez le chien, le chat et 

le lapin. C. yasguri est rencontrée le plus souvent chez le chien, C. blakei chez le chat et C. 

parasitovorax chez le lapin. Les acariens vivent sur la surface cutanée, leurs œufs restent 

attachés aux poils. Les Cheyletielles sont aisément reconnaissables par leurs crochets 

proéminents situés à l’extrémité des pièces buccales (Richard et Patrick, 2000). 

3. Morphologie  

Le parasite à peine visible à l'œil nu. Il mesure environ 500 μ de long et 350 μ de large Son 

corps de coloration blanchâtre, adopte la silhouette d'un violon, avec un Renflement légèrement 

plus marqué situé entre les deuxièmes et troisièmes paires de pattes. Au Microscope, le parasite 

se reconnaît à ses sois plumeuses et à ses palpes en forme de peigne. 

En plus, ses pièces buccales accessoires se terminent par 2 crochets de bonne taille qui l'aident 

à se fixer aux poils ou à la peau de l'hôte pendant qu'il se nourrit. Les pièces buccales forment 

une aiguille servant à injecter de la salive jusqu'à une profondeur de 10 à 20 μ dans la peau. Les 

larves ont 3 paires de pattes tandis que les autres stades en ont 4. Les œufs de forme elliptique 

et sans opercule mesurent 230 μ de long et 120 μ de large. À L’intérieur, l'embryon prend 

l'apparence d'une masse cytoplasmique ou d'une larve à 6 pattes Bien reconnaissable, selon le 

stade de développement (Villeneuve, 2003). 
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Figure 13: Cheyletiella sp (Medvet, 2020). 

4. Classification  

Tableau 3: Classification (Parlier, 2005). 

Embranchement  Arthropodes 

Sous-embranchement Chélicérates 

Classe  Arachnides 

Ordre  Acariens 

Sous-ordre  Trombidiformes 

Famille  Cheylétiéllidés 

Genre Cheyletiella 

 

5. Biologie  

5.1. Habitat  

La survie réelle pourrait être plus longue dans un milieu favorable (température relativement 

faible, hygrométrie élevée, luminosité modérée). Les parasites peuvent se retrouver sur la 

couche des animaux, dans les fentes des murs et de parquets (Guagére, 2000 ; Viaude, 2008). 
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5.2. Nutrition  

Les adultes pondent des œufs à la base des poils et se nourrissent de débris cutanés et de fluides 

tissulaires.  Toutefois, les Cheyletielles sont capables de s’enfoncer dans les débris 

épidermiques et même dans la couche cornée pour former des poches (Guagére, 2000 ; Viaude, 

2008). Elles se nourrissent des petits acariens du sol (Portelli, 1999). 

5.3. Transmission 

La transmission se fait essentiellement par contact direct avec des chiens ou des chats. Elle est 

facilitée par la grande mobilité des parasites. Une contamination à partir de lapins doit 

Être possible, mais il n’y a pas de description chez l’homme de dermatite due à C 

.parasitivorax. Dans certains cas la contamination est indirecte, par des femelles qui survivent 

plusieurs jours hors d’un hôte, ou par des œufs tombés dans l’environnement et qui ont pu s’y 

développer. Suite à des conditions favorables (Milon, 2010 ; Parlier, 2005). 

5.4. Cycle biologique   

Le cycle évolutif dure environ 3 semaines et se déroule entièrement sur l’hôte, à la peau (Foxx 

et ewing, 1969).  

• Œufs et éclosion 

Les œufs sont pondus un par un à la base des poils et éclosent en 4 jours pour donner naissance 

à une larve hexapode. Lors de l’éclosion, la membrane est rompue par une petite dent de la 

larve en forme de fléchette. Cette petite dent reste avec la coquille de l’œuf une fois la larve 

sortie (Foxx et Ewing, 1969).  

• Stade larvaire  

 La larve est blanche et mesure 230um de long et 130um de large. Elle a 3 paires de pattes. 

