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INTRODUCTION

La piroplasmose équine ou babésiose équine est une parasitose cosmopolite, non
contagieuse, provoguée par le développement et la multiplication de protozoaires dans le sang
des équidés. Nous parlerons dorénavant des piroplasmoses ou des babésioses car deux genres
de parasites sont incriminés : il s’agit de Babesia caballi et Theileria equi. lls sont inocul€s
par des tiques vectrices et peuvent toucher toutes les espéces d’équidés: chevaux, anes,
mulets, zébres.,

Ces affections représentent, a ’heure actuelle, un réel probléme sanitaire car I’acces
aigu peut s avérer fatal, mais aussi économique et sportif car les chevaux porteurs chroniques
n’ont pas accés a certains pays ou continents, ce qui leur interdit le commerce et la
participation a certaines compétitions internationales.

De plus, les modifications climatiques, tres médiatisées, font aujourd’hui craindre un
bouleversement de 'environnement, une multiplication accrue des tiques et donc un
accroissement du nombre de chevaux atteints de piroplasmose notamment en France.

C’est pourquoi, nous avons décidé de consacrer ce travail a I’étude de cette maladie,
pour tenter de mieux la connaitre et la comprendre. Dans un premier temps, nous
approfondirons nos connaissances en matiere de piroplasmose équine en détaillant son
épidémiologic puis nous aborderons dans un second temps limpact possible du

réchauffement climatique sur ces parasitoses.



PREMIERE PARTIE :
EPIDEMIOLOGIE DE LA
PIROPLASMOSE




Nous aborderons tout d’abord les caractéristiques concernant fes parasites qui font
I’objet de ce travail, puis nous nous occuperons des vecteurs, les tiques, indispensables dans la
transmission des piroplasmoses aux équidés. Enfin nous verrons comment se manifeste la

maladie chez les chevaux, comment la détecter, comment la prévenir et 1a soigner.

1. LES PARASITES

D’aprés Rodhain et Perez (1985), les babésioses et theilérioses, couramment
dénommées piroplasmoses, sont des affections parasitaires dues a des protozoaires qui vont se

loger dans les hématies de I’hSte équin et transmis par les tiques apres un repas de sang.

1.1. CLASSIFICATION

Nous allons suivre la classification définie par Euzeby (1988b). Il y a tout d’abord
deux espéces de Babesia ou piroplasmes équins classées dans deux sous-ordres différents
(Babesiina et Theileriina), ce qui peut expliquer les différences de cycles de développement,
de résistances aux traitements et des tiques responsables de leur transmission (Figure 1).

Ces espeéces de parasites appartiennent toutes deux aux protozoaires, c¢’est-a-dire
qu’elles sont hétérotrophes (I’organisme puise dans le milieu extérieur les nutriments dont il a
besoin pour survivre) et unicellulaires.

On les regroupe dans :
- le phylum des Apicomplexa (Nozais ef al, 1996).
- laclasse des Sporozoasida.

- Lasous-classe d’Haemosporidiasina ; sous-classe créée par Euzeby.



Ensuite, deux ordres se différencient :
- ['ordre des Achromatorida : parasites endo-érythrocytaires non pigmentés ou se
trouvent les agents de la piroplasmose,
- I’ordre de Chromatorida : parasites endo-érythrocytaires pigmentés dont font partie les
agents du paludisme.
Enfin, I’ordre des Achromatorida se divise en deux :
- le sous-ordre des Babesiina, avec la famille des Babesiides, parasites des hématies
uniquement et agents des babésioses.
- le sous-ordre des Theileriina, avec la famille des Theileriidés, parasites des
érythrocytes et de divers types de cellules blanches et agents des theilerioses.
Babesia caballi entre donc dans la famille des Babesiidés et Babesia ou Theileria equi

dans la famille des Theileriidés.

1.2. AUTRES ESPECES HOTES ET BABESIA ASSOCIES

La piroplasmose ou babésiose ne touche pas uniquement les chevaux. D’autres
especes de Babesia ou Theileria parasitent des animaux domestiques, sauvages voire parfois
I’homme. Des auteurs tels que Nozais ef al (1996), Maslin et al (2004) ou Perez-Eid (2007) se

sont penchés sur le sujet.

1.2.1. Bovins

Les bovins peuvent étre infectés par Babesia divergens et Babesia bovis transmis par
la tique Ixodes ricinus, mais aussi plus rarement par Babesia major dont le vecteur est du
genre Haemaphysalis et par Babesia bigemina aprés la morsure de la tique Boophilus
annulatus. 1. importance de la babésiose chez les bovins est principalement économique

lorsqu’on considere les pertes pour le cheptel.

1.2.2. Ovins-Caprins

s peuvent é&tre infectés par Theileria ovis par I'intermédiaire de la morsure de

Rhipicephalus bursa et par Babesia motasi.
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Figure 1 ; Taxonomie (Poisson, 1998)




1.2.3. Chiens

Les chiens sont infectés par Babesia canis, dont il existe trois sous-especes (B. canis
canis et B. canis vogeli sont retrouvés en Europe), et qui est transmis par les tiques
Dermacentor reticulatus ct plus rarement par Rhipicephalus sanguineus. Des micro-babésies
sont également la cause de piroplasmose du chien, Theileria gibsoni (Asie) ainsi que Theileria

annae (Burope) transmise par Pholeoixodes hexagonus.

1.2.4. Rongeurs et cervidés

Ces mammiféres sauvages sont parasités par Theileria microti aux Etats-Unis et les
cervidés par Babesia capreolus. ls constituent un réservoir de parasites. Ils ne présentent pas

de signes clinigues, ce qui n’est pas le cas des mammiféres domestiques.

1.2.5. Homme

La babésiose peut également toucher ’homme. Elle survient chez des sujets
splénectomisés et les parasites incriminés sont principalement Babesia divergens, parasite des
bovidés en Europe et Theileria microti, parasite des rongeurs aux Etats-Unis et au Mexique.

Etant donnée I’importance des réservoirs de Babesia pouvant parasiter [’homme, cette
maladie est rurale, survient chez les éleveurs, les fermiers, les vétérinaires, les forestiers mais
aussi les promeneurs, randonneurs et campeurs au contact du foyer rural.

Nous avons choisi de ne traiter ici que des piroplasmoses touchant les équidés.

1.3. MORPHOLOGIE

Les paragraphes suivants sont tirés des ouvrages de Simpson et al (1967), Holbrook et
al (1968) et vont traiter successivement des deux genres de piroplasmoses d’un point de vue

morphologique.



1.3.1. Babesia caballi

Nous allons décrire la morphologie du piroplasme tel qu’il est rencontré chez son hote
vertébré, 2 Uintérieur d’hématies en microscopie optique (MO) aprés coloration au May-
Griinwald Giemsa (MGG).

II s’agit d’une grande forme de Babesia ou macro-babésie (de 2 & 5 micrometres de
longueur et de 1,3 2 3 micrometres de diamétre), d’aspect piriforme ou quelquefois sphérique.
Ce parasite ne se rencontre que dans les hématies et apparait non pigment¢ apres coloration.

1ls sont isolés ou groupés par deux, unis par I'extrémité la plus fine (Figure 2).

1.3.2. Theileria equi

De la méme facon que pour B. caballi, nous allons décrire la morphologie de ce
piroplasme lorsqu’il est présent chez un hote vertébré, a I'intérieur des hématies en MO aprés
coloration au MGG.

Theileria equi est un petit piroplasme ou micro-babésie de forme arrondie (1 a 2
micrométres de diametre), plus rarement piriforme, parasite endo-érythrocytaire non pigmenté
colonisant les hématies tout comme B. caballi, mais ayant la particularit€ d’habiter également
les lymphocytes. Il est caractérisé, lors de sa phase de multiplication asexuée (chez le cheval),
par sa formation en tétrade (Soulé, 1995) regroupant quatre masses de chromatine disposées
en croix, appelée « croix de malte ». Il peut plus rarement &tre retrouvé sous forme simple,
annulaire ou piriforme, correspondant & un gamétocyte, forme sexuée de sa multiplication
(Figure 3). 1i est possible de trouver Theileria equi en localisation extra-érythrocytaire alors
que certains parasites infectent les lymphocytes. On peut alors rencontrer deux formes
différentes, toutes deux ovalaires et mesurant 8 & 10 micrometres de longueur et 4 a 6
micrométres de largeur : des macroschizontes, contenant 15 a 20 noyaux entourés de
cytoplasme, et des microschizontes, pouvant renfermer jusqu’a 200 micromérozoites qui
remplissent presque entidrement la cellule hote, celle-ci prenant alors un aspect tres

hypertrophié (Euzeby, 1988d).



Forme piriforme Formes en division Forme bigéminée

DM@ 6

Figure 2: Babesia caballi (Poisson, 1998).
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Forme ovalaire Formes en division Croix de Malte Forme piriforme

Figure 3: Theilerig equi (Poisson, 1998).




1.4. CYCLE

Les paragraphes suivants sont tirés des ouvrages de Holbrook et al (1968), Euzeby
(1988b, ¢), Schein (1988), Wery et Paskoff (19953), Nozais et al (1996) Maslin et al (2004),
Le Metayer (2007) et décrivent les cycles des piroplasmoses €quines chacune scindée en deux

étapes.

1.4.1. Babesia caballi

Le cycle de développement de ce parasite comprend d'abord le passage par son hote
définitif, une tique dure de la famille des Ixodidés, qui va permettre la transmission du

parasite vers son hote intermédiaire, I’équidé.

1.4.1.1. Gamogonic et sporogonie chez la tique

Pendant son repas, la tique ingére des mérozoites et des gamétocytes, présents dans le
sang du cheval. Les premiers vont étre détruits dans les intestins de I'acarien et les seconds
permettront la poursuite du cycle de B. caballi. La tique peut se contaminer & n’importe quelle
stase (larve, nymphe ou adulte), mais ’évolution des piroplasmes ne s’effectuera que chez les
tiques femelles.

Aprés lyse des hématies qui les contiennent, les gamétocytes se transforment dans
I'intestin de leur nouvel héte en corps rayonnés, correspondant a des gamétes: c’est la
gamogonie. La fécondation a lieu par union de deux gamétes afin de former des kingtes
primaires ou ookinétes. Ceux-ci pénétrent dans la paroi intestinale et s’y divisent en kingtes
secondaires ou sporokindtes, de forme vermiculaire: c’est la sporogonie. Ces ¢léments
parasitaires passent ensuite dans I’hémolymphe de la tique et colonisent divers organes
comme les tubes de Malpighi (organe excréteur) ou les ovaires, dans lesquels ils occupent une
position intracellulaire. Les sporokingtes présents dans un ovocyte seront transmis 2 la larve
issue de ce dernier, et reprendront leur évolution lors du repas sanguin de celle-ci sur un hote :
il §’agit de la transmission transovarienne (Soulé, 1995).

Lors d’un repas sanguin sur un équidé, quelle que soit la stase de la tique, les
sporokinétes colonisent les glandes salivaires et forment des sporontes polymorphes contenant

des milliers de sporozoites. Ceux-ci seront infectants aprés une maturation de 5 jours environ,

- 10 -
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a partir du début du gorgement de la tique. Les sporokinétes présents dans les glandes
salivaires de la larve se retrouvent dans celles de la nymphe et de la tique adulte : C’est Ia
transmission transtadiale (¢’est-d-dire d’une stase a I’autre).

Ces deux modes de transmission (transovarienne et transtadiale) conferent a la tique
un role primordial dans la pérennité de I'infection par B. caballi: Une tique infectée le reste
durant toute sa vie, tant que les conditions nécessaires au développement et a la survie du
piroplasme sont réunies, et transmet son infection & sa descendance, assurant le maintien du

parasite chez les tiques de génération en génération (Figure 4).

1.4.1.2. Mérogonie chez le cheval

La tique femelle infectée inocule des sporozoites de B. caballi pendant son repas sur
Péquidé, par Pintermédiaire de sa salive. Ces éléments parasitaires pénetrent dans les
érythrocytes de ’héte et leur évolution s’accomplit : ils grossissent, s’entourent de cytoplasme
et deviennent annulaires pour former des trophozoites miirs. La multiplication asexuée de
ceux-ci se fait par plusieurs divisions binaires successives, par bourgeonnement, conduisant a
la production de cellules filles piriformes appelés mérozoites : il s’agit de la mérogonie. Apres
éclatement de Phématie hote, ces éléments parasitaires sont libérés dans le flux sanguin. Ils
peuvent ensuite infecter d’autres globules rouges, se fixer a leur surface sans y pénétrer ou
bien rester libres dans le plasma ; dans ce dernier cas, les formes libres peuvent dégénérer ou
étre phagocytées par des leucocytes.

La multiplication asexuée peut donc se poursuivre indéfiniment, jusqu’a la mort du
cheval ou I’élimination des parasites par le systéme immunitaire. Les mérozoites donneront

ensuite des gamétocytes qui seront absorbés par la tique lors de son repas (Figure 4).

1.4.2, Theileria equi

De méme que pour B. caballi, (Euzeby, 1988d ; Schein, 1988) la transmission de 7.
equi d’équidé en équidé se fait par I’intermédiaire obligatoire d’une tique dure. Le réservoir

du parasite est donc aussi constitué par le couple équidé-tique.

12-



1.4.2.1. Gamoeonie et sporogonie chez la tique

La larve ou la nymphe ingére les gamétocytes intra-érythrocytaires lors de son repas
sanguin. Dans son estomac, ceux-ci produisent deux types de gametes : les macrogametes,
arrondis, provenant directement des gamétocytes, et les microgametes, issus de la division des
gamétocytes en quatre parties, chacune étant & I’origine d’un microgamete. La fécondation
par syngamie a lieu dans I'estomac et consiste en la fusion d’un macrogaméte avec un
microgameate : un zygote est formé, environ 6 jours aprés le début du repas de sang. Entre le
1257 et le 30°™ jour, les zygotes se transforment en kinétes. Cela est 1i€ & la métamorphose
de la tique en nymphe ou en adulte selon le stade qui s”était infecté au cours du repas, larve ou
nymphe (une tique adulte pourra absorber le piroplasme pendant son repas mais en aucun cas
ne pourra étre infectante, le parasite étant incapable de poursuivre son cycle). Les kinétes
traversent la paroi gastrique, passent dans I’'hémolymphe et colonisent exclusivement les
glandes salivaires. lls se forment des sporontes puis des sporoblastes par division, des
cytoméres et enfin des sporozoites infectants qui sont inoculés avec la salive au cheval (Zapf,
1994).

La transmission de T. equi de tique en tique est uniquement transtadiale, de la larve &
la nymphe et de la nymphe 4 I’adulte, car le parasite ne colonise jamais les ovaires de la tique.
L’infection par le parasite et sa transmission doivent donc se faire au cours de la méme
génération : infection des stases larvaires ou nymphales et transmission par les stases
nymphales ou adultes chez une méme tique. Contrairement & B. caballi, c’est I’équidé qui
joue un role primordial dans la pérennité de T. equi: la longévité des schizontes dans les
Jlymphocytes est trés élevée ; on considére souvent qu’un animal atteint par ce piroplasme

restera porteur durant de nombreuses années, si ce n’est toute sa vie (Figure 3).

1.4.2.2. Schizogonie chez le cheval

La tique inocule, au cours de son repas, des sporozoites qui cnvahissent les
lymphocytes du sang périphérique : il s’agit de la phase pré-érythrocytaire. Ces lymphocytes
vont passer dans les neeuds lymphatiques drainant la région de la morsure environ deux
semaines aprés inoculation, puis dans le foie et la rate. Cing & six jours apres la

contamination, les sporozoites forment des macroschizontes ou « Koch’s Blue Bodies » qui se
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multiplient & Uintérieur des cellules, conduisant celles-ci & une dédifférenciation en
immunoblastes et 2 une hyperplasie (Holbrook et al, 1968 ; Wery et Paskoff, 1995). Dix a
douze jours aprés 1infestation, les macroschizontes se transforment en microschizontes, qui
provoquent la rupture des lymphocytes hyperplasi€s les contenant et liberent des centaines de
micromérozoites piriformes extracellulaires (Soulé et Plateau, 1985). Ceux-ci envahissent les
hématies au 12" jour post-infection environ, et deviennent alors des « piroplasmes » en
forme de virgule, capables de se diviser et de sortir des globules en les rompant ou en
traversant leur paroi. Ces éléments peuvent réinfester d’autres érythrocytes, avant de se

transformer ensuite en gamétocytes annulaires (Figure 3).

1.4.3. Autres modes de transmission

La transmission du parasite peut aussi s’effectuer accidentellement, par exemple avec
Putilisation de seringues souillées (prise de sang, administration de médicaments).

De Waal (1992) souligne le risque de transmission par voie trans-placentaire du foetus
in utero par 'intermédiaire de sa mere infectée par la babésiose. En effet, chez certains
poulains, le délai entre la naissance et I’apparition d’une parasitémie et de signes cliniques est
inférieur au temps de latence théorique entre I’ infection et 1’apparition de la phase clinique de
la maladie, ce qui signe une contamination anté-natale. Ce fait a €t€ démontré pour 7. equi. La
transmission des parasites par la semence n’a jamais été rapportée sauf si la semence a €té

contaminée par du sang infecté mais ceci s”apparente plutdt a une transmission mécanique.

1.5. REPARTITION DES PIROPLASMOSES EQUINES

Partout oll I’on trouve des tiques capables de transmettre 'une ou I"autre des
babésioses, ces parasites sont présents. Voyons & 1’échelle mondiale, de I’Europe et enfin de

la France quelle est la situation actuelle.

1.5.1. Répartition dans le monde

D’apres Soulé (1995) et Stiller et Coan (1995), T. equi et B. caballi sont apparus aux

Etats-Unis en 1959, avec I’introduction de la tique vectrice Dermacentor nitens en Floride.
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Les Etats-Unis ne parviennent pas & éliminer la maladie de cette région, malgré
d’importantes mesures de contrdle.

L’ Amérique latine est touchée par les babésioses de facon hyperenzootique, sauf au
sud du Chili et de 1’ Argentine. Les animaux sont le plus souvent fortement infestés par les
tiques, avec des taux approchant les 100% dans certains pays, comme au Brésil ot une étude
révele par ailleurs une prévalence de prés de 100% pour la piroplasmose & T. equi et & B.
caballi (Barbosa et al, 1993).

L’intégralité du continent africain est également atteinte de facon hyperenzootique par
la piroplasmose équine & 7. equi. L affection & B. caballi est trés fréquente au nord et au
Soudan, et peu d’études ont été faites au sud du Sahara.

Les piroplasmoses équines sont enzootiques en Asie, sauf au Japon et en Sibérie. Les
études réalisées rapportent des prévalences élevées en Inde, au Proche et au Moyen Orient, et
plus récemment en Chine (Xuan ef al, 2003), en Mongolie et en Corée (Boldbaatar et al,
2005).

Soulé (1995) réveéle d’autre part que I’Océanie (en particulier 1'Australie et la
Nouvelle Zélande) reste le seul continent indemne des piroplasmoses équines, malgré
I’introduction de T. equi par des chevaux importés en 1976, en raison de I’absence de tiques
vectrices spécifiques dans cette région du globe terrestre.

Le risque que les piroplasmoses équines se propagent dans des régions indemnes
existe, en particulier si des tiques sont introduites dans ces pays avec des chevaux atteints.
Dans les zones enzootiques, ’affection aigué est peu courante car la majorité des chevaux

sont immunisés dés leur jeune age (Le Metayer, 2007) (Figure 6).

1.5.2. Répartition en Europe

Quelques cas sporadiques de piroplasmoses équines ont été décrits en Belgique, en
Suisse, en Autriche ¢t en Pologne, et, en ce qui concerne le reste de I’Europe, la maladie y est
installée de maniére enzootique (Soulé, 1995).

Seuls les pays scandinaves, I’ Allemagne, les Pays-Bas, I'Irlande et le Royaume-Uni ne
sont pas atteints de facon enzootique (Joyner et al, 1981). La propagation des affections a T.
equi et & B. caballi vers ces régions indemnes ne s’est pas encore produite, mais elle reste
possible en raison de I’existence de nombreuses tiques potenticllement vectrices de la maladie

dans ces pays et des mouvements importants d’équidés en provenance de pays.
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1.5.3. Répartition en France

Globalement, les piroplasmoses équines touchent toute la France. On constate
cependant une trés large disparité en fonction des régions. En effet, les piroplasmoses équines
sont rencontrées de fagon enzootique (supérieure a 15%) dans une grande partie des régions
frangaises, en particulier dans la moitié sud du pays, en Bourgogne et en Franche-Comté, ainsi

que dans le sud de la région Centre, dans Ies Vosges et & la Réunion (Figure 7 et Figure 8). Le

nord de la France n’en reste pas indemne mais les piroplasmoses a B. caballi et T. equi sont

retrouvées moins fréquemment que pour les régions citées précédemment (Le Metayer, 2007).

2. LE VECTEUR= LA TIQUE

Les tiques sont des ectoparasites hématophages, potentiellement vecteurs de maladies.
Mais quelques unes seulement ont une importance médicale, en raison de la pathologie
humaine ou vétérinaire qu’elles occasionnent. Aprés un apergu de leur classification par
Perez-Eid (2007), nous verrons leur morphologie, leur cycle et leurs caractéristiques
biologiques propres puis nous aborderons leur répartition géographique, leur caractere
pathogéne et enfin leur capacité 2 transmettre une infection et les moyens pour les en

empécher.

2.1. CLASSIFICATION

Les tiques vectrices du protozoaire Babesia appartiennent & :
- Pembranchement : Arthropoda
- le sous-embranchement : Chelicerata
- laclasse : Arachnida
- la sous-classe : Acarida
- le super-ordre : Anactinotrichoida
- Pordre : Ixodida
- le sous-ordre : Ixodina « tiques dures »

- la super-famille : Ixodoidea

- la famille : Ixodidae

- les genres : Ixodes, Pholeixodes
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- la famille : Amblyommidae
- les genres : Dermacentor, Rhipicephalus, Boophilus,

Haemaphysalis, Hyalomma. ..

2.2. MORPHOLOGIE

Nous nous attacherons dans un premier temps & la morphologie de la tique en général
¢’est-a-dire aux trois stases : adulte, nymphe et larve ainsi que les différences entre méle et
femelle puis nous verrons dans un second temps ce qui permet de différencier le genre ou

I'espéce de la tigue.

2.2.1. Morphologie générale

L’ensemble des informations rassemblées dans ces paragraphes est tiré des ouvrages
suivants : Rodhain (1985) ; Euzeby (1988a) ; Bourdeau (1993a, b) ; Lane et Crosskey (1993) ;
Tereygeol (2005) ; Perez-Eid (2007).

Les tiques sont de loin les plus grands des Acariens et leur taille permet ainsi de les
différencier parmi ces derniers : les adultes peuvent atteindre 1,5 2 15 mm de longueur a jeun.

Nous nous limiterons & I’étude des Ixodidae et Amblyommidae ou tiques dures,
familles comprenant les genres et les especes recensées comme vecteurs de la piroplasmose
équine.

La morphologie générale est illustrée par la Figure 9. Les tiques présentent un corps
globuleux, non segmenté ou se distinguent deux parties :

1) Le capitulum ou gnathosoma (ou fausse-téte) est composé d’une partie basale
articulée avec le corps, la basis capituli en avant de laquelle deux pitces symétriques se
réunissent en un organe unique, le rostre ou hypostome (soudure du labium et des maxilles)
en position ventrale qui, nous le verrons par la suite, intervient dans la fixation et le repas de
la tique. Cet hypostome est pourvu de dents réparties en rangs (ancrage), d’une paire de
chélicdres en position dorsale (dilacération des tissus) et d’une paire de palpes latéraux a
quatre articles de taille inégale se déplacant tout d’une piéce et portant des soies
chémosensorielles permettant de localiser la nourriture. La longueur relative de ces articles,
ainsi que de celle de I’hypostome et la forme de la basis sont utilisées en diagnostic et sont

représentées sur la Figure 10 et la Figure 11.
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Figure 9: Morphologie générale des adultes Ixodina (A 4 E)

A et B : méle en vue dorsale et ventrale ; C : face dorsale de la femelle ;

D : tarse ; E : orifice anal (Perez-Eid, 2007).
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2) L’idiosome en arriere, est pourvu d’une cuticule souple, extensible et susceptible de
croissance lors de la réplétion, en relation avec le comportement alimentaire. On y trouve des
structures locomotrices, sensorielles et respiratoires. Tout d’abord il y a quatre paires
d’appendices locomoteurs constitués de six articles : coxa (fixée sur le corps), trochanter,
fémur, patelle, tibia et tarse terminé par une ventouse ou pulville accompagnée de deux
griffes. L'équipement sensoriel se situe au niveau du tarse de la premiere paire de pattes : ce
sont les organes de Haller & fonction olfactive. Enfin la tique ne comporte pas de poumons
mais des stigmates, abouchement d’un systéme trachéal complexe, en arriére de la quatrieme

paire de pattes.

Chez la tique, on distingue quatre types morphologiques différents, correspondants
aux trois stases évolutives :
- stase I :lalarve
- stase 2 : la nymphe
- stase 3 : I’adulte (femelle et méle) chez qui il existe un dimorphisme sexuel marqué.
Le terme de stase est employé lorsqu’un acarien a subi une métamorphose, ce qui
signifie pour I’animal un changement histologique et morphologique, voire méme la
modification de certains caractéres. Pour passer de 1'état de larve & nymphe et de nymphe a
adulte, deux métamorphoses sont nécessaires au total.
Chaque stase affiche des caractéristiques structurales aprés l’éclosion ou apres une

métamorphose vraie, non aprés une mue de croissance simple.

2.2.1.1. La femelle 2 jeun (stase 3) :

A jeun, elle peut atteindre une longueur de 3 & 15 mm. Sa morphologie est construite
sur le modele décrit précédemment. Le capitulum dispose d’une base de forme géométrique et
d’un hypostome en partie distale, de taille variable selon le genre.

Le corps de la tique présente dorsalement :
- deux larges aires poreuses mal délimitées sur la basis capituli oh débouchent des
glandes dont la sécrétion imperméabilise les ceufs.
- le scutum polygonal situé en avant du corps de la tique constitué de chitine sclérifiée,

pourvu de sillons, émaillé de zones colordes unies formant des motifs symétriques.
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Figure 10: Capitulum d'une tique ixodide en microscopie électronique
(Lane et Crosskey, 1993).
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Figure 11: Différents types de capitulum chez les Ixodina

- Ligne supéricure : genres « a rostre long » ;

- Ligne inférieure : genres « a rostre court » (Perez-Eid, 2007).
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Le reste du tégument dorsal comporte des sillons longitudinaux et des rides
transverses qui permettent I’extension du tégument ; en arri¢re, les plis dessinent des

festons : ¢’est Palloscutum.

Le corps de la tique présente en vue ventrale :
- quatre paires de pattes pourvies ou non d’une ou deux épines plus ou moins longues,
- des stigmates latéraux situés dans le prolongement des hanches,
- le pore génital ou gonopore est arrondi, (situé entre la quatriéme paire de pattes),
- T’anus situé postérieurement,
- des sillons longitudinaux, sur ’ensemble du tégument souple, indécelable chez la tique

gorgée.

2.2.1.2. Le mile (stase 3):

Sa morphologie générale est semblable 2 celle de la femelle de méme espéce ; néanmoins

elle differe sur plusieurs points :

- par sataille inférieure © 2,543 mm ;

- par sa structure : la chitinisation tégumentaire est nettement plus marquée ; tout le
tégument dorsal est recouvert d’un conscutum épais et rigide ; parfois le tégument
ventral, au niveau de I’anus, présente des sclérifications en plaques paires ou impaires;
il change peu de volume au cours du repas ;

- par ses proportions, notamment du capitulum, qui est plus ramassé ;

- les aires poreuses sont absentes ; le gonopore est operculé.

2.2.1.3. La nymphe (stase 2) :

Sa morphologie est analogue 2 celle de la femelle, compte tenu de Fabsence de pore

génital et des aires poreuses sur le capitulum, et d’une taille moindre 1,4 & 1,6 mm.

2.2.1.4. Lalarve d’Ixodidae (stase 1) :

Bitie comme la nymphe mais de plus petite taille (0,5 & 1 mm 4 jeun), elle ne possede

que trois paires de pattes et les stigmates sont absents.
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2.2.2. Criteéres de différenciation selon les genres

Nous le verrons plus loin, les tiques vectrices des piroplasmoses €quines en France
sont Dermacentor reticulatus, Dermacentor marginatus et Rhipicephalus bursa.

Celles-ci peuvent &tre distinguées par des caractéres moxrphologiques qui sont propres
& leur genre mais aussi & leur espéce. Le Tableau 1 récapitule les différences morphologiques
observées entre les trois principales espéces de tiques incriminées dans la transmission des

piroplasmoses en France et la Figure 12 2 la Figure 17 représentent leur morphologic. La

diagnose des tiques s’établit & partir de deux types d’éléments: d’une part 'étude des
structures morphologiques et préférentiellement des structures chitinisées  dures,
indéformables méme aprés gorgement ; et d’autre part la connaissance de Phote d’origine et

la localité de provenance

2.3. CYCLE

Le cycle débute par la fécondation de la tique femelle par la tique male ; apres ponte
des ceufs, ceux-ci se développent en larve puis en nymphe pour finir leur maturation au stade
adulte. Nous verrons ces différentes étapes au travers des ouvrages de Rodhain et Perez
(1985), Bourdeau (1993a), Lane et Crosskey (1993), Soulé (1995), Tereygeol (2005) et Perez-
Eid (2007).

2.3.1. Accouplement

L’accouplement a lieu parfois au sol, ou le plus souvent sur ’héte ; il se déroule alors
pendant le repas : la femelle vierge ne peut achever son gorgement qu’aprés la fécondation
(pause trophique virginale) (Bourdeau, 1993a ; Tereygeol, 2005).

Le méle sexuellement mature et attiré par les phéromones produit par la femelle,
monte sur son dos et se déplace afin de positionner son capitulum proche de Porifice génital
ou gonopore. Ils entrelacent leurs pattes ; la femelle ne prend pas part a P'acte et reste
immobile pendant toute sa durée. Le méle fait pénétrer et osciller ses piéces buccales dans
I’orifice plusieurs fois pour le distendre avant de transférer le sperme. Le méle éjecte une
quantité de sperme au centre de son spermatophore en forme de ballon, puis il le saisit avec

ses chéliceres pour Pimplanter dans le gonopore de la femelle. Le sperme sera ensuite poussé
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Espece de tiques

Dermacentor reticulatus

Dermacentor marginatus

Rhipicephalus bursa

Caractéristiques
morphologiques

diverses

yeux présents

yeux présents

yeux présents

rostre court

rostre court

rostre court

basis capituli

rectangulaire

basis capituli rectangulaire

basis capituli

hexagonale

coxae bifides avec épine

externe

coxae bifides avec é€pine

externe

festons présents

2&me article des palpes

élargi

2&me atticle des palpes

normal

plaques adanales chez

le mile

orifice génital en forme de

U chez la femelle

orifice génital avec

projections

orifice génital en V

chez la femelle

sur chien-+-++ mais aussi

ongulés

sur ongulés+++

sur ongulés+++

Tableau | : Tableau récapitulatif des critéres d’identification de trois especes de tiques

(Rodhain et Perez, 1985 ; Leger ef al, 1991 ; Lane et Crosskey, 1993 ; Perez-Eid, 2007).
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Figure 12: Dermacentor reticulatus femelle (Perez-Eid, 2007)

A : face dorsale ; B et C : capitulum en face dorsale et ventrale ,

D : coxae ; E : orifice génital.

Figure 13: Dermacentor reticulatus mile (Perez-Eid, 2007)

A et B : faces dorsale et ventrale ; C et D : capitulum en face dorsale et ventrale.
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Figure 14: Dermacentor marginatus femelle (Perez-Eid, 2007)

A et B : faces dorsale et ventrale ; C et D : capitulum en face dorsale et ventrale ;

E : coxae avec plaque stigmatique ; F : orifice génital.

Ficure 15: Dermacentor marginatus mile (Perez-Eid, 2007)

A et B ; faces dorsale et ventrale ; C et D : capitulum en faces dorsale et ventrale.
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0.1 mnm

Figure 16: Rhipicephalus bursa femelle (Perez-Eid, 2007)

A : face dorsale ; B : capitulum en vue ventrale ; C : plaque stigmatique ; D : orifice génital en

forme de V.

mim

Figure 17: Rhipicephalus bursa mile (Perez-Eid, 2007)

A : face dorsale ; B : capitulum en vue ventrale ; C : plaque stigmatique ; D : plaque adanale

¢largie a la base
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dans le conduit génital (Lane et Crosskey, 1993). Apres la fécondation, le méle peut rester
quelque temps sur ’hdte. En I"absence totale de femelle, il peut rester plusieurs mois fixé a
attendre. Les femelles sans male feront de méme. Puis la femelle fécondée et gorgée se
détache, pond environ 3 4 4 semaines plus tard durant 10 & 30 jours, 1000 a 20 000 ceufs et

meurt.

2.3.2. L euf

La ponte a lieu au sol apres un temps de digestion et d’ovogénése, une fois la femelle
repue de son hdte, & 1’abri sous une pierre, dans la litiere végétale, dans les interstices d’un
mur, dans les crevasses du sol, dans un terrier...; le nombre d’ceufs dépend de I’importance du
repas et de la taille de P’espece (de 1000 & 20 000 ceufs par ponte). L’opération consiste a
rabattre son capitulum entre ses hanches puis une invagination dorsale faisant saillic entre la
base du capitulum et le bord antérieur de I’organe de Gené va saisir par adhérence les aeufs au
sortir du gonopore, et les déposer devant la femelle en un amas devant lequel elle recule,
décrivant ainsi une trainée d’ceufs. Enfin la femelle, vidée, meurt aprés une seule ponte.
L’incubation dure de 20 & 50 jours selon les especes, la température, I’humidité, et est

suspendue en hiver dans les régions tempérées (Rodhain et Perez, 1985},

2.3.3. La larve

Elle éclot 2 & 4 semaines aprés la ponte et est alors gonflée et molle. 11 lui faut
plusieurs jours pour durcir, perdre une certaine quantité d’eau et éliminer les déchets
métaboliques accumulés pendant ’embryogénése. Ensuite, elle se met en quéte d’un premier
héte, pratiquant soit I'affdit sur une herbe soit la recherche active par déplacement de faible
amplitude, s’abritant dans un lieu de repos selon la température et ’humidité ambiantes. Une
fois I’hte trouvé, la larve s’installe pour un repas de 3 a 12 jours, ou plus selon U'espéce et les
conditions ambiantes, qui représente 100 a 200 fois son poids a jeun. Son volume augmente
considérablement et détermine la taille de la nymphe qui en sortira. Puis elle se détache,
tombe au sol et y cherche un abri pour y effectuer sa pupaison. Celle-ci est une métamorphose
compléte, entrainant 1'immobilité totale de la pupe et une réorganisation complete de la tique,
qui en ressortira sous un autre type (Rodhain et Perez, 1985 ; Tereygeol, 2005). La durée de la
pupaison varie de 2 a 8 semaines suivant les conditions atmosphériques. Il en sort une

nymphe.
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2.3.4. La nymphe

Les activités de cette stase sont semblables a celles de la stase larvaire précédente, du
point de vue des déplacements et de I’hote, aprés une période de durcissement ; le temps de
repas est & peu pres équivalent et les nymphes prennent environ 20 a 80 fois leur poids. Par la
suite, une deuxieme métamorphose compléte ne se produira que plusieurs mois aprés le repas.
Son volume conditionne la taille de la stase & venir.

Suivant les circonstances favorables qu’auront la nymphe et la larve, il pourra y avoir

de grandes différences de taille chez les adultes (Rodhain et Perez, 1985 ; Tereygeol, 2005).

2.3.5, Les adultes

Aprés un temps de repos et de maturation, les adultes se mettent & leur tour a la
recherche d’un troisiéme hote. La durée du repas est plus longue pour eux que pour les stases
précédentes. Elle dépend également de la température ambiante et de I’humidité.

Les miles se mettent alors en quéte d’une femelle avec laquelle ils pourront s’accoupler. Si la
larve, la nymphe ou ’adulte ne trouve pas d’hdte, le cycle peut étre fong (Rodhain et Perez,

1985 ; Perez-Eid, 2007).

2.4. CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES

Les tiques vivent au rythme des saisons en Europe et toutes les stases sont
représentées. Du printemps 2 1’automne, les températures sont propices 4 leur activité. On
compte deux pics saisonniers : 'un en mai-juin et 'autre en septembre-octobre. Mais ces
deux pics peuvent s’unir en un seul qui se situe alors pendant les mois d’été€ dans des régions
d’EBurope qui sont plus froides ou plus en altitude comme en Europe du nord,

Cependant, dans les régions plus chaudes comme en méditerranée, 1’activité maximale de la
tigue peut avoir lieu de fagon décalée entre novembre et janvier.