La troisième paire de patte est la plus longue. Le solénidion est déjà visible. En 6 à8 jours (Foxx 

et Ewing, 1969).  

• Protonymphe 

Elle est blanche et mesure 270um de long sur 205um de large. Elle a 4 paires de pattes et des 

soies sur l’hysterosoma. La quatrième paire de patte est la plus longue. Ce stade dure 4à 5 jours 

(Foxx et Ewing, 1969).  
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• Tritonymphe 

De couleur blanc jaunâtre, elle mesure 240 um de long sur 300 um de large. Ce stade dure 5 

jours. Les femelles peuvent résister plus de 10 jours en milieu extérieur. Les mâles et les 

nymphes eux résistent environ deux jours dans l’environnement extérieur. Ces aspects du cycle 

évolutif expliquent les difficultés à faire disparaitre les Cheylétielles d’un élevage, et sont 

développés dans la partie épidémiologie (Foxx et Ewing, 1969).  

Les Cheylétielles ne se développent que sur un seul hôte, le cycle est spécifique, avec la 

possibilité de coloniser d’autres espèces. Ce sont des parasites permanents et obligatoires. Les 

cas de zoonoses sont fréquents (Moriello, 1993 ; Tsianakas et al., 2000 ; Bensignor, 2003). 

 

Figure 14: Cycle évolutif de Cheyletiella yasguri (Foxx et Ewing, 1969). 
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Figure 15: Quelques détails morphologiques de Cheyletiella en microscopie électronique 

à balayage. 

 La photo du haut montre les pièces buccales de Cheyletiella. Les crochets des pédipalpes sont 

visibles des deux côtés des pièces buccales perçantes. La photo en bas à gauche montre un gros 

plan de l’organe sensoriel (solendo). Les espèces côté de la première paire de pattes. L’organe 

sensoriel de le C. blakei du chat a la forme d’une cheville, et celui du Cheyletiella du lapin (C. 

parasitovorax) comme une sphère (Saari et al., 2018).   

6. Symptômes et Lésions  

• La présence d’un état kératoséborrhéique dorsal (Richard et Patrick, 2000). 

•  Chez le chiot, la Cheyletiellose se caractérise par un prurit intense avec un réflexe otopodal 

positif et un squamosis important de la tête, du dos et des lombes (Guagére, 2000). 

•  Les lésions cutanées plus inflammatoires par une dermatite prurigineuse papulo-crouteuse 

(Bourdeau, 1988). 
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•  Infestation asymptomatique fréquente, découverte par la contamination d’un autre sujet ou 

de son propriétaire (Bourdoiseau et al., 2017). 

• Œufs collés aux poils, Erythéme, Associé à une séborrhée et à une alopécie secondaires 

(Bourdoiseau et al., 2017). 

7. Diagnostic  

Le diagnostic se fait surtout par brossage ou scotch test, voire raclage cutané, avec mise en 

évidence assez facile des parasites chez le chien (adultes, nymphes et œufs)  

•  Exclure les autres hypothèses diagnostiques. 

• Observation directe des acariens : réaliser une raie le long du dos au niveau du sacrum, brosser 

les pellicules, déposer ces dernières sur un papier de couleur sombre, puis observer le 

mouvement des acariens dans les débris. 

• Microscopie (raclages cutanés superficiels, test à la cellophane adhésive, poils et squames 

prélevés au peigne à puce) : mise en évidence des acariens Cheyletiella adultes, nymphes, larves   

ou œufs (peut être difficile). 

•  Flottaison fécale : il est possible d’identifier les acariens grâce aux procédures standard de 

flottaison fécale. 

•  Dermato histopathologie (généralement non diagnostique) : degrés variable de dermatite 

périvasculaire superficielle, avec peu ou beaucoup d’éosinophiles. Il est rare d’observer des 

fragments d’acariens au sein de la couche cornée (Keith, 2013).   