Ensuite durant I’hiver et quand les conditions climatiques deviennent défavorables
(température négative), la tique se réfugie dans le sol. En effet, dans les zones & climat
tempéré, les tiques passent I’hiver dans les terriers de leurs hdtes et dans le sol des foréts ou
des prairies dans un état de repos. Si la température est inférieure a -7°C, les larves non

alimentées et les ocufs meurent. Dés que cette derniére remonte & 5-7°C, ce qui correspond
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sous nos latitudes aux alentours de mars-avril, Pactivité de I'acarien reprend et se finit vers
octobre.
La survie des tiques a I'afflit est également conditionnée par le facteur hygrométrique. En
effet, si une tique peut résister & plusieurs mois de jefine, il n’en va pas de méme sur le plan de
’hydratation. On a constaté que le degré d’activité des tiques est fonction de I'humidité de
I’air ambiant. Aprés qu’une tique a été exposée & une forte hygroméirie pendant plusieurs
jours, elle aura absorbé passivement une grande quantité d’eau au travers des pores de sa
cuticule. Cette quantité d’eau mise en réserve va lui permettre de ramper et de grimper
toujours plus haut : 10 2 60 cm sur des supports ot elle aura davantage de chance de saisir un
héte qu’au niveau du sol. Mais a ce niveau, elle s’expose & la chaleur, au soleil, bref a des
conditions de déshydratation importante. Si la déshydratation est rapide, la tique devra
descendre de son poste pour refaire son plein d’eau dans des endroits humides, au niveau du
sol par exemple. Ces migrations d’endroits humides vers d’autres secs, et réciproquement,
peuvent s’effectuer plusieurs fois avant que la tique ait pu atteindre un hote sur lequel elle
pourra prendre son repas sanguin.

Soulé (1995) et Perez-Eid (2007) ont définis des critéres permettant de distinguer le
mode de vie des tiques. On peut classer les tiques suivant leurs types de biotopes

préférentiels ; elles peuvent étre :

endophiles (locaux d’habitation, étables, fissures de murs),

- pholéophiles (cavernes),

- troglophiles (terriers de mammiféres),

- exophiles (sol et végétation).

De la méme fagon, on distingue une variation du cycle de développement des tigues en

fonction du nombre d’hdtes nécessaires aux métamorphoses ; il existe :
- le cycle monophasique (ou monoxéne), lorsque les 3 stases se nourrissent sut le
méme hbte,
- le cycle diphasique (ou dixene), lorsqu’il n’y a qu’un seul héte pour la larve et
la nymphe, puis un autre héte pour la stase adulte,
- le cycle triphasique (ou trixéne), ol un hote différent est nécessaire a chaque
stase (cycle original des Ixodidés) (Bourdeau, 1993a).
Enfin le choix des hotes n’est pas identique selon les stases. Certaines espeéces sont :
- monotropiques, lorsque larves, nymphes et adultes recherchent le méme hote,
- ditropiques, quand larves et nymphes se nourrissent sur des petits mammiferes

et les adultes sur des grands mammiferes,
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- polytropiques, lorsque les larves et les nymphes sont ubiquistes et les adultes

sont plus spécifiques d’un hote.

Nous avons choisi de parler des espéces de tiques vectrices de piroplasmoses €quines
les plus citées dans les différents ouvrages consultés, il s’agit de Dermacentor reticulatus,
Dermacentor marginatus et Ripicephalus bursa. Néanmoins il semblerait que Rhipicephalus
sanguineus, Rhipicephalus turanicus et Hyalomma anatolicum soient également des vecteurs

possibles de T’ equi en Europe (Rothschild et Knowles, 2007).

2.4.1. Dermacentor reticulatus

C’est une espéce & cycle triphasique ditrope, avec une endophilie aux stases
immatures : nymphale et larvaire, qui parasitent des micromammiféres et une exophilie de la
stase adulte qui parasite essentiellement le chien et secondairement les ongulés. Les adultes
apparaissent en octobre ct disparaissent en juillet avec un pic d’activité en février-mars

(Perez-Eid, 2007).

2.4.2. Dermacentor marginatus

De la méme facon que I'espéce précédente, Dermacentor marginatus comporte un
cycle triphasique ditrope, avec une endophilie aux stases immatures qui parasitent des
micromammiferes, et une exophilie de la stase adulte qui parasite essentiellement les ongulés
domestiques ou sauvages. Cette tique est surtout active de fin janvier & début mai (nymphe :
septembre-octobre) (Perez-Eid, 2007).

Ces deux especes de Dermacentor peuvent transmettre les deux piroplasmoses.

2.4.3. Rhipicephalus bursa

C’est une espéce diphasique, monotrope qui parasite majoritairement les ongulés. Elle
est exophile et vit en formations ouvertes ou semi-ouvetrtes, enclos ou cours de ferme, ainsi
que dans les paturages boisés. 1l a été démontré que cette tique est vectrice de la piroplasmose

a T. equi uniquement (Perez-Eid, 2007).
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2.5. DISTRIBUTION GEOGRAPHIQUE

2.5.1. Distribution sur le globe

Percz-Eid (2007) recense quatorze especes de tiques ixodides reconnues comme étant
capables de transmettre des piroplasmes dans le monde ; parmi elles, les genres Dermacentor,
Rhipicephalus et Hyalomma ont été identifiés.

En Europe, en Afrique et en Asie, B. caballi est transmis par au moins six especes de
tiques des genres Dermacentor et Hyalomma, et T. equi par au moins huit especes des genres
Dermacentor, Rhipicephalus et Hyalomma. La tique Dermacentor se retrouve plus
communément dans le nord tandis que Hyalomma et Rhipicephalus prédominent dans le sud
de I’Europe mais aussi en Afrique du Nord et au Moyen-Orient.

Dans le nouveau monde, le seul vecteur naturel connu de B. caballi est Dermacentor
nitens, la tique tropicale du cheval. A I'heure actuelle, selon Knowles (1988) et Stiller et Coan
(1995), il n’y a pas de tique, vectrice de T. equi, identifide dans cette partie du globe bien que
de nombreux équidés soient infectés tout particulitrement en Amérique du Sud et centrale.
Trois especes de tiques largement répandues aux Etats-Unis et au Canada seraient capables de
facon expérimentale de transmettre les piroplasmoses équines ; il s’agit de Dermacentor
albipictus (B. caballi), Dermacentor variabilis (B. caballi et T. equi) et Boophilus microplus

(T. equi).

2.5.2. Distribution en France

En France, Bourdeau (1993b) considére que le principal vecteur des piroplasmoses
équines est représenté par Dermacentor reticulatus, tique sauvage xéro-thermophile modérée,
retrouvée principalement en lisiere des foréts, dans les bocages, les garennes et les prairies
non fauchées, mais également & proximité des habitations, dans les terrains vagues. Son aire
de distribution est principalement septentrionale et représentée par la Figure 19. Cette espece
présente un pic d’activité au printemps et en automne ; ¢’est une tique de saison fraiche et
humide. La Figure 18 représente la tique en vue dorsale.

On retrouve également dans I’Ouest et la région méditerranéenne de la France, dans
les paturages découverts, une espdce plus thermophile que la précédente, Dermacentor
marginatus (en vue dorsale 2 la Figure 20) qui couvre la presque totalité du pays, a

’exception des zones les plus froides.

-34 -



Figure 18: Dermacentor reticulatus (www.maladies-a-tiques.com).

Figure 19: Répartition géographique de Dermacentor reticulatus

(www.maladies-a-tiques.com).

.



Figure 20: Dermacentor marginatus (www.maladies-a-tiques.com).

Figure 21: Répartition géographique de Dermacentor marginatus
(www.maladies-a-tiques.com).
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La distribution de cette tique est illustrée par la Figure 21. Cette espéce est capable de
transmettre des piroplasmoses équines, ainsi que Rhipicephalus bursa. Cette derniere est aussi
thermophile et présente seulement dans le maquis méditerranéen. Ces deux espéces sont actives
surtout pendant les saisons séches et chaudes.

Les tiques vectrices des piroplasmes équins ne sont pas encore toutes identifiées dans le
monde, et les parasites peuvent par ailleurs s’adapter et se développer chez de nouveaux

vecteurs.

2.6. PATHOGENICITE

L’ensemble des paragraphes suivants est extrait des ouvrages de Rodhain et Perez
(1985), Tereygeol (2005) et Perez-Eid (2007).

La morsure des Ixodides est en général indolore ; seules les chélicéres et I'hypostome
pénétrent dans les tissus. La pénétration des pitces buccales est a la fois mécanique, grice a
I’action des chélicéres, et chimique par le biais de la salive qui digére les tissus au point de
lésion. Dans un second temps, la tique s’ancre par action de I’hypostome, muni de dents
rétrogrades. Un cément est ensuite produit, substance servant 2 consolider I’adhésion. Les
palpes n’ont qu’un rble sensoriel et restent & la surface de la peau.

Lors de Pintrusion, se produit une réaction inflammatoire, constituée de trois zones : un
foyer nécrotique issu de la lyse cellulaire, une zone ccdémateuse avec dégranulation de
basophiles et une infiltration de lymphocytes, macrophages, et fibroblastes a la périphérie. Les
tiques sont souvent présentes en quantité considérable sur les animaux, c’est pourquoi des
anémies peuvent apparaitre en raison de la quantité de sang qui peut alors €tre prélevée. De
plus, elles manifestent un pouvoir pathogéne particulier par les toxines présentes dans la salive,
dont les effets concernent ’organisme de 1’hote tout entier, et non plus seulement la zone de
fixation. Ces toxines libérées vont étre actives conire certains tissus de ['hdte: toxines
neurotropes provoquant des paralysies a tiques et toxines dermotropes provoquant la
dyshidrose 2 tiques chez les veaux et les moutons, sorte d’eczéma bulleux. Sans parler du role
anémiant et toxique, le rdle vecteur de la morsure de tigue est essentiel.

Nous allons voir dans les paragraphes suivants que la transmission vectorielle peut se
réaliser de la tique & 'hdte mais aussi entre les tiques : d’une stase a I’autre ou d’une génération

a l’autre.
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2.7. DEROULEMENT DE L’INFECTION

On distingue trois étapes dans la transmission du parasite.

2.7.1. Infection du vertébré a la tique

Les tiques sont des Arthropodes ectoparasites hématophages qui se nourrissent du sang
de leur héte. Chaque stase nécessite un repas sanguin, ce qui est ’occasion d’un échange de
microorganismes avec son hdte. La tique est alors a son tour porteuse de I’agent infectieux ; il
lui faudra plus de temps pour étre infectante c’est-a-dire pour qu’elle puisse transmettre le

protozoaire et qu’il poursuive son cycle (Perez-Eid, 2007).

2.7.2. Infection d’une tique a ’autre

Toutes les stases peuvent &tre contaminantes qu’il s’agisse de Ia larve, de la nymphe ou
de I’adulte. La transmission se fait selon des modalités diverses. Si I’agent infectieux se
transmet de stase en stase, il s’agit d’une transmission transtadiale, par exemple de la larve a la
nymphe. En revanche, les transmissions transovarienne et transexuelle sont le fait de femelles
dont les ovaires sont infestés, ou de miles qui ont transmis un spermatophore infesté
(Tereygeol, 2005).

La transmission transtadiale peut &tre simple, elle ne surmonte qu’une stase (de la larve
4 la nymphe ou de la nymphe a l'adulte) et ne se cumule pas avec une transmission
transovarienne comme nous le verrons avec Theileria. Cependant, d’autres protozoaires
peuvent réunir la double transmission transtadiale et transovarienne tel que Babesia, (Perez-
Eid, 2007).

1l existe une autre voie de transmission propre aux tiques, le phénomene de co-repas,
qui correspond A I'infection d’une ou plusieurs tiques naives fixées sur I’hlte, pour un repas
sanguin, a proximité immédiate d’une autre tique qui est infectante, sans que la présence des

micro-organismes soit nécessaire dans le sang circulant.

2.7.3. Mode d’infection des vertébrés

Etant hématophages, les tiques sont susceptibles de transmettre 1agent

infectieux lors de leur repas de sang sur leur héte. Elles peuvent transmettre des agents

_38 -



pathogenes de différentes fagons selon que 'agent infectieux se trouve dans la salive, dans le

tube digestif ou dans les déjections (Perez-Eid, 2007).

2.8. PREVENTION ET LUTTE

Nous allons maintenant voir les diverses méthodes employées pour lutter contre les

tiques.

2.8.1. Prévention de la morsure

Elle se place a deux échelles :

- la prévention individuelle, qui consiste a inspecter quotidiennement chaque animal au pré ou
aprés des promenades dans les bois, a lui appliquer un produit répulsif, voire & procéder au
retrait de la tique avant qu’elle ait eu le temps de se gorger,

- la prévention au niveau de 'habitat : Cela passe par I’entretien rigoureux des jardins, prés et
paddocks qui doivent étre impérativement débarrassés de leurs feuilles mortes, surtout dans les
haies et les bosquets, et dont il faut couper ’herbe régulicrement ; le défrichage des péturages,
Pentretien des bordures et des rivages de points d’eau ne doivent pas &tre négligés.

Pour débarrasser le terrain, on peut trainer un linge en flanelle claire pour simuler la présence
d’un hoéte (Perez-Eid, 2007).

Le péril péri-domestique ne doit pas s’installer. 1l est favorisé par les petits mammiféres
qui peuvent transporter des tiques infectantes. Il faut pour cela décourager la nidification des
petits rongeurs aux abords des boxes et lieu de stockage du grain et du foin (Tereygeol, 2005).

Prévention et lutte vont de paire : la meilleure fagon d’éviter la morsure est encore de

limiter la présence des tiques aux alentours des hotes.
2I8.2I Lutte

La lutte contre les tiques est délicate compte tenu de leur cycle biologique, de la variété
de leurs hétes et de leur résistance naturelle a beaucoup d’insecticides. Les méthodes utilisées,
citées par Rodhain et Perez (1985) et Perez-Eid (2007), reposent d’une part sur des insecticides
par épandage sur les terrains ou sur les hotes domestiques, et d’autre part sur des mesures

d’ordre écologique, ainsi que d’autres moyens tels que la lutte biologique, I'utilisation de
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phéromones ou de vaccins anti-tiques. Cette lutte est menée par les vétérinaires en raison de
I'importance économique considérable des maladies, dont la piroplasmose, sur le bétail et

I’élevage en général.

2.8.2.1 Luite chimique

La lutte chimique reste encore aujourd’hui et de loin la plus pratiquée et les autres
moyens de lutte sont utilisés en complément. De nombreux acaricides ont été développés. lls
peuvent &tre d’origine naturelle, végétale (pyréthrine, nicotine...) et min€rale (cresylol) ou de
synth&se : organochlorés (DDT, HCH, dieldrine, chlordane...), organophosphorés (diazinon,
malathion, bromophos...), carbamates (carbaryl). Les plus utilisés sont les pyréthroides de
synthése (deltaméthrine, perméthrine) en bain ou aspersion tout comme les inhibiteurs de
croissance (fluazuron), le fipronil, ’amitraz (Rodhain et Perez, 1985).

Autrefois manipulés maladroitement et sans précaution, ’emploi des acaricides fait
aujourd’hui 1’objet d’une utilisation raisonnée limitant ainsi leur cofit pour les éleveurs mais
aussi les phénomenes de résistances. L’étude du comportement des tiques (site de fixation,
rythme, détachement...), Uapparition de la lutte zootechnique ou lutte écologique que nous
verrons plus loin, sont autant de moyens qui ont permis une restriction de I’emploi des
acaricides qui restent cofiteux.

Les acaricides sont utilisés a la fois dans les campagnes d’épandage sur les biotopes et dans les

programmes de déparasitage des hotes.

1> épandage sur le terrain consiste a dirigé ’acaricide contre les tiques a jeun qui se
retrouvent au sol en quéte d’un hote grice a des pulvérisations aérienne ou terrestre ; toutes les
stases sont concernées ainsi que les ceufs pondus a terre. Les stases fixées sur des vertébrés qui
retiennent 1”acaricide sur leur pelage peuvent accessoirement étre touchées.
La lutte contre les espéces 2 habitats clos se mene par traitement ponctuel appliqué aux endroits
qui se sont révélés étre des gites. Cela peut étre le cas pour les stases immatures de

Dermacentor (Perez-Eid, 2007).

Le déparasitage des hdtes n’est utilisable que dans le cas ou les hétes vertébrés sont des
animaux domestiques : chien, ovin, bovin, caprin, équidé (trés rarement)...L’application
d’acaricide se fait sous forme de bains, de douches ou de poudrage. Le principe est toujours le

méme : les animaux sont contraints de traverser le bain dont la longueur du parcours est
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calculée de telle sorte que les animaux séjournent le temps nécessaire an contact efficace de
Pinsecticide. Les douches ou les pulvérisations sont retenues par certains éleveurs en raison de
fa maniabilité des appareils et du coflit moins €levé. Le poudrage enfin est un procédé utilisé
lorsque la température ne permet plus la pratique des douches ou bains.

Les produits sont choisis selon les circonstances en fonction de leurs propriétés ; leur
toxicité est variable et si elle reste beaucoup plus forte envers les Arthropodes qu’envers les
vertébrés, elle demeure cependant réelle. De la méme fagon, I"apparition de résistance reste

possible et contraint & une vigilance soutenue (Perez-Eid, 2007).

2.8.2.2. Lutte écologique

Parall¢lement a Putilisation d’acaricides il est souhaitable d’intervenir sur le milieu afin
de le rendre défavorable aux tiques. Grice aux connaissances relatives a Pécologie des
différentes stases, on peut choisir de modifier les biotopes par des déboisements, des mises en
cultures et ’emploi de méthodes agronomiques etc., ou encore, d’agir sur les hdtes vertébrés
par suppression si ce sont des micromammiferes, hotes des larves et des nymphes, par retrait de
I’élevage de certains piturages ou immobilisation temporaire en stabulation (Perez-Eid, 2007).

Cette action sur le milieu, souvent simple a mener et préventive, donne de bons
résultats. C’est le cas en particulier de la pratique dite de rotation des piturages,; des
expériences menées méthodiquement au Queensland (Australie) montrent que ’infestation des
troupeaux auxquels on fait subir cette rotation chute au 1/40™ de celle des troupeaux

continuellement maintenus sur les mémes paturages. Ces méthodes sont tout autant applicables

aux chevaux qu’au bétail (Rodhain et Perez, 1985).