 

Figure 16: Pellicules (squames) dorsales chez un chien affecté (Pagé et Jaham, 2013). 
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8. Traitement  

Des shampooings à base de sulfure de sélénium, administrés 1 fois/sem. Pendant 4-5 semaines, 

permettent la guérison. Des applications hebdomadaires de lime sulfur ou depyréthrine, à la 

dilution recommandée par le fabricant, peuvent également être utilisées chez le chient, le chat 

et le lapin. Trois balnéations d’amitraze à 2 semaines d’intervalle sont également efficaces chez 

les chiens adultes. L’ivermectine (0.2-0.3 mg/kg) par voie sous-cutanée (3 injections à 2 

semaines d’intervalle) est également intéressante chez les chats, les lapins, et le chien, en ayant 

soin de ne pas l’utiliser cependant sur les races sensibles, comme les Colliy, les croisés Colley 

et certaines races de Berger. Le fipronil pourrait également être efficace. Tous les animaux en 

contact doivent également être traités. Comme les acariens peuvent survivre dans le milieu 

extérieur pendant 10 jours, il est approprié de passer l’aspirateur énergiquement au niveau des 

sols et des zones ou l’animal a accès, et de traiter ces endroits avec un insecticide (Richard et 

Patrick, 2000). 

9. Prophylaxie  

Le traitement de l’environnement est de règle en collectivité en raison de la survie des 

Cheylétielles dans le milieu extérieur. Il consiste d’abord à réaliser un vide sanitaire souvent 

difficile à entreprendre de 2 à 3 semaines. Des mesures de nettoyage drastiques (brulage du 

matériel contaminé, nettoyage sous pression, etc.) sont une étape préalable. Le traitement 

chimique repose sur l’utilisation d’acaricides rémanents ou de produits désinfectants renouvelés 

plusieurs fois (Sebbag, 2011). 
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1-Définition 

La Trombiculose est une douleur cutanée d’origine parasitaire causée par la phase larvaire 

d’acariens Trombiculidés (Acari : Trombiculidae). Dans la littérature internationale, cette 

maladie porte plusieurs noms, y compris les acariens de l’herbe, les démangeaisons des 

broussailles et les acariens des moissons (Takahashi et al., 2004). 

Les acariens Trombiculides sont présent dans le monde entier (Santibanez et al., 2015) et 

environ 3000 espèces d’acariens Trombiculides peuvent parasiter les animaux vertébrés et 

invertébrés (Kaya et Yilmaz, 2019). 

1-1 Aspect zoonotique  

Il ne s’agit pas de zoonose, mais la contamination du chien à l’homme par les Aoutats se 

fait indirectement à partir de la même source, comme l’herbe, par exemple (Anonyme4).   

2- Etiologie 

Les adultes ne sont pas parasites et vivent à l’extérieur. Les œufs sont pondus en masses 

sous la végétation à la fin de l’été. Les larves infestent leur hôte en groupes (parfois jusqu’à 

plusieurs centaines), le plus souvent au niveau de la tête, des oreilles, des pieds ou de la surface 

ventrale du corps. Elles se nourrissent pendant quelques jours puis quittent leur hôte. Comme 

l’infestation est asymptomatique dans certains cas, il est probable que les animaux souffrant 

d’un prurit important présentent une réaction d’hypersensibilité aux acariens ou aux produits 

de sécrétion (Harvey et Mckeever, 2000). 

3- Morphologie  

Les Aoutats sont des acariens de petite taille, les adultes sont des acariens velus, mesurant 

600 à 1000um, et de coloration rouge-orangée. Les larves, hexapodes, sont velues, possédant 

des soies plumeuses 200 à 500um avant l’engorgement. Après leur repas, elles sont facilement 

visibles à l’œil nu, de coloration orange franc et de taille environ 1mm (Kettle, 1995 ; 

Bourdoiseau et al., 1996 ; Nutall et al., 1998). 
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Figure 17: Larve de Trombicula (Kettle, 1995 ; Bourdoiseau et al., 1996 ; Nutall et 

al., 1998). 

4. Classification  

Tableau 4: classification de T. automnalis (Anonyme 3). 

Embranchement Arthropodes 

classe Arachnides 

ordre Acariens 

Sous- ordre  Trombibida 

familles Trombiculidés 

 

5- Biologie 

5.1 Habitat  

T. autumnalis est un acarien, habitant le sol et le sous –sol, pouvant atteindre des profondeurs 

allant jusqu’à un mètre lorsque les conditions météorologiques sont défavorables, comme cela 

peut se produire lors de sécheresses, de froids intenses ou de fortes pluies (Gentry et al., 1977 ; 

Georgi et Georgi, 1994). 
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5.2 Nutrition 

Les Thrombicullidés se nourrissent d’autres acariens, de petits insectes et de leurs œufs. Ainsi, 

ils peuvent dévorer des quantités considérables d’œufs de moustique Aedes (Chandler et Read, 

1965). 

5.3 Transmission 

Les larves des Trombicula autumnalis vivent dans l’herbe, ce qui favorise la transmission 

directe vers le chien. Le risque d’infestation d’aoûtats est plus élevé de fin juillet à mi-septembre 

(Anonyme 6). 

5.4 Cycle biologique 

Le cycle de développement de l’aoûtat est composé de plusieurs stades (œuf, larve, nymphe et 

adulte) et dure environ 2 à 12 mois.  

L’œuf, pondu par la femelle adulte, est retrouvé dans l’environnement. Quelques jours après, 

cet œuf éclot et se transforme en larve. La larve, invisible à l’œil nu, mesure entre 0.2 et 0.4 

mm et possède trois paires de pattes. Ce stade larvaire est important dans le cycle car la larve 

cherche des animaux à sang chaud afin de les parasiter : c’est un parasite obligatoire. Elle ne 

possède pas de spécificité d’hôte et infeste des oiseaux ou de plus grands mammifères. Il s’agit 

du seul stade où l’acarien est en contact avec l’animal. L’humain est également touché. Grâce 

à ses chélicères, l’aoutat pénètre les couches superficielles de la peau pour y déverser sa salive 

contenant des enzymes protéolytiques. Ces enzymes permettent de liquéfier les tissus cutanés 

de l’hôte afin de les digérer par la suite grâce à un tube d’alimentation appelé stylostome. 

L’aoutat est donc un acarien histophage.  

Après s’être nourri en deux à dix jours, l’aoutat quitte l’animal et se retrouve de nouveau dans 

le milieu extérieur. Il évolue ensuite en nymphe, puis en adulte. Les nymphes et les adultes se 

distinguent des larves par une plus grande taille (jusque 1mm), et la présence de quatre paires 

de pattes. Ils se nourrissent d’autres acariens ou d’exsudats fongiques présents dans 

l’environnement (Tudor et al., 2015). 
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Figure 18: Schéma du cycle évolutif de T. autumnalis (Lapouge, 2006). 

6.Symptôme et lésions  

 En cas de piqure par les aoûtats, on peut noter un prurit intense et soudain, des papules 

érythémateuses puis formation de croûtes et d’excoriations. 

Il est fréquent de voir le parasite, de couleur orangée, souvent en groupe, au sommet des 

Papules (Curtis et al., 2003 ; Guaguere et al., 2005). 

7.Diagnostic 

 Microscopie (raclage cutanée) : pour les aoutats, on observe des larves de Trombididés 

oviodes, orange vif d’environ 0.6 mm de long, mais parfois seules les pièces buccales 

(stylostomes) sont présentes (le reste de l’acarien a été retiré par le grattage).   

 Dermato-histopathologie :   pour les aoutats, l’histopathologie n’est généralement pas 

diagnostique, montrant une dermatite périvasculaire superficielle avec de nombreux 

éosinophiles parfois, on observe des stylostomes d’acariens (Medleau et al., 2008). 