2.8.2.3. Autres moyens de lutte

2.8.2.3.1. Lutte biologique

On regroupe sous la dénomination de lutte biologique: les prédateurs, les
hyperparasites, la lutte génétique.
Les prédateurs les plus actifs contre les tiques sont les araignées, les fourmis, les mammiféres
insectivores, les oiseaux. Il s’avére difficile de les manipuler de fagon contrdlée et de forcer
I’équilibre proie/prédateur pour obtenir un abaissement des populations de tiques, ces

prédateurs n’étant pas assez spécifiques dans le choix de leurs proies. Leur rOle exact est
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difficile & estimer car ils semblent ne s’attaquer aux tiques que dans des conditions
d’abondance particuliere. De plus, ces prédateurs sont souvent des espéces que Pon cherche 4
détruire, ce qui rend délicate leur utilisation.

On connait trés peu d’hyperparasites de tiques: 2 ou 3 espéces d’Hyménopteres
Chalcidiens, et quelques especes de champignons entomopathogénes dont Beauveria cinerea.
En ce qui concerne ces derniers, le pourcentage de tiques naturcllement infectées varie
beaucoup, selon le stade, I’état de gorgement, I’espéce, la saison... (Perez-Eid, 2007). De plus,
I'effet 1étal est lent et leur développement requiert des conditions particulieres telles que la
présence d’une forte humidité et une faible exposition au soleil ; leur production s’avére
cofiteuse, ce qui limite leur utilisation. On ne connalft ni virus, ni rickettsies pathogénes pour les
tiques et malgré la pathogénicité de certaines bactéries a leur égard, leur utilisation est a
déconseiller, les tiques pouvant en étre le vecteur.

La lutte par action sur le patrimoine génétique d’une population, comme les essais de
stérilisation des méles par irradiation s’avérent d’utilisation trés limit€ée (Rodhain et Perez,

1985).

2.8.2.3.2. Phéromones

L.a connaissance des phéromones, bien qu’a ses balbutiements, est utilisée pour
développer de nouvelles technologies applicables au contr6le des tiques. La combinaison
phéromones/pesticides permet d’attirer puis de tuer les tiques de fagon significative comparée a

’utilisation du pesticide seul et tous les essais sont encourageants selon Bourdeau (1993a).

2.8.2.3.3. Vaccins anti-tiques

Face aux résultats encore trop peu probants de la lutte biologique ou de I'utilisation des
phéromones, I’axe de recherche des vaccins anti-tiques s’est développé. Le concept fait appel a
la réaction immunitaire des hdtes contre toute protéine de tiques pouvant jouer le rdle
d’antigéne : salive, épithélium intestinal, cellules d’autres organes.

L’une des pistes actuellement explorée est le blocage de la prise compléte du repas de la
femelle qui se traduirait finalement par I’incapacité de pondre pour la tique, en ayant recours a
I’antagoniste de la substance, transmise par le male a la femelle lors de I’accouplement, qui

leve la pause préprandiale de la femelle (Perez-Eid, 2007).
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2.9. CONDUITE A TENIR EN CAS DE MORSURE

La conduite 2 observer lors d’une morsure de tique, décrit par Tereygeol (2005) et
Vidal Meler (2006), est la méme que pour I’homme, il s’agit avant tout de retirer correctement
la tique de P’animal car le risque de contamination augmente avec la durée de contact.

Il s’agit de procéder avec précaution. Si on tire sur la tique, les dents du rostre se
redressent et retiennent celui-ci qui se casse a sa base et reste intégralement dans la peau, ce
qui peut &tre 2 l'origine d'une infection, et causer douleur et inflammation. De plus, il est
essentiel de ne pas comprimer l'abdomen de la tique & 'occasion de son retrait ou d'appliquer
tout produit (éther, alcool, huile, solvant domestique...). En effet, il existe un risque de
régurgitation de salive et donc de transmission 2 I’homme de tout agent pathogene. Il faut
passer un crochet a tiques : TIRE TIC® ou EXITICK® (en vente libre en pharmacie, chez les
vétérinaires, etc.), sorte de petit pied de biche en plastique, entre la tique et la peau de I’hdte
puis tourner lentement, sans tirer, jusqu'a ce que la tique se décroche. Une fois la tique retirée,
ne pas oublier de bien désinfecter la peau de ’animal ainsi que de détruire la tique en la
faisant briiler dans le mouchoir ou le coton dans lequel on 1"aura préalablement enveloppée ;
cela reste encore le moyen le plus siir d’éviter une contamination en limitant sa manipulation ;

le tégument de la tique est coriace, il ne faut pas essayer de [’écraser ou de la couper.

3. PHYSIOPATHOLOGIE ET CONTROLE DE LA
PIROPLASMOSE EQUINE

3.1. PHYSIOPATHOLOGIE ET FACTEURS DE RISQUES

Nous allons aborder la physiopathologie des piroplasmoses équines autrement dit les
modifications des fonctions de ’organisme au cours de ces maladies puis nous verrons leur

mécanisme imimunitaire.

3.1.1. Physiopathologie

Les mécanismes pathologiques ne sont pas tous €lucidés et varient en fonction du

parasite incriminé. Six processus principaux ont &té répertoriés par Lefevre er el (2003):
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Une hémolyse intra-vasculaire par sortie des parasites des hématies parasitées apres
fragilisation et dépdts de complexes immuns & leur surface. Il s’en suit une anémie,
une anoxie tissulaire puis une hémoglobinémie. Le systeme des kinines et les facteurs
de la coagulation vont alors s’ activer.

Une hémolyse extra-vasculaire suivant I’hémolyse intra-vasculaire. Ce phénomeéne a
pour principales conséquences [’apparition d’une bilirubinémie et  d’une
splénomégalie.

Les hématies parasitées présentant des protubérances & leur surface vont adhérer a
I’endothélium vasculaire. Ceci peut provoquer une anoxie tissulaire en particulier au
niveau de 'encéphale et expliquerait certains troubles nerveux.

Les complexes immuns produits, non spécifiques, se déposent sur les hématies et sur
les glomérules rénaux. Ceci peut provoquer une glomérulonéphrite, une hémolyse, une
protéinurie et une thrombopénie.

L’étape suivante est la thrombose, avec diminution importante des facteurs de la
coagulation et forte thrombopénie liée a I’hémolyse.

Enfin un état de choc survient du fait de I'activation du systéme des kinines et des
anaphylatoxines. Les conséquences seront les suivantes: augmentation de la

perméabilité capillaire, vasodilatation et hypotension.

En ce qui concerne B. caballi, on remarque une anémie par hémolyse infra et extra-

vasculaire, un sub-ictére d’origine hémolytique, une hémoglobinurie, une splénomégalie par

érythrophagocytose et des complications rénales. Les phénoménes de thromboses et

d’agglutination des hématies dans les capillaires vont prédominer; des troubles graves

peuvent apparaitre alors que la parasitémie est encore faible.

Pour 7. equi, la forme intra-lymphocytaire se traduit par des troubles li€s a la

multiplication du parasite dans les lymphocytes, ce qui provoque une anémie par inhibition de

I’hématopoidse. On observe principalement une hémolyse extra-vasculaire consécutive & une

invasion massive et un éclatement des globules rouges parasités dans la forme intra-

érythrocytaire. De ce fait, une parasitémie élevée précéde 'apparition de troubles graves. Les

1ésions cellulaires dues a "hypoxie conduisent a :

une altération du métabolisme cellulaire avec arrét de la production &’ ATP,
une altération du volume et du contrdle ionique,

une altération de 1’activité mitochondriale,

une [ésion fonctionnelle de la membrane cellulaire et mort cetlulaire,

une insuffisance organique multiple pouvant entrainer la mort.
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3.1.2. Mécanisme immunitaire

Un cheval, auquel on a inoculé des érythrocytes infectés par T. equi, produit des
anticorps qui augmentent précocement, dépistables 7 & 11 jours plus tard et atteignant un pic
30 A 45 jours aprés I'inoculation. Leur taux diminue progressivement durant la phase
chronique de la maladie. Les anticorps sont dépistés pendant une période plus longue dans les
infestations & 7. equi que pour B. caballi (Friedhoff et Soulé, 1995).

Chez le cheval, le statut sérologique vis & vis de B. caballi ou de T. equi est
intimement li€ au statut de porteur chronique de I’'un ou P’autre de ces parasites. Si le cheval
est porteur, il est obligatoirement séropositif. Par contre, si on réussit & stériliser ce cheval
griice & un traitement médical piroplasmicide approprié, il redevient séronégatif. Autrement
dit, il n’existe des anticorps anti-piroplasme que lorsque le cheval est porteur du parasite.
C’est ce qu’on appelle I'immunité de co-infection ou immunité de prémunition. Ainsi, les
animaux guéris du fait de la présence des anticorps spécifiques inhibiteurs du parasite au
niveau du plasma sont réfractaires & une nouvelle infestation par une méme espece de
piroplasme car la réponse immunitaire permet de contenir le parasite. La parasitémie reste
faible et le cheval ne développe pas de babésiose clinique. Cette immunité est entretenue en
région endémique par les réinfestations périodiques par les tiques, parfois & vie, pour la méme
souche. Par contre, lors de la circulation des chevaux des zones concernées, il peut y avoir
infestation par I’autre genre de babésiose : il n’existe pas d’immunité crois€e entre B. caballi
et T. equi (Schein, 1988).

L’immunité mise en place lors d’une infection a B. caballi ou T. equi fait intervenir
une immunité & médiation cellulaire (lutte grice a 'action des lymphocytes B et T et des
macrophages) et une immunité & médiation humorale (lutte par la formation d’anticorps
spécifiques de Pune ou lautre des espéces de piroplasmes). Cette réponse immunitaire
spécifique est nécessaire pour le contrdle de la parasitémie, qui ne peut €tre seulement
effectué par la rate, siége de la coopération entre les lymphocytes B, les lymphocytes T et les
macrophages, ot se produit la phagocytose des hématies parasitées ayant €€ opsonisées,
permettant de maintenir la parasitémie & des niveaux trés faibles (Guillot, 2002).

Selon Amerault et al (1979), aprés une infestation secondaire, le taux d’anticorps
augmente de fagon plus précoce, bien qu’il n’existe pas de corrélation entre ce taunx
d’anticorps et la résistance acquise contre le parasite aprés la premiére inoculation.

Les anticorps maternels sont transmis passivement au poulain chez lequel ils persistent

3 4 4 mois et chez certains jusqu’d 9 mois apres la naissance. Ils constituent une protection
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importante en zone endémique, dans lesquelles ils sont infestés trés précocement par les
tiques. A Ia suite d’autres réinfestations, ils développent une forte immunité. Par conséquent,
Ja forme aigué de la maladie est peu courante dans ces zones (Friedhoff et Soulé, 1995).

Lors des piroplasmoses équines inapparentes décrites un peu plus loin par Soulé
(1995), seule la présence d’anticorps dans le sérum de I’animal permet de révéler la présence
des parasites car aucun symptéme n’est décelable. Cet état d’infestation peut s’installer
d’emblée et subsister plusieurs années. Les animaux peuvent présenter des troubles discrets,
peu caractéristiques et ne développer une forme clinique que si leurs défenses immunitaires
sont affaiblies (lors d’un stress, fatigue intense, maladie intercurrente, traitement par

immunosuppresseurs. .. ).

3.1.3. Facteurs de risque

Les piroplasmoses équines doivent étre suspectées lorsqu’un cheval présente des
symptomes compatibles avec ces affections, surtout si cet animal est jeune et vit au paturage,
dans les régions ol la maladie est enzootique. La présence de tiques sur [’animal en question
ou sur ses congénéres renforce la suspicion diagnostique. Les babésioses doivent également
8tre envisagées chez un cheval présentant des signes cliniques et vivant en zone indemne, si
celui-ci a effectué un séjour plus ou moins récent dans une zone enzootique (Euzeby, 1988d ;

Guillot, 2002).

3.2. CLINIQUE

Les babésioses équines présentent des formes aigués, chroniques ou atypiques (Le
Metayer, 2007). Les symptomatologies et les lésions sont différentes selon le parasite
infectant. Une forme rare, suraigué, a été rapportée par Weiland (1986), pour des chevaux

trouvés morts ou moribonds

3.2.1. Piroplasmose a Babesia caballi

Lors de cette affection, la parasitémie reste en général inférieure 4 1% (Soul€, 1995).
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3.2.1.1. Forme aigué

Elle peut survenir lors de la primo-infection ou lors de rechute clinique d’un animal
porteur sain. Elle a été décrite par Euzeby (1988c), Schein (1988) et De Waal (1992) et est
schématisée par la Figure 22.

L’incubation est variable, de 10 & 30 jours (sachant qu’en moyenne elle est plutdt de 7
a 12 jours) puis apparaissent les signes cliniques : une hyperthermie tres marquée (41-42°C)
mais de courte durée (24-36h), se stabilisant aux alentours des 40°C pendant 8 3 10 jours, un
abattement parfois sévere, de la faiblesse, de I’anorexie, une polypnée et une tachycardie.
Pendant cette phase aigué, la parasitémie est concomitante a I"hyperthermie mais n’ait pas en
relation avec la gravité de 'atteinte de 1’animal : elle peut étre élevée chez des chevaux ne
présentant que peu de signes cliniques, ou bien faible chez des équidés avec une
symptomatologie sévere.

Les autres signes cliniques habituellement rencontrés sont liés au syndrome
hémolytique :

- Panémie (5-6™ jour) se manifeste par des muqueuses péles voire ictériques alors
qu’elles sont de couleur rouge brique en temps normal. L’hématocrite diminue et
Pexamen ne révele pas de modification des hématies mais une monocytose et une
neutropénie ;

8™ jour) ; des pigments biliaires sont éliminés

- le sub-ictére est inconstant et tardif (7-
dans I"urine (bilirubinurie) qui présente une couleur discrétement verdatre ;

- P’hémoglobinurie est également inconstante et d’ apparition tardive (8-9*™ jour)

- des cedémes peuvent se rencontrer en régions déclives (ventre, partic distale des
membres, fosse sous-orbitale).

Durant cette phase, la parasitémie est concomitante a I’acceés thermique et peut Etre
faible chez des animaux présentant un tableau clinique sévere ou trés élevée chez des sujets ne
présentant pas de symptdmes graves. L’évolution est rapide et se prolonge 8 & 10 jours. Les
complications sont hépato-rénales et cardiaques. Des cas de stérilité et d’avortement sont
parfois observés. La mort est rare, elle touche surtout les individus 4gés ou insuffisants
cardiaques, mais peut étre subite en I’absence de traitement. Elle survient alors entre le 2% o
le 6™ jour mais I'évolution la plus fréquente est la rémission des signes cliniques. Les
animaux guéris demeurent porteurs du parasite durant plusieurs mois. La plupart du temps, la

convalescence est longue du fait de {’anorexie, de la perte de poids et de I'extréme fatigue

engendrées par la maladie. Les animaux pourront aussi évoluer vers une forme chronique.
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3.2.1.2. Forme chronigue

Cette forme chronique peut soit apparaitre d’emblée, soit faire suite a la forme aigué
ou encore constituer une rechute clinique de chevaux atteints de piroplasmose €équine
inapparente (Cadore ef al, 1995 ; Soulé, 1995).

Dans la forme chronique, le syndrome anémique prédomine et les €quidés présentent
des signes cliniques peu spécifiques et variables : fatigue, inappétence, perte de poids,
intolérance 2 I’effort et contre-performances, splénomégalie parfois constatée a la palpation
transrectale et cedémes des régions déclives. La parasitémie reste trés faible (Friedhoff et

Soulé, 1995).

3.2.1.3. Formes atypigues

Pour Chevrier et al (1979), il s’agit :

- de formes digestives : gastro-entérites, coliques, parfois dysphagie ;

- de formes respiratoires : broncho-pneumonie, cedéme du poumon ;

- de formes nerveuses : raideur, ataxie, parésie du train postérieur, syndrome méningo-
encéphalitique ;

- de formes oculaires : kératites
Chez I’ane ou le mulet, les formes aigués sont rarissimes et on observe en majorité des

formes chroniques (Soulé, 1995).

3.2.2. Piroplasmose & Theileria equi

Le taux de parasites présents dans le sang est plus élevé que pour B. caballi : il est
fréquemment compris entre 1 et 7% mais peut atteindre 80% dans certains cas, si ’animal est

trés immunodéprimé (Soulé, 1993).

3.2.2.1. Forme aigué

La forme aigué, illustrée par la Figure 23, se manifeste aprés une période d’incubation
de 12 & 19 jours et présente une évolution plus rapide et plus grave que lors d’une affection a
B. caballi (De Waal, 1992). Les signes cliniques les plus fréquemment rencontrés sont :
- une hyperthermie franche (39-40°C), intermittente ;

- une anémie sévere A laquelle se joint une aplasie médullaire ;
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- unictére franc constant ;

- une lymphocytose, une éosinopénie et une thrombocytopénie ;

- une discréte adénomégalie ;

- une hémoglobinurie rare, uniquement dans les cas graves, est recensée par BEuzeby

(1988d).

Contrairement 2 la piroplasmose 2 B. caballi, ancun symptdme nerveux ni respiratoire
n’est observé, mais des signes circulatoires (pétéchies sur les muqueuses, cedémes des régions
déclives) peuvent étre mis en évidence.

L’évolution de la forme aigué est rapide : elle conduit en 8 a 12 jours, en }’absence de

traitement, & la mort dans 20 2 50% des cas, ou & une forme chronique décrite ci-dessous.

3.2.2.2. Forme chronique

Comme pour laffection & B. caballi, on observe que le syndrome anémique
prédomine dans la forme chronique de la piroplasmose a T. equi et s’accompagne souvent
d’un sub-ictere (Cadore et al, 1995). Les symptomes sont également peu spécifiques et assez
frustres. Cette forme chronique peut 14 aussi apparaitre d’emblée aprés Iinfection de I’animal
par les parasites, faire suite & la forme aigu& ou bien constituer une rechute clinique a
Poccasion de diverses maladies intercurrentes ou autres causes d’immunodépression du
cheval porteur sain.

En cas d’infestation massive, une forme suraigué est observée, mortelle en seulement
48 heures. A I’opposé, on ne détectera parfois qu’une forme bénigne, avec une tres discrete

parasitémie et des pétéchies sur les muqueuses.