 

 

Figure 19: Aoûtats fixés entre les doigts chez un chien (Anonyme3). 
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8.Traitement   

 Pour les aoûtats, traiter l’animal infesté à l’aide d’un acaricide en une ou deux 

application s (à 1 ou 2 semaines d’intervalle) sous forme de spray, spot-on, bains ou 

préparation   auriculaire.  Des études récentes suggèrent que le fipronil   0.25% en   spray 

(chien et chat) ou l’association perméthrine- pyriproxyfène en   spray ou en spot-on 

(chien uniquement) serait particulièrement efficace s’ils sont utilisés selon   les 

recommandations de la notice chez le chien. Le fipronil à 0.25% en spray à appliquer à 

la dose de 6 ml /kg toutes les 2 à 4 semaines peut également prévenir efficacement les 

ré infestations. 

 Administrer une antibiothérapie systémique pendant 2 à 4 semaines en cas de 

pyodermite secondaire (Keith, 2013). 

9.Prophylaxie 

Il est difficile de se débarrasser des aoûtats compte-tenu des ré-infestations fréquentes des 

animaux exposés. Le fipronil (chez le chien et le chat) et les pyréthrinoïdes de synthèse 

(uniquement chez le chien) peuvent être utilisés avec succès. Les traitements en spray doivent 

être répétés tous les 3 à 5 jours pour prévenir les ré-infestations. L’application fréquente d’un 

spray sur les zones couramment affectées comme les pattes ou l’abdomen est plus efficace que 

l’application mensuelle d’un spot-on (Anonyme 3). Ainsi, il est conseillé de garder les animaux 

de compagnie à l’écart des zones infestées d’acariens. 
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1- Lieu d’étude  

           Notre étude s’est déroulée au niveau du service des pathologies des carnivores et le 

laboratoire de parasitologie de l’Institut des Sciences Vétérinaires de l’Université Ibn Khaldoun 

de Tiaret. 

 

1-1 Période d’étude  

Le présent travail a été réalisé durant la période s’étalant du mois de Janvier 2023 au mois de 

Mai 2023.   

1-2 Chiens d’étude  

Les chiens de l’étude étaient ceux reçus en consultation au service de pathologies des carnivores 

de l’ISVT pour différents motifs dermatologiques. Les chiens ont présenté des signes ou des 

lésions en relation avec une dermatose (tel que le prurit, l’alopécie, présence de croûtes) ou ont 

porté des ectoparasites visibles (tel que les puces et les tiques). Quelques cas ont été présentés 

pour d’autres motifs (tel que la vaccination), mais durant la consultation, il s’est avéré qu’ils 

sont atteints de dermatose parasitaire. Au total, 26 cas ont fait l’objet de notre étude (Tableau1). 

Tableau 1 : Chiens de l’étude 

Nombre des 

chiens 

Age sexe Race 

7  < 5 mois 3 mâles 

4 femelles 

Croisée, pitbull, Malinois, Berger 

allemand, Rottweiler 

2  5 mois – 2 ans 1 mâle  

1femelle 

Braque, Berger allemand 

17  >2 ans 8 mâles 

9femelles 

Locale, galgo, Mallinois, 

crossway, Rottweiler, Berger 

allemand 
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2.Matériel utilisé  

Pour l’examen dermatologique, le matériel utilisé variait en fonction de la technique utilisée 

dans le diagnostic de confirmation  

 

figure 20: Matériel utilisé pour l’examen dermatologique. 

1-Bandes adhésives (scotch) 

2-Lames de bistouri 

3- lames porte objets et lamelles  

4- Boites de pétri 

5-  Alcool  

6- Tubes secs 

7- Loupe binoculaire et microscope optique 

 

 

 

  



Partie Expérimentale 

 

64 
 

3.Méthodes de diagnostic de laboratoire   

Différentes techniques ont été utilisées, selon l’orientation et la suspicion après l’examen 

clinique pour la confirmation des dermatoses parasitaires. 

 

3.1. Brossage  

Cet examen consiste à recueillir des squames et des poils par brossage vigoureux de la surface 

cutanée pour visualiser les parasites superficiels (Puces, Poux, Cheyletielles) (Bensignor et 

Antoine, 2006).  

-Technique 

 Elle consiste à mettre l’animal sur grand tissu blanc pour récupérer facilement les poils, 

squames, croûtes et autres débris ou ectoparasites (Bensignor et Antoine, 2006). 

 

 

figure 21: Brossage d’un chien (Photo personnelle) 

3.2 Raclage cutané 

Cette technique est utilisée pour la mise en évidence d’ectoparasites vivant dans l’épaisseur de 

l’épiderme (Demodex, agents de gale, Trombicula, etc.) (Bensignor et Antoine, 2006). 
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-Technique 

On procédera au raclage d’une façon perpendiculaire au sens de l’inclinaison des poils tout en 

respectant le même sens, jusqu’à la rosée sanguine. 

Après, on fixe le produit du raclage sur une lame et on le recouvre par une lamelle. L’échantillon 

est ensuite examiné au microscope aux grossissements 10 ou 40 (Bensignor et Antoine, 2006). 

 

figure 22: Raclage cutané chez un chien (Photo personnelle) 

 

figure 23: Rosée sanguine observée après raclage cutané profond (Photo personnelle) 

3.3. Scotch test  

Cet examen permet de capturer et d’observer des parasites superficiels (Bensignor et Antoine, 

2006). 

-Technique 

Une bande de cellophane adhésive est appliquée sur les lésions, puis retirée fermement d’un 
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mouvement sec. L’opération peut éventuellement être renouvelée plusieurs fois. Le ruban est 

ensuite collé sur une lame porte-objet pour observation microscopique (Bensignor et Antoine, 

2006).   

 

 

Figure 24: Application de la bande adhésive (scotch) (Photo personnelle). 

3.4. Recherche des ectoparasites et collecte des tiques 

Les ectoparasites ont été prélevés sur les chiens en écartant le pelage des différentes parties du 

corps des chiens. 

Le retrait de la tique a été réalisé à la main, en tournant doucement la tique dans le sens inverse 

des aiguilles d’une montre et en évitant la translocation des tiques. Les tiques prélevées ont été 

conservées dans des tubes étiquetés et contenant de l’alcool 70°C. 

L’identification des tiques a été réalisée à la loupe binoculaire selon les clés d’identification des 

Ixodida de diagnose de (Meddour et al., 2006).  
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Figure 25: Observation à la loupe binoculaire et au microscope optique (Photo 

personnelle). 

 



 

 
 

 

 
 

RÉSULTATS 

 

 

 



Partie Expérimentale 

 

69 
 

Les visites réalisées au niveau de la clinique de pathologie des carnivores et les investigations 

réalisées au niveau du laboratoire de parasitologie de l’Institut des Sciences Vétérinaires de 

Tiaret sur les acarioses canines, nous ont permis d’afficher les résultats suivants : 

4.Fréquences des dermatoses canines 

Tableau 2 : Fréquence des cas de dermatoses parasitaires canines 

 

 

 

 

Le tableau ci-dessus, montre que la majorité des cas qui ont présenté des signes ou des lésions 

dermatologiques (tel que l’alopécie, les croûtes ou squames, le prurit ou les démangeaisons, la 

rougeur ou la présence des ectoparasites visibles, sur le pelage comme les puces ou fixés comme 

les tiques), avaient un problème de dermatoses parasitaires et les différentes méthodes de 

diagnostic réalisées ont permis de mettre en évidence un ectoparasite. 