3.2.3. Piroplasmoses équines inapparentes

Une équipe de recherche, Chevrier et al (1979), s’est penchée sur le probleme des
piroplasmoses équines inapparentes. Les chevaux peuvent étre porteurs du parasite (testés
positifs aux tests sérologiques) sans manifester le moindre signe clinique détectable et
caractéristique de infection. L’étude révéle notamment que les sérologies étaient
majoritairement positives & 7. equi et souligne I’intérét de mesures sanitaires dans la lutte
contre la maladie. De plus, il n’est pas rare de voir des chevaux porteurs sains faire des
rechutes de piroplasmose clinique suite 2 un stress du type transport, période de compétition

intense, fin de gestation ou lactation, maladie intercurrente, etc...
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Ficure 22: Babésiose & Babesia caballi : principaux symptomes et €volution de la parasitémie
dans le temps (Cadore et al, 1995).
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Figure 23: Babésiose A Theileria equi : principaux symptdmes et évolution de la parasitémie
dans le temps (Cadore et al, 1995).
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3.2.4. Diagnostic différentiel

Le diagnostic s’établit A partir de donndes épidémiologiques, cliniques ainsi
qu’expérimentales que nous verrons par la suite. Le diagnostic différentiel est difficile entre
les deux babésioses équines, ainsi que vis-a-vis d’autres infections similaires.

Selon Euzeby (1988c, d), on doit suspecter la parasitose en fonction des foyers d’endémie, de
la saison, de la mise ou non de P’animal au péturage, de la présence de tique. Il faut aussi
considérer la provenance du cheval, son dge et ses antécédents médicaux. Puis le vétérinaire
doit éliminer les autres maladies équines se manifestant par des symptomes similaires telles
que la borréliose, la leptospirose, I’ehrlichiose (ou anaplasmose) ou I'anémie infectieuse
équine (Tableau 2), grice 2 I’auscultation de I’animal, voire  une prise de sang et enfin a des
analyses biologiques et sérologiques. Une fois ces hypothéses €cartées, il peut se diriger vers

la piroplasmose (Pitel ef al, 2009 ; www.ivis.org).

En cas de piroplasmose équine, connaitre le parasite responsable peut étre intéressant
en matiere de pronostic et de traitement. La piroplasmose 2 B. caballi se traduit par une
hyperthermie plus marquée et de durée plus courte que lors de Paffection & T. equi. La
température est maintenue au-dessus de 40°C pendant toute la durée de la phase aigué, tandis
que I’hyperthermie est intermittente lors d’une babésiose due a 7. equi. Par ailleurs, I'ictere

est plus franc lorsque ce dernier parasite est en cause (Soulé, 1995).

3.2.5. Conclusion

Malgré les signes cliniques peu spécifiques des piroplasmoses, ces affections doivent
étre suspectées chez les équidés présentant un syndrome fébrile avec abattement, ictore
hémolytique et anorexie.

Les jeunes chevaux semblent &tre plus résistants a cette parasitose que les chevaux
Agés. Du fait d’une certaine immunité ou prémunition, les animaux €levés en zone d’endémie
sont plus résistants que les chevaux venant de régions indemnes.

Dans les zones d’enzootie, la suspicion clinique peut &tre dtendue a des formes
atypiques se manifestant par de nombreux symptomes, digestifs, respiratoires ou nerveux par
exemple. La piroplasmose pouvant étre également chronique, elle doit &tre envisagée en cas

d’amaigrissement, de dysorexie, d’anémie discréte ou d’état apathique prolongé.
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Anémies

infecticuses | Piroplasmose | Ehrlichiose Borréliose Leptospirose
Y de Lyme
des équidés
Amaigrissement X X X
(Edemes X X X
Pétéchies X X X X
Uvéite X X
Neuropathies X X X X
Avortement X X
Raideur,
déplacement | X X X
CIVD X X
Diathese FC/FR> Auto Boiterie | [nSufisances
Autres o . Limitante rénale et
hémorragique | Urines vertes . Fourbure .
Orchite hépatique

Tableau 2 : Les principaux signes cliniques dans les grands classiques des anémies

infectieuses (Pitel et al, 2009)
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3.3. SIGNES BIOLOGIQUES

Ces signes sont peu spécifiques et principalement hématologique. Les résultats des

numérations-formules sanguines révélent que I’hématocrite et le nombre d’érythrocytes
Y

diminuent fortement dés le deuxidme jour post-infection et atteignent au 10™" jour des

valeurs minimales, pour réaugmenter ensuite progressivement a partir du 18"

jour. La
numération leucocytaire peut rester dans les normes en début de la phase aigu€ de la maladie,
puis une discréte leucopénie avec neutropénie, éosinopénie et monocytose peuvent &tre mises

A .
8" jour

en évidence. Ces modifications sont ensuite suivies d’une leucocytose a partir du
post-infection. Une thrombopénic peut par ailleurs étre identifiée (Oladosu et Olufemi, 1992).

Les examens biochimiques mettent souvent en évidence une augmentation du
fibrinogéne plasmatique et de la bilirubinémie et une diminution de l'albumine, du phosphore
et du fer. Selon diverses études, I’activité des enzymes hépatiques (PAL, ASAT, ALAT et
yGT) est normale ou augmentée, ainsi que celle de la créatine kinase (CK). Si I'activité de ces
enzymes est augmentée, elle redevient normale apiés le traitement.

La hausse de Dactivité des enzymes hépatiques fréquemment observée chez les
chevaux suggere une atteinte hépatique. Des Iésions hépatiques (dégénération centro-
lobulaire, nécrose de coagulation et stase biliaire) ont été rapportées par plusieurs auteurs a
l'autopsie de chevaux morts de piroplasmose aigué. Ces Iésions, les altérations des parametres
sanguins et le retour rapide aux valeurs normales de I"activité des enzymes hépatiques apres le
traitement de la piroplasmose, sont tous des éléments en faveur d'un lien entre cette maladie et
la souffrance hépatique (www.ivis.org).

Les méthodes de certitude pour diagnostiquer une piroplasmose équine et pour

préciser son agent étiologique restent cependant les méthodes de laboratoire.

3.4. METHODES DIAGNOSTIQUES

Comme pour toutes les maladies, le diagnostic des piroplasmoses €quines est orienté
par les données épidémiologiques et cliniques. Cependant, étant donné le caractére peu
spécifique des symptdmes de ces affections, le diagnostic de certitude repose essentiellement
sur les tests de laboratoire.

Le choix de la méthode de diagnostic expérimental est orienté par les circonstances de

sa réalisation :
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- est-on en phase aigué ou chronique de la maladie ? On recherchera dans le
premier cas plutdt les parasites, dans le second les anticorps ;
- souhaite-t-on réaliser un test extrémement sensible et/ou extrémement
spécifique, sans tenir compte du cofit et de la durée d’exécution 7 Un tel test peut etre
demandé au coup par coup pour connaitre le statut d’un cheval particulier vis a vis de
la babésiose, il n’est pas envisageable sur de gros effectifs lors d’études
épidémiologiques ;
- de combien de temps dispose-t-on pour réaliser le diagnostic 7 Un diagnostic
rapide peut &tre nécessaire en phase aigué afin de mettre en place au plus vite un
traitement spécifique ; pour quelles raisons le dépistage est-il réalisé ? Si le cheval est
testé dans le but de pouvoir voyager dans un pays indemne, la réglementation
spécifique de ce pays impose le test a utiliser (le test de dépistage impos€ par les Etats-
Unis pour des chevaux venant d’Europe ne peut étre réalisé qu’en Allemagne).
Pour toutes ces raisons, de nombreuses méthodes de dépistage ont &t utilisées ces
dernieres décennies. Nous présenterons ici chacune de ces méthodes en insistant sur leurs

avantages et leurs inconvénients.

3.4.1. Méthodes directes

Ces méthodes sont les seules utilisables en phase aigué des piroplasmoses €quines,
tant que les anticorps ne sont pas en quantité suffisante pour &tre détectés par les techniques
indirectes.

3.4.1.1. Frottis sanguin

Babesia caballi et Theileria equi peuvent &tre mis en évidence sur les frottis sanguins
de chevaux atteints, colorés au May-Griinwald-Giemsa, pendant la phase clinique de la
maladie. Les frottis sont réalisés & partir de sang périphérique, prélevé par scarification de la
levre supéricure par exemple. Aprés coloration, I’examen au microscope & immersion est
effectué sur la queue et les marges de ’étalement sanguin : les formes caractéristiques des
parasites, décrites auparavant, sont recherchées a I'intérieur des hématies. Cet examen est
facile et rapide 2 réaliser, bon marché mais cependant peu sensible : I'observation de parasites
est difficile méme en phase aigué, surtout pour B. caballi étant donné sa faible parasitémie (en
dessous de 1%) et sa période de dépistage courte (2-3-jours seulement) (Soulé, 1995). En ce

qui concerne T. equi, malgré une parasitémie plus élevée (1 a4 7% voire 80% parfois), sa mise
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en évidence reste inconstante, et le diagnostic par examen direct est relativement tardif, a
partir du 12°™ jour d’infection, méme §’il est plus précoce qu’avec les méthodes de diagnostic
sérologiques utilisées classiquement. Par ailleurs, cette méthode de diagnostic reste inefficace
dans la plupart des cas de portage chronique: le parasite est présent dans les organes
profonds, en particulier dans la rate, et n’est donc pas détectable sur les frottis sanguins
colorés. Un équilibre s’établit entre le parasite a I’état quiescent et les défenses immunitaires

de Phéte.

3.4.1.2. Immunofluorescence directe

Cette méthode, mise au point par Ristic ef af (1964), est réalisée apres prélevement de
sang périphérique du cheval suspect sur une lame dégraissée. La goutte de sang est fixée par
de I’alcool, puis recouverte d’une solution de globulines anti-piroplasmes, extraites du sérum
d’animaux connus infectés, et préalablement liées & un marqueur fluorescent, I'isothiocyanate
de fluorescéine. L’examen au microscope se fait ensuite sous lumigre ultraviolette. Lorsque le
cheval est atteint de piroplasmose aigué, les parasites apparaissent fluorescents a Iintérieur
des érythrocytes. B. caballi et T. equi peuvent étre différenciés par ce procédé grace a leur
taille, leur nombre par hématie et leur mode de division. De méme que pour la mise en
évidence des parasites sur frottis sanguin coloré, cette méthode est inefficace lors de

piroplasmose latente ou chronique.

3.4.2. Méthodes indirectes

De nombreuses méthodes de diagnostic sérologique ont été mises au point pour le
diagnostic des piroplasmoses équines, afin de pallier les insuffisances des méthodes de
diagnostic direct, principalement en ce qui concerne le dépistage des animaux porteurs
chroniques. Les méthodes indirectes ne peuvent &tre utilisées pendant la phase aigué€ de la
maladie, car les anticorps ne sont produits que 6 a 8 jours aprés le début de I’infection, donc

leur détection est encore plus tardive que celle des parasites eux-mémes.

3.4.2.1. Réaction de fixation du complément (RFC)

Ce procédé, développé en 1945 par Hirato et al, constitue la méthode de diagnostic

sérologique la plus anciennement employée. Cette technique est considérée comme test
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officiel de dépistage des piroplasmoses équines aux Etats-Unis, en France et dans les autres
pays, pour le contrdle des équidés importés dans les zones indemnes de la maladie (Frerichs et
al, 1969 ; www.oie.int).

Cette méthode, aussi appelée épreuve de Holbrook, identifie les équidés porteurs de B.
caballi et de T. equi, sans réaction croisée entre ces deux parasites (Bruning ef al, 1997 ;
Kumar et af, 2003) : ¢’est donc un test qui permet le diagnostic différentiel des piroplasmoses
équines. La détection des anticorps spécifiques de B. caballi par cette méthode est possible a
partir du 20°™ jour d’infection, avec un pic autour du 45" jour et une diminution ensuite
progressive du nombre d’anticotps circulants, le cheval pouvant parfois rester positif 18 mois
aprés sa contamination.

En ce qui concerne T. equi, le dépistage sérologique & I’aide de cette méthode est
réalisable a partir du 30" jour, puis le nombre d’anticorps diminue mais reste détectable

pendant une voire plusieurs années (Joyner ef al, 1981).

Macrométhode

Si le cheval testé a été en contact avec des piroplasmes, son sérum contient des
anticorps spécifiques, les hémolysines, capables de se fixer sur les hématies et d’entrainer leur
destruction et donc la libération d’hémoglobine. La lyse des érythrocytes par les hémolysines
nécessite la présence de I’antigéne correspondant et du complément.

Le test de fixation du complément est donc réalisé & I’aide d’un antigéne spécifique de
1. equi ou de B. caballi, préparé 2 partir d’érythrocytes parasités isolés de chevaux donneurs
splénectomisés, puis lysés et centrifugés. Le sérum suspect est dilu€ en solution tamponnée
puis mis en contact avec du complément de cobaye et avec chacun des deux antigénes. Apres
une heure de contact en milieu favorisant la réaction des différents acteurs entre eux, un
systéme hémolytique (hématies et sérum hémolytique correspondant) est ajouté au mélange.

Si le sérum testé contenait des anticorps spécifiques de I'antigéne avec lequel il a été
mis en contact, les anticorps ont réagi avec les antigénes et fixé le complément dans la
premiére phase de la réaction. I’ajout du systtme hémolytique ne produit donc pas
d’hémolyse car tout le complément a déja réagi : la réaction est positive. Au contraire, une
hémolyse totale exprime ’absence d’anticorps dans le sérum suspect : le complément n’a pas
été fixé dans le premier temps du test et réagit donc avec le systéme hémolytique ; la réaction
est alors négative., L hémolyse peut &tre partielle si le sérum & tester contient quelques
anticorps spécifiques, fixant seulement une partie du complément. La réaction est considérée

comme positive si 'hémolyse est inférieure & 50% avec un sérum suspect dilué¢ au p/50me
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(Joyner et al, 1981). L’appréciation de I’hémolyse est visuelle et correspond a la quantité

d’hémoglobine relarguée dans la solution.

Microméthode ou Courtesy test

Les antigénes nécessaires a la réaction de fixation du complément sont de préparation
délicate et onéreuse. Soulé et ses collaborateurs (1984) ont donc mis au point une méthode
utilisant de trés faibles volumes de réactifs, avec un principe restant similaire a celui de la
macrométhode, et ayant une sensibilité et une spécificité équivalentes. La microméthode est
actuellement utilisée dans Ia plupart des laboratoires effectuant le diagnostic sérologiques des
piroplasmoses équines. Il a été également décrit par Chevrier et al (1979) lors de leur étude
sur les piroplasmoses équines inapparentes.

Le test de fixation du complément ne détecte pas tous les chevaux atteints de la
piroplasmose : les anticorps fixant le complément disparaissent relativement rapidement (de 1
mois1/2 & 8 mois) du sérum aprés le traitement contre les piroplasmoses équines, ce qui peut
conduire 2 des résultats fanssement négatifs, et certains sérums équins possédent une activité
anti-complémentaire rendant la réaction ininterprétable (Soulé ef al, 1979 ; Soulé et Plateau,

1985). I>’autres méthodes sérologiques ont donc €té mises au point pour pallier ces défauts.

3.4.2.2. Immunofluorescence indirecte (IF)

Ce test a été étudié tout d’abord par Ristic er al (1964) puis par de nombreux autres
chercheurs (Soulé ef al, 1984 ; Tenter et Friedhoff, 1986 ; Weiland, 1986 ; Losson, 1994 ;
Soulé, 1995). Les antigénes utilisés pour B. caballi sont obtenus par étalement de sang
parasité prélevé sur EDTA alors que ceux utilisés pour T. equi sont préparés a paitir de
cultures de lymphocytes (schizontes) ou d’hématies parasitées. Ces antigénes spécifiques de
B. caballi ou de T. equi sont tout d’abord fixés sur une lame. On met ensuite cette lame en
contact avec le sérum & tester. Si le sérum {esté contient des anticorps spécifiques de ces
antigénes, la réaction anticorps-antigéne se produit et est mise en €vidence a I’aide d’un
conjugué fluorescent (anticorps anti-anticorps/marqueur fluorescent) qui se fixe sur ce
complexe que 1’on peut observer au microscope en lumiere fluorescente ultraviolette. Le seuil
de positivité est fixé & la dilution au 1/80°™ du sérum suspect (Www.oie.int).

Cette méthode permet elle aussi le diagnostic différentiel des piroplasmoses équines :
geme

elle autorise le dépistage des anticorps des chevaux porteurs de B. caballi entre le jour et
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le 18&me mois aprés Pinfection par le parasite, et permet la détection des anticorps des

&me

chevaux parasités par 7. equi & partir du 14™ jour et jusqu’a plus de 500 jours post-infection.

La période de détection des anticorps anti-piroplasmes est plus longue qu’avec la
fixation du complément, et I'immunofluorescence indirecte est une technique plus sensible,
c’est pourquoi ce test est utilisé en complément de Ia RFC, en particulier lorsque les sérums a
tester ont une activité anti-complémentaire. Cependant, malgré la grande sensibilité de cette
technique et la préparation facile des antigénes nécessaires, I'interprétation des résultats est
longue et nécessite une grande expérience, principalement en cas de faible positivité (De
Waal, 1992), ce qui limite I’utilisation systématique de ce test lors des importations de

chevaux. De plus, il existe un risque de réactions croisees.

3.4.2.3. Précipitation en gélose

Cette méthode a été mise au point par Ristic et Sibinovic (1964). Des hématies
parasitées sont lysées puis précipitées par du sulfate de protamine en vue d’obtenir des
antigénes solubles de 7. equi ou de B. caballi. Chaque antigéne soluble, situ¢ dans un puits
central, est alors mis & I’étuve pendant 72 heures avec les sérums 2 tester, placés dans des
puits périphériques. Lorsque I’équidé est atteint de piroplasmose, son sérum contient des
anticorps spécifiques, les précipitines, qui précipitent avec les antigénes correspondants, sous

forme d’arcs caractéristiques. La réaction est positive dés le 15"

jour post-infection, et reste
positive pendant toute la durée du portage chronique des parasites (Ristic ef al, 1964).

Malgré sa précocité, sa spécificité, son faible cofit et 1’absence de réaction croisée
entre T. equi et B. caballi, la précipitation en gélose n’est pas utilisée comme méthode de

dépistage systématique en raison de sa durée d’exécution.

3.4.2.4. Epreuves d’agglutination

Ces méthodes sont basées sur la capacité des agglutinines, substances contenues dans
le sérum des chevaux ayant été en contact avec des piroplasmes, a agglutiner divers €léments

auxquels les antigénes spécifiques ont ét€ préalablement fixés.
Card test

Cette dpreuve, facile & exécuter, nécessite Putilisation d’un antigene figuré et de

mérozoites lyophilisés. 1t s’agit d’une réaction d’agglutination directe sur carte. Les résultats
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obtenus sont de sensibilité comparable & ceux obtenus par RFC, cependant ce n’est pas la

méthode de référence pour le dépistage (Amerault et al, 1979).