5.Fréquences des acarioses canines 

Tableau 3 : Répartition des dermatoses parasitaires selon leur origine 

Dermatoses parasitaires Nombre de cas Fréquence 

Acarioses 16 80 % 

Infestation par les puces 4 20 % 

 

A la lumière du tableau 3, on ressort que 80% des cas de dermatoses parasitaires enregistrés 

étaient dues à des acariens et 20% des cas ont été représentés par des cas de pulicose (infestation 

par les puces qui sont des insectes et n’ont pas fait objet de notre étude) (Figure 27) 

 

 

 

Nombre des chiens présentant des 

problèmes dermatologiques 

Nombre de cas positifs 

 

Fréquence 

26 20 76, 92 % 
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Figure 26 :  : Fréquence des ectoparasites chez les chiens 

6.Répartition des acarioses 

Tableau 4 : Différentes acarioses canines rencontrées 

Acarioses Fréquence 

 

Infestation par les tiques 81,25 % (13/16) 

Démodécie 12,5 % (2/16) 

Cheyletiellose 6,25 % (1/16) 

 

A L’instar du tableau 4, on constate que l’infestation par les tiques était l’acariose la plus 

dominante, suivie par la démodécie (due à Demodex canis), rencontrée chez un berger 

allemand, mâle de 5ans (figure 28) et un épagneul femelle de 6 ans. Les deux chiens ont présenté 

la forme généralisée sèche.  

 

80%

20%

Acarioses Infestation par les puces
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Figure 27: Chienne présente la démodécie généralisée (Photo personnelle). 

 

Figure 28: Demodex canis (en cercle) mis en évidence après raclage (Photo personnelle). 
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Un seul cas de cheyletiellose (due à Cheyletiella yasguri) a été rencontré chez une femelle de 

race croisée de 2 mois (figure 30).  

 

 

 

 

 

 

Figure 29: Chienne souffre de la cheyletiellose (Photo personnelle). 

 

 

Figure 30: Cheyletiella yasguri  mis en évidence après Scotche test  (Photo personnelle). 

 

 

 

 

 

 

Figure 31 Répartition des acarioses rencontrées 
 

81,25%

12,50%

6,25%
Infestation

par les tiques

Démodécie

Cheyletiellose
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7. Tiques rencontrées chez les chiens 

Durant notre étude, 13 chiens ont été infestés par les tiques, ce qui a permis de collecter 45 

tiques (29 mâles et 16 femelles). La charge parasitaire moyenne a été de 3.46, avec un minimum 

d’une et d’un maximum de 16 tiques par animal. 

Après l’identification à la loupe binoculaire toutes les tiques appartenaient à une seule espèce, 

Rhipicephalus sanguineus (figure 33). 

 

Figure 32 : Rhipicephalus sanguineus (mâle) (Photo personnelle). 

8. Sites préférentiels de fixation des tiques 

D’après nos résultats, on peut constater que les sites de prédilection pour l’attachement des 

tiques étaient représentés essentiellement par les oreilles (5 chiens) et le cou (5 chiens). D’autres 

localisations secondaires ont concerné le dos, la poitrine et l’espace interdigital (un cas pour 

chaque localisation) (Figure 34). 
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Figure 33 :  Sites de fixation des tiques sur les chiens 

 

Figure 34 : Tiques observées sur le cou et au niveau des oreilles (Photo personnelle). 
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9.1 Infestation par les tiques 

D’après notre étude, 13 chiens ont été infestés par les tiques, ce qui a permis d’enregistrer 

un taux de répartition de 81.25%. Ce taux est très proche à celui de 88% rapporté par Faouzi et 

al. (2018) dans le nord-est d’Algérie. 

La charge parasitaire moyenne a été de 3.46 tiques par chien infesté. Ce qui est inférieure 

au 8 recensé par Faouzi et al. (2018). 

Le présent travail nous a permis d’observer une seule espèce de tique qu’est 

Rhipicephalus sanguineus. C’est le même constat qui a été fait par Faouzi et al. (2018) à 

Bouhadjar (El Tarf) et Souk Ahras. Par contre à El Mellah (Al Kala) et Sedrata (Souk Ahras), 

cette espèce a été dominante, à côté d’autres espèces 

Rhipicephalus turanicus, Ixodes ricinus, Haemaphysalis punctata et Hyalomma 

anatolicum (Faouzi et al., 2018). 

Ainsi, Kebbi et al., ont rapporté la dominance de Rhipicephalus sanguineus,   suivie par 

Rhipicephalus bursa, Rhipicephalus turanicus et Ixodes ricinus. 

La présence de plusieurs espèces dans les études comparées peut être liée à l’effectif élevé 

des chiens examinés et les périodes allongées. 

En matière de site de fixation, on a observé que les tiques étaient majoritairement 

attachées aux oreilles et au cou. Ces résultats corroborent avec ceux de Faouzi et al. (2018) 

(pour les oreilles) et Zenner et Drevon. (2003) (pour la tête et le cou). D’autres sites de fixation 

ont été rapportés par la présente étude, tel que le dos, l’espace interdigital et la poitrine. 

Dans le même sujet, Dantas-Torres (2010) a rapporté que Rhipicephalus sanguineus peut 

se fixer partout sur le chien, mais la tête (en particulier sur les oreilles), les espaces interdigitaux, 

le dos, la région inguinale et l'aisselle sont parmi leurs sites d'attachement préférés. 

9.2 La démodécie 

Durant notre étude, on a rencontré deux cas (12.5%) de démodécie généralisée sèche chez 

un berger allemand, mâle de 5ans et un épagneul femelle de 6 ans  

Des résultats proches ont été rapportés par Mesdour et Messar (2022) dans leur étude 

rétrospective réalisée de 2014 à 2022 au service canin de l’école nationale supérieure vétérinaire 
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d’Alger, avec 1 cas en 2014 et 8 cas en 2022. Les races majoritairement touchées ont été ; berger 

allemand, croisée et staph. Ainsi, la forme généralisée a été prédominante avec 44% des cas. 

9.3 La cheyletiellose 

D’après la présente étude, un seul cas de cheyletiellose a été rencontré chez une femelle 

de race croisée de 2 mois. La seule étude qu’on a pu documenter en Algérie, montre que 

Cheyletiella yasguri a été aussi identifiée chez des chiens consultés au service canin de l’école 

nationale vétérinaire supérieure d’Alger selon une étude rétrospective réalisée entre 2004 et 

2014 (Mahdaoui et Abdella, 2014).    
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Conclusion et Recommandations 

L’étude des acarioses canines au niveau de la clinique de pathologie des carnivores et 

les différentes méthodes de diagnostic réalisées au niveau du laboratoire de 

parasitologie de l’Institut des Sciences Vétérinaires de Tiaret, nous a permis de conclure 

que 80% des cas de dermatoses parasitaires enregistrés étaient dues à des acariens et 

20% des cas ont été représentés par des cas de pulicose (infestation par les puces). 

Ainsi, l’infestation par les tiques était l’acariose la plus dominante, suivie par la 

démodécie et la cheyletiellose . 

Concernant les tiques, la charge parasitaire moyenne a été de 3.46, avec un minimum 

d’une et d’un maximum de 16 tiques par animal. L’identification à la loupe binoculaire 

a permis d’identifier une seule espèce, Rhipicephalus sanguineus. Les sites de 

prédilection pour l’attachement de ces tiques étaient représentés essentiellement par les 

vues, l’importance médicale, économique et zoonotique que peuvent constituer ces 

acarioses canines nous recommandons ce qui suit :  

 Poursuivre le même thème sur un grand nombre de cas pour mettre en évidence 

toutes les dermatoses parasitaires et fongiques,  

 Les vétérinaires doivent participer dans ce contexte en utilisant à chaque fois 

toutes les techniques possibles pour confirmer ces dermatoses et mettre en 

évidence différents ectoparasites, 

 Informer les propriétaires des risques potentiels que peuvent constituer ces 

ectoparasites, non seulement pour leurs animaux mais aussi pour les membres 

de la famille en assurant une prophylaxie adéquate tel que l’utilisation de collier 

antiparasitaire pour chien pendant les saisons à risque, hygiène de vie de 

l’animal, utilisation des champoing antiparasitaire spécial chien. 

 Conseiller le propriétaire de se laver les mains après contact.
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