Réaction d’hémagglutination passive

Les antigénes sont fixés sur des érythrocytes qui s’agglutinent entre eux en présence
d’anticorps spécifiques contenus dans le sérum des animaux ayant €t en contact avec les

piroplasmes équins.

Réaction d’agelutination de 1a bentonine

Les antigénes parasitaires sont adsorbés sur des particules inertes de bentonine (silicate
d’aluminium) placées dans des cupules. Si le sérum suspect contient des anticorps contre les

piroplasmes équins, des amas de particules vont se former au fond des cupules.

Réaction d’agglutination sur lame

Cette méthode, simple et rapide & réaliser (Amerault ef al, 1979), est effectuée en
déposant sur une lame une goutte de sérum a tester, & laquelle on mélange une solution
colorée d’antigéne spécifique, du complément équin et un facteur sérique bovin facilitant les
réactions d’agglutination. L’ensemble est agité doucement pour équilibrer le tout. La réaction
est positive lorsque des agrégats de particules antigéniques sont visualisés, et négative en

Pabsence d’amas sur la lame.

Réaction d’agglutination en tube capillaire

Le principe est identique a celui de la réaction d’agglutination sur lame, les antigénes
n’étant pas colorés dans ce cas. Le premier tiers des tubes est rempli avec I’antigéne, les deux
tiers restant sont complétés a I’aide du sérum ou du plasma 3 tester. Les tubes sont ensuite
fermds et laissés a température ambiante pendant 16 heures. La réaction est positive si des

agrégats sont visibles & contre-jour ou dans une bofte spécifique (Le Metayer, 2007).

Test d’agelutination au latex (LAT)

Le LAT permet de différencier le sérum infecté de B. caballi et T. equi du sérum sain

(Le Metayer, 2007).
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3.4.2.5. Technique ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent
Assay)

On utilise pour ce test un antigéne de piroplasme que I'on fixe sur une lame. On met
en contact cette lame avec le sérum 2 tester. S’il contient des anticorps, ces derniers vont se
fixer sur les antigénes de la lame. On trempe alors la lame dans un bain contenant des
anticorps anti-anticorps marqués par une enzyme, la peroxydase. Pour finir, on plonge la lame
dans un bain de substrat coloré. Dans le cas olt le sérum a tester contient des anticorps anti-
piroplasme, il se produit une décoloration du substrat par la peroxydase, ce qui signe une
réaction positive. La lecture des résultats se fait par spectrophotométrie. Ce test permet la
différenciation des affections & B. caballi et de celles & T. equi, en testant des sérums dilués au
1/100°™ (Soulé et af, 1984 ; Weiland, 1986 ; Kumar ez al, 1997 ; www.oie.int).

Cette technique est trés sensible et est la méthode de diagnostic sérologique la plus

Séme

précoce, puisqu’elle permet la détection d’anticorps & partir du 6- jour suivant I'infection.
Cependant, elle manque de spécificité et géndre ainsi de mombreuses réactions croisées
(jusqu’a 20%) entre les deux piroplasmes équins (Bose et Peymann, 1994 ; Soulé, 1995).
Bruning et al (1997) a donc mis au point un test ELISA d’inhibition compétitive en utilisant
des anticorps monoclonaux spécifiques de B. caballi et T. equi, ainsi qu’une protéine
recombinante du mérozoite, définit comme un épitope protéique de surface du mérozoite.

Ensuite la question d’une simple dilution ou de dilutions en série s’est pos€e pour la
détection du parasite par ELISA. Trois antigénes différents de 7. equi ont €€ utilisés : le
mérozoite entier (WM), la membrane cellulaire (CM) ou le surnageant & haute vitesse (HSS).
La titration obtenue n’est pas significativement différente entre les deux méthodes, ce qui
confirme qu’une simple dilution pour ce test peut remplacer le protocole des dilutions en
série. (Kumar et al, 2003) La sensibilité, la spécificité et la valeur prédictive d’une simple
dilution avec ELISA a été statistiquement validée. L'antigéne WM est I'antigéne le plus
sensible (par rapport & CM et HSS). Des sérums positifs & d’autres infections équines incluant
le B. caballi n’ont pas montré de réactions croisées, ce qui exclut une spécificité
immunologique. Puisqu’une simple dilution est plus économique, pratique, sensible et
spécifique que plusieurs dilutions avec ELISA et qu’elle a une haute valeur prédictive, il
serait intéressant d’utiliser ce protocole pour des études séro-€pidémiologiques.

De plus, la découverte de deux antigénes tEMA-2t et G-TEMA-2t extraits du
mérozoite ont montré une bonne antigénicité et permettent de faire la différence entre T. equi,

B. caballi et les chevaux exempts de cette infection. L’antigtne rEMA-2t n’est pas
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souhaitable pour la recherche du parasite par ELISA en raison de sa faible absorbabilité sur
les bandes. Il sera donc plutdt utilisé pour le western blot. On préfere I’antigéne G-rEMA-2t
pour ELISA. Les anticorps chez les chevaux infectés par 7. equi sont détectables a la fois
pendant ’infection aigué et latente (anticorps décelable de 6 a 244 jours post infection). La
correspondance entre ces deux tests est de 98.4%. Ce résultat indique que ces deux protéines
G-rEMA-2t et rTEMA-2t sont des antigénes souhaitables pour I’immunodiagnostic, due a une
trés haute sensibilité et spécificité. (Nicolaiewsky ef al. (2001))

De nombreuses études ont été réalisées et sont encore réalisées sur le test ELISA pour

.....

Dieusaert, 2003).

3.4.2.6. Western blot ;: immunodétection sur bandelette

Cette méthode étudie la diffusion des protéines en fonction de leur poids moléculaire
et permet la comparaison du profil obtenu avec un profil t€émoin comprenant des anticorps
spécifiques des piroplasmes (Bose et Peymann, 1994 ; Soulé, 1995). Ce procédé, tres
spécifique, permet le diagnostic différentiel entre les piroplasmoses équines et pourrait etre
utilisé en complément du test ELISA en cas de réaction positive a celui-ci, afin de déterminer

le parasite responsable de I’affection.

3.4.2.7. Comparaison des différents tests sérologiques

Une étude a comparé le test de Fixation du complément (RFC) et le test de
I'immunofluorescence indirecte (IF). Elle démontre une plus grande sensibilité et une
détection des anticorps plus grande avec le temps avec I'IF. Le diagnostic est précoce avec la
RFC et I'IF avec une détection possible & 11-20 jours pour la RFC et 7-14 jours pour I'IF.
Contrairement 2 I'TF pour qui les anticorps restent détectables jusqu’a 476 jours (fin de
I’étude), le test se négative pour la RFC de 63 a 174 jours post-infection. De méme, on
observe des réactions croisées entre B. caballi a la dilution de 1/5 pour la RFC et de 1/20 pour
I'IF (Tenter et Friedhoff, 1986).

Une autre étude (Weiland, 1986) a comparé la spéceificité de trois tests : RFC, IF et
ELISA. Il en ressort que les anticorps sont détectables pendant deux & trois mois par la RFC et
beaucoup plus longtemps avec I'IF et ELISA (méme pendant I’infection latente, on pourrait

donc envisager le diagnostic des porteurs sains avec ces méthodes).
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La différenciation sérologique entre B. caballi et T. equi est possible avec la RFC et avec I'IF
pendant Pinfection aigué, mais impossible avec ELISA. L’étude suggere pour un
sérodiagnostic d’ajouter I’'IF a la RFC.

Quoi qu’il en soit, comme nous venons de le voir, il n’existe pas a I’heuse actuelle de

test « parfait » alliant sensibilité, spécificité, simplicité, rapidité d’exécution et faible cofit.

3.4.3. Sondes 2 ADN

De récents travaux (Posnett et al, 1991) ont permis de réaliser des sondes a8 ADN a
partir des séquences génomiques de B. caballi et de T. equi. L’ADN parasitaire est extrait
d’un échantillon sanguin et déposé sur une membrane de nylon ofi est disposée la sonde &
ADN appropriée préalablement radiomarquée. L’examen se fait par densitométrie, afin de
détecter la densité de "hybridation de I’ADN de I’échantillon & tester avec la sonde & ADN.

Cette méthode, malgré sa rapidité d’exécution et sa grande spécificité, manque de
sensibilité, qui peut &re augmentée par le procédé d’amplification en chaine par la
polymérase (PCR), afin de détecter des affections latentes (De Waal, 1992 ; Sahagun-Ruiz et
al, 1997 ; Bashiruddin et al, 1999). Cette technique pourrait devenir la méthode diagnostique
de choix pour mettre en évidence le parasite chez un équidé suspecté d’étre porteur latent

(Soulé, 1995) et candidat & I’exportation mais n’a pas été développé en routine.

3.4.4. PCR (Polymerisation Chain Reaction)

L’antigéne du mérozoite de T. equi (EMA-1) est spécifique de T. equi. L’étude
démontre que la technique par PCR peut &tre utilisée en routine dans la détection de T. equi
chez les chevaux infectés en chronique. Ceci peut étre aussi utilisé pour des études
épidémiologiques et phylogénétiques aussi bien gque pendant le monitoring des essais
cliniques concernant le traitement des chevaux infectés par T. equi (Nicolaiewsky et al, 2001).

Dans ’Europe du sud, 7. egui est une infection souvent asymptomatique et plus
fréquente que B. caballi. La méthode de fixation du complément est le test sérologique
officiel pour le diagnostic de la babésiose équine mais a une faible sensibilité pendant les
stades précoces et latents de la maladie. La méthode par PCR est une alternative de diagnostic
plus sensible et plus rapide. Elle amplifie la région 664 ou 659 pb sur PADN qui sont des

génes de I’ ARNr 16s. Ces régions sont spécifiques de 'espece.
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Une parasitémie de 7. equi de 0.0000083% sera détectée par la PCR, compar€ a 0.001% pour
’examen au microscope des frotiis sanguins et 0.00025% pour les sondes a ADN. Les
anticorps contre les deux parasites ne sont pas détectés par RFC dans certains cas alors qu’ils
sont apparents avec la PCR. La méthode par PCR semble &tre utile pour le diagnostic de la
babésiose, spécialement pour les tests d’import/export des chevaux (Bashiruddin et af, 1999).

Récemment des chercheurs (Alhassan et al, 2007) ont mis au point une nouvelle
méthode de diagnostic appelée LAMP (Loop-mediated isothermal Amplification). Il s’agit
d’une méthode d’amplification de I’ADN parasitaire dans des conditions de températuxe
données et employant des antigénes spécifiques des deux piroplasmes. Elle permet

notamment de détecter 7. equi de 2 & 35 jours post-infection. C'est une technique

particulierement sensible, spécifique et rapide.

3.4.5. Tests biologiques

Les tests biologiques sont utilisés a des fins de recherche plus que comme outils

diagnostiques. IIs se révélent utiles pour I'isolement de souches (Friedhoff et Soulé, 1995).

3.4.5.1. Isotest

Ce procédé consiste 2 transfuser & un cheval sensible, de préférence splénectomise, de
grandes quantités de sang (500 mL) provenant d’un congénere suspect de piroplasmose
équine, et de rechercher sur I'animal transfusé I’apparition de signes cliniques compatibles
avec une piroplasmose. Le diagnostic cst ensuite confirmé par la mise en évidence des
parasites sur frottis sanguin de I’équidé splénectomisé. Ce test est onéreux et demande des

installations appropriées.

3.4.5.2. Xenotest

Dans cette technique, des tiques appartenant a des espéces vectrices de la maladie sont
noutries sur un cheval suspect de piroplasmose. Les parasites peuvent ensuite &tre mis en
évidence chez la tique, ou bien transmis & un animal sensible grice & un repas sanguin sur ce
nouvel hote : les signes cliniques de I'affection ou la présence de parasites sur les frottis

sanguins de cet animal seront alors recherchés.
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3.4.5.3. Culture des parasites

Babesia caballi et Theileria equi peuvent étre isolés de chevaux porteurs et mis en
culture sur des milieux enrichis et améliorés (Holbrook et af, 1968). La culture in vitro fait
actuellement partie des outils de recherche expérimentale et n’est pas préte d’&tre considérée
comme une méthode diagnostique envisageable en pratique courante, étant donné sa durée
d’exécution (1 & 4 semaines) (Soulé, 1995). Néanmoins, les possibilités récentes de cultiver in
vitro des stades érythrocytaires de 7. equi et B. caballi ouvrent la possibilité de produire des

antigénes & partir des cultures et de tester des médicaments.

3.4.6. Conclusion

Bien que la RFC ait été recommandée pour la détection des anticorps contre les
espéces de Babesia, cette méthode montre de nombreux inconvénients, entre autres des
résultats de faux positifs et une faible sensibilité qui peunt étre génante dans la détection des
infections latentes. L’ELISA semble &tre une bonne alternative car avec sa trés bonne
sensibilité elle peut détecter les infections aigués comme les infections latentes. Cependant
c’est une méthode qui demande encore a étre développée afin de découvrir le « bon » antigene
qui lui conferera une meilleure spécificité. La culture in vitro et I'identification des protéines
du parasite ont facilité le développement d’un ELISA encore plus sensible et plus spécifique.
Enfin, pour la détection directe des parasites, les sondes a ADN ne sont pas encore assez
efficaces (Bruning, 1996).

En pratique, les formes aigués sont diagnostiquées par méthode directe (frottis

sanguin) alors que les formes chroniques peuvent I’étre par RFC, IF ou test ELISA.

3.5. PREVENTION

Etant donné I’impact médical et économique des piroplasmoses équines et les
difficultés d’obtenir une stérilisation parasitaire sur les chevaux infectés, en particulier par 7.
equi, malgré P'instauration d’un traitement précoce et coiiteux, des mesures de prévention

envers les piroplasmoses ont été envisagées.
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3.5.1. Méthodes d’élevage

Ces mesures ne sont pas spécifiques des piroplasmoses équines. Elles consistent a
appliquer des mesures environnementales, zootechniques et sanitaires afin d’obtenir des
animaux en bonne santé vivant dans un environnement le plus sain possible, de manicre a
accroitre leur résistance aux infections. Il s’agit de réaliser la rotation des paturages,
I’entretien des haies et des clbtures, la destruction des broussailles et des mauvaises herbes
d’une part et de donner a I’animal de la nourriture, de l'eau, des oligo-éléments, des
vitamines, des minéraux en quantité suffisante d’autre part.

L’éleveur respectera aussi la période de quarantaine lors d’introduction de nouveaux
animaux ou aprés un retour d’une zone d’endémie afin de limiter les risques de

contamination.

3.5.2. Lutte contre les tiques

3.5.2.1. Dans ’environnement

Les mesures environnementales décrites auparavant permettent de réduire I’habitat des
tiques mais pas ’élimination totale de celles-ci.

1. utilisation d’acaricides dans le milieu extérieur n’est efficace que contre les tiques
exophiles et pose de toute fagon des problemes de cofit et de pollution de I'environnement
(Euzeby, 1988c, d). Celte méthode préventive a toutefois €t€ utilisée aux Jeux Olympiques
d’Atlanta en 1996 (Brooks et al, 1996), mais n’est envisageable a long terme.

1l est donc nécessaire de se tourner vers d’autres méthodes prophylactiques.

3.5.2.2. Chez les hbtes

La destruction des hbtes intermédiaires des tiques (rongeurs, petits carnivores,
insectivores...) constitueraient une méthode de lutte efficace mais présentant des
conséquences écologiques trop importantes pour étre envisagée. Leur présence peut cependant
étre limitée aux abords des licux de résidence des chevaux.

L’utilisation d’acaricides sur les équidés n’est efficace que pour I'élimination des
tiques monophasiques telles que Dermacentor nitens présente aux Etats-Unis. Le traitement
utilisé en Floride est réalisé par pulvérisations d’huile de graine de coton contenant 0.15% de
dioxathione toutes les trois semaines, et peut étre employé, afin d’en réduire le cofit, lors de

I’introduction d’un nouvel animal ou lors du retour d’un cheval d’un récent séjour en zone
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enzootique (Knowles, 1988 ; Soulé, 1995). L’application d’acaricides a cependant un effet
vésicant sur la peau des équidés, ce qui peut limiter son utilisation.

En France, il n’existe pas de principe actif possédant une autorisation de mise sur le
marché pour I’élimination des tiques sur les équidés. Le retrait manuel des tiques présentes
sur les animaux reste donc la seule mesure envisageable mais doit étre réalisé régulierement
pour &tre efficace.

Par ailleurs, lutilisation systématique d’acaricides augmente ’acquisition de
résistances par les tiques, ce qui provoque de nombreux échecs de cette forme de prophylaxie.
Enfin, la présence de tiques permet de préserver I'immunité de prémunition, ce qui est plutot

bénéfique.

3.5.3. Prophylaxie médicale

3.5.3.1. Traitements préventifs

Peu recommandés en zone enzootique, ces traitements peuvent &tre envisagés dans le
cas de chevaux séjournant en région enzootique ou suspecte, mais aussi en pays indemne de
piroplasmose mais dans lequel les tiques vectrices sont présentes (Euzeby, 1988¢, d; De
Waal, 1992), associés dans ce dernier cas & un traitement acaricide (Bruning, 1996).

L’ administration d’imidocarbe a la dose de 2 mg/kg peut &tre réalisée mais son
efficacité dépend de la période d’activité des tiques, variable selon les conditions climatiques.
Deux injections 2 72 heures d’intervalle permettraient d’obtenir une prévention de 3 a 4
semaines (Cadore et al, 1995). Cette molécule n’aurait de plus une action préventive que sur
les affections & B. caballi, et aucunemnent sur celles & 7. egui. (En revanche, une injection de
diacéturate de diminazéne (BERENIL®), 4 la dose de 12 mg/kg par voie intramusculaire

profonde, assurerait une protection d’un mois envers B. caballi et T. equi (De Waal, 1992)).

3.5.3.2. Vaccination

Malgré I’existence de vaccins contre la piroplasmose canine : NOBIVAC PIRO® et
PIRODOG? et 1a mise en ceuvre de nombreux essais chez le cheval, il n’existe actuellement
pas de vaccin utilisable contre les piroplasmoses équines.

L’existence d’une immunité croisée entre T. equi et Ehrlichia equi (une ricketisie) et la

capacité 4 produire une immunisation par des antigénes somatiques extraits d’hématies
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parasitées ou par des antigénes plasmatiques solubles sont des résultats encourageants
pouvant faire espérer la mise au point d’un vaccin dans fe futur.

Dans I’hypothése de la mise sur le marché d’un vaccin envers les piroplasmoses
équines sc poserait le probléme de la détection des animaux séropositifs a I'importation : a
moins de pouvoir distinguer les anticorps vaccinaux des anticorps non vaccinaux, les chevaux
vaccinés ne pourraient &tre importés dans les pays pratiquant un controle sérologique strict
(Soulé, 1995 ; Poisson, 1998).

Aucune méthode de prophylaxie n’est efficace & 100% contre les piroplasmoses
équines : il convient donc actuellernent de préserver immunité de prémunition acquise chez
les animaux porteurs latents pour éviter toute rechute clinique, et de contrdler les animaux

importés en région indemne de la maladie afin d’éviter la contamination de chevaux sains.

3.6. TRAITEMENT

Le traitement doit &tre mis en ceuvre le plus précocement possible et seul le déclin du
titre en anticorps spécifiques permet de juger du succes ou de I’échec d’une thérapeutique ; les
animaux seront donc suivis sur le plan sérologique 2 raison d’un examen par mois. Au
traitement spécifique doit &tre associé un traitement symptomatique, et surtout un traitement

hygiénique, permettant de lutter contre les signes cliniques de la piroplasmose.

3.6.1.Traitement spécifique

Seules les principaux traitements utilisables ou ayant été utilisés chez le cheval sont
décrits, sachant qu’en France seul I'imidocarbe (CARBESIA®) est actuellement disponible
sur e marché (Buzeby, 1988c, d ; Le Metayer, 2007).

3.6.1.1. Les substances colorantes

Les substances colorantes sont de vieux médicaments utilisés empiriquement, non
utilisés de nos jours mais qui pourraient de nouveau présenter un intérét en cas d’apparition

d’une chimiorésistance des parasites envers les produits employés classiquement.

Le bleu de toluidine

Ce composé appelé aussi trypan bleu, est surtout actif contre les formes parasitaires

libres dans le plasma. Son administration se fait par voie intra-veineuse stricte, en solution a
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1% & préparer extemporanément, 2 la dose de 10 mg/kg de substance active. Le bleu de
toluidine est généralement bien toléré, mais peut étre la cause d’accidents sévéres dus a la lyse
massive des hématies contamindes. Par ailleurs, ce produit colore en bleu les tissus, ainsi que

le lait des pouliniéres (Bruning, 1996).

Le chloro-méthvlate d’acriflavine (GONACRINE®)

Cette molécule est réputée comme étant active sur B. caballi et 1. equi. Son
administration se fait par voie intra-veincuse, & la dose de 4-8 mg/100kg en solution a 5%,
sans dépasser 20 mL (De Waal, 1992 ; Bruning, 1996). Ce produit colore les tissus et les

sécrétions en jaune.

6.1.2. Les diamidines

Le diacéturate de diminazéne (BERENIL®)

Son administration s’effectue par voie sous-cutanée ou intramusculaire en solution &
7% préparée extemporanément, & la dose de 3 mg/kg pour lutter contre B. caballi ou 11
mg/kg pour combattre T. equi. Deux injections de 11 mg/kg a 24 heures d’intervalle seraient
efficaces pour stériliser les chevaux atteints par B. caballi (De Waal, 1992), mais la
stérilisation est impossible si I’affection est causée par T. equi. La dose de 11 mg/kg est tres

proche de la dose toxique, principalement chez le mulet, trés sensible a cette molécule.

L’amicarbalide (PIRODIA®)

Une injection intramusculaire unique de 9-10 mg/kg conduit & une rémission des
signes cliniques (De Waal, 1992). Augmenter la dose ne permet pas d’obtenir la stérilisation
des animaux envers T. equi mais expose les chevaux & la toxicité potentielle du produit.
L élimination de [’affection % B. caballi peut étre obtenue avec deux administrations

intramusculaires de 8,8 mg/kg a 24 heures d’intervalle (Schein, 1988).

L’ imidocarbe (CARBESIA®)

La formule chimique de Iimidocarbe est le 3,3’-bis-(2-imidazolin-2-yl) carbanilide

dipropionate. Cette molécule appartient & la famille des carbanilides. Sa structure chimique
est celle d’une urée substituée qui posséde également des analogies structurales avec les

diamidines (Etesse, 2004).
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Il se présente sous la forme d’une solution aqueuse injectable en flacon de 10 ou 100

mL et chaque millilitre de CARBESIA® contient 120 mg de dipropionate d’imidocarbe.

Mécanisme d’action

Deux théories existent concernant le mode d’action de cette molécule :

- I’imidocarbe agirait en perturbant la syntheése ou l'utilisation des polyamines par le
parasite. Cela aurait comme conséquence de provoquer un changement de 'ultra structure du
parasite, par une dissolution de son enveloppe nucléaire, une vacuolisation de son cytoplasme
et une concentration de la chromatine.

- L’imidocarbe se fixe en surface des globules rouges et bloque la pénétration de 1’inositol.
L’absence de ce nutriment essentiel « affame » rapidement le parasite lorsque celui-ci est déja
présent dans le globule rouge. A titre prophylactique, I'imidocarbe fixé en surface des
globules rouges non parasités rendrait ceux-ci trés peu attractifs a d’éventuels parasites. Cette
seconde hypothése est celle qui remporte le plus de crédit & I’heure actuelle (DMV cédérom,
2007)

Métabolisme et excrétion

Le taux sanguin maximal est obtenu en 20 & 30 minutes apieés injection. Les
concentrations diminuent ensuite selon une cinétique complexe. En dehors de ce pic, le taux
sanguin d’imidocarbe est toujours peu €levé mais relativement constant durant plusieurs
semaines. L imidocarbe est distribué a Pensemble des tissus. Les plus fortes concentrations
sont retrouvées au niveau du foie et des reins. La rate, le cocur et les poumons constituent eux
aussi des organes a teneur ¢levée en imidocarbe. L’imidocarbe est trés peu métabolisé et
I’élimination urinaire est importante pendant les 24 premiéres heures puis décroit avec une
demi-vie d’environ de 17 jours. La molécule est également éliminée dans le lait; le pic
d’élimination se situe alors entre la 7™ et la 24°™ heure aprés I’injection et les concentrations
correspondantes sont inférieures a 1 ppm soit 1mg d’imidocarbe par litre de lait. Au bout de 4
jours, elles sont inféricures a 0,025 ppm et enfin les taux sont voisins de Ia limite de détection

(0,010 ppm) aprés 7-8 jours (Etesse, 2004).
Indications

Ce médicament est utilisé dans le traitement, la prévention et la stérilisation des

babésioses équines.
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Mode d’administration

Cette molécule constitue actucllement la thérapeutique de choix pour lutter contre les
piroplasmoses équines. L’administration s’effectue par voie intramusculaire, avec une
posologie variable selon les auteurs et le type de piroplasme en cause. Afin de limiter au
maximum les risques de réactions locales, il convient :

- d’injecter le CARBESIA® dans les muscles de I’encolure de préférence ;
- d’éviter I'injection de CARBESIA® au niveau des pectoraux ;

-~ de répartir la dose en plusieurs points d’injection (Smi par point d’injection).

Efficacité

L’infection & B. caballi est éliminée par I'injection intramusculaire de 2,2 mg/kg
d’imidocarbe (De Waal, 1992). Une administration unique entraine la guérison clinique mais
la répétition de cette dose est recommandée 24 heures ou 72 heures plus tard afin d’obtenir la
stérilisation parasitaire des chevaux (Knowles, 1988 ; Schein, 1988 ; De Waal, 1992), obtenue
dans 100% des cas (Soulé et Plateau, 1985 ; Cadore et al, 1995).

Pour Theileria equi, 'efficacité de cette molécule est plus discutée, particuliérement
en ce qui concerne la stérilisation des sujets atteints. Certains auteurs conseillent la réalisation
de deux injections intramusculaires & 24 ou 72 heures d’intervalle, a la posologie de 2 mg/kg
d’imidocarbe, pour obtenir une guérison clinique, et préconisent quatre injections a 72 heures
d’intervalle pour la stérilisation parasitaire (Schein, 1988 ; Zaugg, 1993 ; Soulé, 1995).

D’autres auteurs, utilisant deux injections & 72 heures d’intervalle avec des posologies
allant de 4 2 5 mg/kg, n’obtiennent I’élimination de Theileria equi que chez 60% des sujets
(Soulé et Plateau, 1985), et précisent que quatre injections répétées a 72 heures d’intervalle &
la méme posologie ne suffisent pas pour atteindre la stérilisation des chevaux infectés
(Frerichs et Holbrook, 1974 ; De Waal, 1992). D’apres Kuttler et al (1987), 'imidocarbe ne
serait que partiellement actif sur les piroplasmes équins, et serait inefficace sur les schizontes,
ce qui impliquerait I’impossibilité de stériliser I’ensemble des animaux atteints par 7. equi.

En pratique, une injection intramusculaire de 2,2 mg/kg d’imidocarbe est le plus

souvent effectuée.
Chez les anes ct les mulets, la posologie de 2,2mg/kg peut &tre employée sans

inconvénients. Au-dela de cette dose, des effets secondaires identiques en nature & ceux

décerits pour les chevaux apparaissent. Ces effets sont plus marqués que chez les chevaux.
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Posologie

1l faut respecter strictement les doses indiquées sur le Tableaun 3.

Effets secondaires

L’imidocarbe est une molécule responsable chez le cheval d’effets secondaires non
négligeables : coliques, hypersalivation, diarrhées, sudation, myosis, jetage nasale,
larmoiement, dyspnée modérée, troubles nerveux, cedéme ou nécrose rénale qui peuvent dans
certains rares cas conduire a une issue fatale. Ces effets sont dus aux posologies utilisées qui
sont assez proches des doses toxiques : il est ainsi conseillé de ne pas dépasser la dose de 4,5
mg/kg par administration chez le cheval, et d’y associer un spasmolytique pour limiter la
survenue de coligues. 1l est intéressant de noter que Pimidocarbe est par ailleurs extrémement
toxique chez les dnes (Frerichs et al, 1973 ; Frerichs et Holbrook, 1974) ; il est donc conseillé
de ne pas dépasser la posologie de 2,2 mg/kg par administration chez ces individus.

En cas de signes cliniques secondaires au traitement, une thérapeutique
symptomatique peut en minimiser les effets. La prévention en cas de surdosage important ou
d’effets secondaires peut étre assurée par I’administration du sulfate d’atropine par voie

intraveineuse.

3.6.1.3. La parvaquone (CLEXON®) et la buparvaguone

(BUTALEX®)

La parvaquone, a la dose de 20 mg/kg par voie intramusculaire (Kuttler et al, 1987 ;
De Waal, 1992), ou la buparvaquone, a la dose de 2,5 & 6 mg/kg par voie intramusculaire ou
intraveineux (De Waal, 1992 ; Zaugg et Lane, 1992), seraient efficaces selon certaines études
dans le traitement des affections aigués dues a 7. equi, mais ne permettraient pas d’obtenir la
stérilisation des chevaux atteints (Kuttler ef al, 1987, Zaugg, 1993).

Ces molécules seraient actives contre les stades schizontes et pourraient donc étre
associées a I'imidocarbe pour permettre I’élimination des parasites lors des affections a T.

equi (Zaugg et Lane, 1992).

3.6.1.4. Les tétracyclines

L’oxytétracycline est efficace dans le traitement des affections a T. equi. La posologie
a administrer est cependant variable selon les auteurs : certains préconisent une injection

intraveineuse de 5,5 mg/kg pendant minimum deux jours consécutifs (Bruning, 1996), tandis
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Genres Prophylaxie Curatif Stérilisation
2mL/100kg 2mL/100kg 2x2mL/100kg
Babesia caballi
(en 4 points 2 72h d'intervalle
d'injection)
2mL/100kg 2x2mL/100kg a 24h | 4x4ml./100kg a 72h
Theileria equi
d'intervalle (CI chez ane et
(5mL/injection) mulet)

Tableau 3 : Récapitulatif du traitement par CARBESIA®.
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que d’autres (Euzeby, 1988d ; Cadore er af, 1995) conseillent une posologie de 12 mg/kg
(proche de la dose toxique) pendant une semaine en complément de 'imidocarbe. La
stérilisation des chevaux atteints par 7. equi n’a pas été obtenue avec cette molécule (Soulé,
1995).

La chlorotétracycline a également ét€ étudiée pour tester son efficacité envers la
piroplasmose a 7. equi. Quatre injections & 24 heures d’intervalle de 31,2 mg/kg seraient
efficaces pour obtenir une disparition des signes cliniques mais seratent insuffisantes pour

obtenir la stérilisation des équidés atteints.

3.6.1.5. Les drogues antipaludéennes

D’autres traitements sont étudiés, notamment des médicaments contre le paludisme :
I'artésunate, la pyriméthamine et la pamaquine, du fait de I’appartenance commune des
piroplasmes et du plasmodium au phylum des Apicomplexes. L’efficacité in vifro semble la
plus prometteuse avec la pyriméthamine avec une supériorité d’action pour B. caballi (1. equi
semble plus résistant a ce traitement). Par contre, 1. equi est plus sensible a Partésunate et la

pamaquine que B. caballi (Nagai et al, 2003).

3.6.2. Traitement hygiénique et symptomatique

La mise au repos de l’animal, de préférence dans vwn box calme et aéré, est
fondamentale pour la guérison clinique du sujet (Le Metayer, 2007).

Un traitement palliatif peut &tre mis en ceuvre afin de restaurer ou de soutenir les
fonctions vitales perturbées par I'infection, mais €galement afin de contrer la toxicité des
molécules utilisées en traitement.

Des préparations & base de cyanocobalamine sont utilisées pour stimuler
I’hématopoiese, d’acétyle méthionine protégeant I'hépatocyte conire la dégénérescence
graisseuse et ayant un réle antitoxique, de sels de cuivre ou de fers associés ou non a des
vitamines et a des sels minéraux pour lutter contre 1I’anémie hémolytique.

Des perfusions de liquide de Ringer lactate (2 base de phospholipides et d’électrolytes
polyoniques) sont conseillées pour combattre la déshydratation, I'anorexie et la diarthée
(Bruning, 1996). Le rythme de perfusion doit cependant &tre surveillé, car 1’administration
trop rapide de tres grandes quantités de fluides peut &tre néfaste pour un animal anémique et

en €tat de choc. Du dextrose ou du glucose peuvent étre administrés afin d’apporter une
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source énergétique A I'animal en phase de guérison, principalement si celui-ci est anorexique
(De Waal, 1992).

En cas de coagulation intra-vasculaire disséminée, ['utilisation d’anticoagulants
(héparine a la dose de 75 Ulkg, par voie sous-cutanée, quatre fois par jour) peut permettre
d’augmenter la perfusion tissulaire.

Les diurétiques peuvent €tre utilisés en cas de persistance d’une oligo-anurie ou
lorsqu'un cedéme cérébral est présent et conduit & des signes d’encéphalite nécessitant la
tranquillisation du cheval.

L'administration de corticoides a forte dose et a action rapide, en une injection unique
ou en doses fractionnées sur une période breve, permet de lutter contre P'état de choc en
augmentant la perfusion tissulaire et les effets bénéfiques de la fluidothérapie.

En cas d’anémie s€vere, une transfusion sanguine peut étre réalisée (De Waal, 1992 ;
Bruning, 1996). Chez le poulain nouveau-né infecté pendant la gestation, la transfusion
sanguine est le traitement a envisager, en administrant ug litre de sang total provenant d’un
donneur sain. Elle peut étre renouvelée aprés 6 heures afin de favoriser I'oxygénation des
tissus, de fagcon concomitante a 1’utilisation des molécules piroplasmicides. Le poulain est
ensuite pris en charge comme tout poulain nouveau-né affaibli : il est placé sous perfusion de
dextrose & 10% afin de lui fournir une source d’énergie si nécessaire, du colostrum est

administré a la sonde naso-cesophagienne et une couverture antibiotique est mise en place.

3.6.3. Traitement homéopathique

Ceci est utilisé en complément d’un traitement piroplasmicide mis en place par le
vétérinaire et ne doit en aucun cas €tre la seule thérapeutique employée. L’homéopathie peut
&tre administrée dans le cadre d’une piroplasmose afin d’améliorer les symptSmes causés par
celle-ci ; elle n’a aucune action sur le parasite responsable.

En complément des injections piroplasmicides, on peut donc donner :

- Belladonna S5CH, 10 granules les deux premiers jours a chaque prise puis 5 granules 4 fois
par jour jusqu’a disparition des symptdmes en cas d’abattement, anorexie, dilatation des
pupilles et fievre supérieure a 40° ;

- Chelidonium et Phosphorus SCH si les muqueuses sont jaunes {yeux, babines) ;

- Phosphorus et Colocynthis SCH s’il y a présence de coliques, diarrhées bilieuses, urines

jaunes noirétres ;
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- Nux vomica et Berberis 5CH si on constate une alternance constipation/diarrhée, faiblesse de
[’arriére main ;
- Apis melifica 15CH et Bryonia 7CH si un cedéme sous-cutané et/ou rénal est suspecté.

De plus, la prise de Fer (1 prise | jour sur 2 pendant ! mois) et de complexe Cuivre-
Or-Argent (1 prise par jour pendant 1 mois) est vivement conseillée. Ce complexe régulateur
est administré pour le manque de vitalité et principalement aprés un traumatisme récent, dans
les processus inflammatoires ou infectieux récidivants, dans les leucopénies et le tableau
morbide ol sera décel€ une atteinte marquée de 1’état général.

Enfin, aprés guérison, le recours a un drainage hépatique (PVB Drainage hépatique®)
permet d’éliminer les parasites tués et leurs toxines et de rétablir rapidement la fonction
hépatique normale de P'animal. 1l s’agit de donner 2mL de solution par jour pendant 3
semaines puis 3 fois par semaine pendant 3 semaines puis 1 fois par semaine pendant 3
semaines. Le cheval qui a eu une piroplasmose garde le foie fragile et il est bon de lui faire
régulierement (avant la vermifugation, avant chaque vaccination et 4 chaque changement de
saison) ce drainage hépatique 2 raison de 2mL matin et soir pendant une semaine (Peker et

Issautier, 2006).

3.6.4. Pronostic

Si un traitement précoce et efficace est mis en ceuvre, le pronostic médical des
piroplasmoses équines est en général favorable, avec une évolution rapide vers la disparition
des signes cliniques. Cependant, le pronostic clinique est plus réservé dans le cas d’une
infection par 7. equi, plus réfractaire au traitement, ou dans le cas d’une atteinte d’animaux
immunodéprimés, insuffisants cardiaques, hépatiques ou rénaux (Euzeby, 1988c, d).

Etant donné la pérennité de ’infestation par le parasite, en particulier en ce qui
concerne T. equi, les chevaux peuvent rester porteurs donc séropositifs durant de nombreuses
années, voire toute la vie. Les piroplasmoses ont par conséquent un impact économique
important, en raison de la réglementation sanitaire qui limite le transport des animaux
séropositifs et donc leur participation aux courses, épreuves sportives et ventes a I’étranger
(Losson, 1994). Seul un animal ayant ét¢ infecté uniquement par B. caballi et blanchi a 100%

par un traitement est autorisé & des mouvements internationaux (Brooks et al, 1996).
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3.7. REGLEMENTATION SANITAIRE

Certains pays ont adopté des réglements sanitaires afin de limiter la contamination des
équidés présents dans leur territoire par des animaux porteurs latents de la piroplasmose
équine

Aux Etats-Unis, au Canada, au Japon, en Allemagne, en Suisse et en Autriche,
I'importation d’équidés n’est autorisée, méme pour un séjour de bréve durée, que si I’épreuve
de fixation du complément fournit pour chaque animal un résultat négatif (Buzeby, 1988c, d).
En France, I’'importation de chevaux provenant des Etats-Unis ou du Canada n’est autorisée
que si les animaux sont détenteurs d’un certificat attestant un résultat négatif au test de
fixation du complément, effectué dans les 30 jours précédant le départ du pays exportateur.

La stérilisation parasitaire des chevaux doit &re entreprise au moins deux mois avant
I’exportation du cheval afin d’€tre sfir que fa sérologie sera négative (essenticllement avec B.
caballi).

Cette réglementation sanitaire, différente selon les pays, vise a protéger les pays
indemnes de piroplasmose équine, mais pose le probléme de la libre circulation des chevaux,
méme pour une période de courte durée (courses, concours internationaux). Par ailleurs, le
test de référence qu’est le test de fixation du complément peut étre a I’origine de réactions
faussement positives ou faussement négatives, ce qui limite la protection sanitaire (Losson,

1994).
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DEUXIEME PARTIE :

MODIFICATIONS CLIMATIQUES,
IMPACT SUR LA

PIROPLASMOSE ?
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Nous aborderons dans un premier temps 1’état actuel des modifications climatiques et
de la prévalence des piroplasmoses équines en France, puis nous verrons si le réchauffement a
des répercussions sur ces derniéres ou si d’autres facteurs peuvent les influencer. Enfin nous
ferons un bilan sur la situation en Limousin et nous présenterons deux réseaux de surveillance

des maladies infecticuses animales.

1. EVOLUTION DU CLIMAT

1.1. UN CONSTAT: LE RECHAUFFEMENT DE LA
PLANETE

C’est une réalité, la terre subit des modifications et notamment un réchauffement
climatique. Les observations et mesures effectuées ces derniéres années ont levé le doute
augmentation lente, supérieure a 0,6°C en un siecle, des températures moyennes enregistrées
par les stations météorologiques du monde entier, diminution de I’étendue et de I’épaisseur de
la banquise arctique, recul des glaciers, augmentation significative du niveau de la mer ; tous
ces indices sont venus le confirmer.

Le climat de la Terre résulte d’interactions complexes principalement entre
I’atmospheére et les océans. Gréice a différents indicateurs, il a pu étre mis en évidence que le
climat était trés variable au cours de milliers d’années. A titre d’exemple, les forages de glace
effectués dans I’ Antarctique ont permis de remonter des carottes emprisonnant des bulles
d’air de plusieurs centaines de milliers d’années et ’analyse de ces échantillons a contribu€ de
fagon importante & 1’étude du climat et de ses variations sur une longue échelle de temps, plus
de 700 000 ans. Cette connaissance de la variabilité du climat de la Terre au cours du temps
est indispensable pour étre en mesure d’identifier si le réchauffement climatique récemment
constaté présente un caractdre exceptionnel ou s’il s’inscrit dans des cycles climatiques

naturels et connus.
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L effet de serre est souvent hitivement désigné comme responsable du réchauffement
climatique. En réalité, I’effet de serre est un phénomeéne naturel lié 4 la présence de gaz
atmosphériques, tels que le dioxyde de carbone, le méthane qui piégent le rayonnement
infrarouge émis par la Terre. Cet effet de serre permet & I’atmosphére de se maintenir a une
température moyenne de 15°C et sans lui, la température moyenne de la Terre serait de 1’ordre
de - 18°C!

Ce qui inquitte actuellement la communauté scientifique est le constat d’une
augmentation continue de la concentration des gaz a effet de serre, et le fait que cet
accroissement résulte des activités humaines. En effet, le dioxyde de carbone est produit en
trés grande quantité lors de la combustion des hydrocarbures qui constituent I'essentiel des
carburants utilisés dans les centrales thermiques, pour les transports routiers, aériens et
maritimes. C’est cet effet de serre additionnel induit par les activit€s humaines qui est
responsable du réchauffement climatique observé depuis quelques années. Ceci a conduit les
scientifiques 4 estimer qu’il y a « une influence perceptible de I’homme sur le climat global »,

le réchauffement climatique n’entre donc pas dans un cycle naturel, il est ici provoqué par

I’activité humaine (www.climat.meteofrance.com).

Plusieurs milliers de chercheurs du monde entier contribuent a 1’élaboration des
rapports scientifiques par les experts du GIEC (Groupe Intergouvernemental pour I’Etude du
changement Climatique), organisme qui fait autorité dans le domaine de P'étude du
réchauffement climatique. Le GIEC a &€ créé en 1998 par I’Organisation météorologique
Mondiale et le Programme des Nations Unies pour ’Environnement, avec pour mission

d’évaluer ’information scientifique sur les changements climatiques, leurs impacts et les

mesures de prévention et d’adaptation envisageables (www.climat. meteofrance.com).

1.2. LE CLIMAT DES PROCHAINES DECENNIES:

Le GIEC a établi plusieurs scénarios reposant sur différentes hypothéses prenant en
compte les progrés technologiques, la mise en ceuvre de différentes ressources énergétiques,
’évolution démographique. Quel que soit le scénario envisagé, le réchauffement climatique
va se poursuivre, une hausse de température est a prévoir, plus forte au XXIeme siecle qu’au
XXeme sigcle. De plus, le réchauffement climatique va avoir une répercussion sur le niveau
de la mer. La dilatation thermique des océans ajoutée & la fonte des glaciers pourrait entrainer

une élévation de quelques dizaines de centimetres, ce qui est suffisant pour diminuer
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sensiblement la surface des terres émergées dans les régions basses et de faible relief, souvent
trés peuplées. Ensuite, les régimes de précipitations pourraient &tre modifiés, avec des régions
devenant plus arides et d’autres beaucoup plus arrosées. Les €veénements météorologiques
extrémes paraissent plus fréquents. En effet, ces dernitres années, les conséquences de
phénomenes climatiques tels que El Nifio ont été plus importants, I’Europe a été soumise a de
violentes tempétes et & des inondations catastrophiques. En France, les tempétes de décembre
1999, 1a canicule de 2003, les inondations répétées dans le sud ont laissé de cruels souvenirs.
On ne peut pour autant lier avec certitude ces évEnements au réchauffement climatique

(www.climat.meteofrance.com).

2. PREVALENCE DE LA PIROPLASMOSE EQUINE EN
FRANCE

Dans cette partie nous nous sommes heurtées & un manque cruel de données sur le
sujet. En effet, la piroplasmose du cheval ne fait pas partie des maladies & déclaration
obligatoire et il n’existe donc pas de référentiel recensant tous les cas de piroplasmose. De ce
fait, nous nous sommes appuyées sut les travaux réalisés par des étudiants en médecine
vétérinaire lors de leur thése de fin d’étude. 1l s’agit du travail de Julien Guillot accompli en
2002 (Lyon) sur la prévalence et les facteurs de risque de la babésiose sur la population de
chevaux en Camargue et de celui de Gaél Le Metayer réalisé en 2007 (Paris) sur la
séroprévalence des piroplasmoses équines en France entre 1997 et 2005.

Selon Guillot, 2002, on retrouve en Camargue des facteurs de risque comparables a
ceux mis en évidence lors d’études sur le sujet. Ainsi, le fait de vivre au pré, d’introduire
régulidrement de nouveaux chevaux dans une écurie sans quarantaine préalable, la présence
de nombreuses tétes de bétail, la proximité de marais et prairies inondées, apparaissent
comme facteurs de risque pour la maladie, et I'absence de signes cliniques dans cette zone
d’endémie sont tout & fait compatibles avec 1'épidémiologie théorique : ces chevaux sont
régulierement mordus par des tiques porteuses de piroplasines.

La Camargue est une zone de forte endémie. La prévalence de la babésiose atteint 22,8% pour
B. caballi et 67,2% pour B. equi.

Ceci vient corroborer une étude réalisée, entre 1981 et 1996, par Soulé et al (1998) sur

35 000 chevaux par I’intermédiaire de la méthode de fixation du complément. Il en est ressorti

que les piroplasmoses équines étaient rencontrées de maniére enzootique principalement dans
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le sud du pays, dans les vallées du Rhone et de la Loire, et en Normandie. Les infections a 1.
equi prédominaient sur le pourtour méditerranéen et dans le Sud-ouest, tandis que celles
causées par B. caballi étaient particuliérement présentes en Franche-Comt€, dans le sud de la
Bourgogne, en Auvergne, dans les régions Rhone-Alpes et Midi-Pyrénées. La tendance a
Paugmentation de la séroprévalence des piroplasmoses équines peut &tre illustrée par
I’exemple de la Corse du sud ou la séroprévalence de T. equi est passée de 0 & plus de 15% en
quelques années.

Une étude plus récente, réalisée par Le Metayer (2007) entre 1997 et 2005, sur 18 464
sérums équins provenant de la France entiére, révéle que la séroprévalence des piroplasmoses
équines était en moyenne de 18,92% dont 13,78% positifs envers 7. equi et 9,24% envers B.
caballi. Ces chiffres mettent en évidence une augmentation globale de la séroprévalence des
piroplasmoses équines depuis 1973, qui se poursuit encore actuellement, aussi bien en ce qui
concerne B. caballi que T. equi.

En effet, la séroprévalence de la piroplasmose & B. caballi montre une claire tendance
A I’augmentation au cours des années étudides : le pourcentage de chevaux positifs a la RFC
envers ce piroplasme est supérieur & 15 % dans sculement neuf départements de 1974 a 1989,
dans plus de 20 départements de 1981 a 1996, tous dans la moiti€ sud du pays, et dans plus
d’un tiers des départements frangais entre 1997 et 2005, la plupart également localisés dans le
sud de la France, mé&me si la piroplasmose & B. caballi semble progressivement s’étendre vers
le nord (Figure 24).

Néanmoins, de nombreux départements situés dans le tiers supérieur du pays présentent
toujours une séroprévalence de I’affection causée par B. caballi inférieure a 5 %.

L’évolution de la séroprévalence de T. equi chez les chevaux frangais est la méme que
pour B. caballi : cette séroprévalence est supérieure & 15 % dans huit départements du sud de
la France au cours de la premigre étude effectude par Soulé et ses collaborateurs entre 1974 et
1989, puis la piroplasmose a T. equi devient progressivement enzootique dans le Sud-ouest,
dans la vallée du Rhone et dans la région Centre de 1981 & 1996, avant de concerner plus de
15 % des équidés dans la grande majorité des départements situés dans les deux tiers sud de la
France entre 1997 et 2005. L’affection & T. equi tend 12 aussi & gagner peu a peu le nord du
pays, mais contrairement 2 la piroplasmose & B. caballi, sa séroprévalence dans la majorité
des départements de cette zone est supérieure a4 5 %, méme si elle reste en général inférieure a

10 % (Figure 23).
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Cette étude, conclut que les piroplasmoses équines sont renconirées de fagon
enzootiques (séroprévalence supérieure a 20%) dans une grande partie des régions frangaises,
en particulier dans la moitié sud du pays, en Bourgogne et en Franche-Comté, ainsi que dans
le sud de la région Centre, dans les Vosges et a la Réunion.

En ce qui concerne B. caballi, sa séroprévalence est particulierement ¢levée dans les
régions Auvergne, Bourgogne, Franche-Comté, Midi-Pyrénées, Poitou-Chatentes et Rhone-
Alpes. Cette répartition est la méme que celle décrite par Soulé et ses collaborateurs entre
1981 et 1996 avec néanmoins une discréte extension vers le nord de la Bourgogne et vers la
Champagne-Ardenne. Le nord de la France reste peu touch€ par la piroplasmose latente a B.
caballi.

La piroplasmose a 7. equi est elle aussi enzootique dans la moitié sud du pays. En se
référant aux précédentes études, la répartition de cette affection est restée sensiblement la
méme, ¢’est-d-dire prédominante sur le pourtour méditerranéen, dans le sud-ouest de la
France, les vallées du Rhéne et de la Sabne. Cependant, elle s’est étendue vers la région

Poitou-Charentes ainsi que dans le nord du pays, méme si sa séroprévalence reste inférieure a

10% dans la majorité des départements du nord de Ia France

3. IMPACT DU CLIMAT SUR L’AUGMENTATION DE LA
PREVALENCE DE LA PIROPLASMOSE ?

L’Europe s’est réchauffée de plus de 0,6°C au cours des 100 derniéres années. Ce
changement n’est pas uniforme, le réchauffement le plus important concerne I'hiver et les
régions septentrionales. Si cette tendance se poursuit, il est probable que la forte mortalité
hivernale des vecteurs baissera et que de nouvelles régions deviendront propices a la
transmission de maladies vectorielles telles que les piroplasmoses. Les modifications du
régime des précipitations sont moins prévisibles, méme s’il est probable que le climat
deviendra plus humide en hiver et plus sec en été. Tandis que le nord du continent deviendra
plus humide, le sud et I’est deviendront plus secs. Les conséquences de ces modifications sont
difficiles & prévoir.

Les hivers doux réduisent la mortalité des tiques et de leurs hotes et allongent leur période
d’activité, alors que les étés secs augmentent leur mortalité. Les preuves du rble des variations
climatiques dans I’augmentation du risque de transmission de telles maladies sont minces car

les modifications du climat sont encore relativement peu importantes par rapport & I’impact
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majeur des bouleversements de 1’environnement créés par I’expansion démographique, les
modifications des pratiques agricoles et les changements de conditions socio-économiques. 11
ne faut cependant pas négliger I'existence d’un risque réel d’augmentation et d’expansion des
maladies a4 transmission vectorielle dans de nombreuses régions d’Europe (Githeko et al,
2001 ; Rodhain, 2003).

L.”AFSSA a publié en 2005 un rapport sur I’évolution des risques d’apparition et de
développement de maladies animales compte tenu d’un éventuel réchauffement climatique.
Cette évaluation a concerné de nombreuses pathologies a transmission vectorielle telles que le
paludisme ou la babésiose humaine. Le réchauffement climatique provoque ces dernicres
années ’extension des aires de répartition de certains organismes comme les rongeurs et les
arthropodes, qui peuvent favoriser ’émergence de maladies vectorielles. De plus,
’élargissement de la période d’activité des tiques peunt avoir des conséquences sur la période
d’infectivité de certaines maladies. Toutefois, le réchauffement climatique garde a ’heure
actuelle un réle direct considéré comme peu important sur la babésiose selon I’AFSSA

(2005).

4, AUTRES FACTEURS IMPLIQUES

DY’ autres facteurs en relation avec les vecteurs ou les hdtes vertébrés influenceront du

méme coup indirectement la prévalence de la piroplasmose.

4.1. PERTURBATIONS DE L’ENVIRONNEMENT DES
TIQUES

Les écosystémes ol vivent les hommes, les animaux et les microorganismes sont
modifiés par I’activité humaine. On les appelle aussi facteurs anthropiques.
On peut objectiver de nombreuses évolutions :
- les déforestations,
- la fragmentation des habitats naturels,
- les espaces de jachéres laissés 4 I’abandon,
- le changement de répartition des animaux sauvages,

- les créations d’agrosystemes,
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- la gestion de 'eau,
- les nouvelles modalités d’élevage,
- D’urbanisation.

Les impacts de ces pratiques se font sentir sur les vecteurs de maladies et les
microorganismes. Pour exemple, 1’évolution de la structure des élevages, notamment la
constitution de petits troupeaux sur de larges surfaces, de méme que la présence de friches est
susceptible de provoquer une recrudescence des maladies vectorielles par le biais des
populations de tiques. En effet, le manque d’entretien des bordures (surtout en cas de bordures
boisées), la densité de végétation...mais aussi la nature des végétaux (peupliers, euphorbes,
charmes sont les plus favorables) sont autant de facteurs favorisants la pullulation des tiques.
D’autre part, la construction de routes, les mouvements de population peuvent aussi avoir un

rble important dans la modification des écosystémes et donc sur les populations de tiques.

4.2. AUGMENTATION ET MOUVEMENTS DES HOTES

1.’ installation, la multiplication et les déplacements d’hotes semblent €galement Etre

des éléments essentiels & la recrudescence des tiques.

4.2.1. Pullulation du gibier

L’augmentation des populations de cervidés et de sangliers est un facteur non
négligeable de développement des tiques. Sachant gue I’évolution positive de la population de
cervidés en France est corrélée au tableau de chasse national, nous pouvons voir sur la Figure
26 Pexplosion démographique de ces populations.
Pour le cerf, la progression se poursuit puisque le tableau de chasse augmente. La progression
moyenne est de 4,5 % sur les trois derniéres saisons de chasse (Figure 26).
Pour fe chevreuil, on constate une baisse des réalisations de 1,6 % en 2007 par rapport a la
saison précédente avec un retour au chiffre de 2006 en 2008 (Figure 27).
Pour le sanglier, le tableau de chasse national a connu en 2007 une trés forte hausse avec une
augmentation de 12 %. L’évolution moyenne des prélévements est de + 5,2 % pour les trois
derniéres années et de + 5.4 % sur les dix dernidres saisons de chasse. En treize ans, le tableau
de chasse a plus que doublé (Figure 28).

Malgré une progression effective des tableaux de chasse au niveau national sauf pour

le chevreuil, le gibier circulant sur notre territoire reste important. Leur présence est favorable
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au développement des tiques et leur migration se révele vectrices de celles-ci et des parasites,

virus ou bactéries qui les infectent & travers la France (www.oncfs, gouv.fr).

Pour la babésiose bovine par exemple, le déplacement vers le Nord de populations de cervidés
a la suite de la construction de I’A 89 s’est vu corrélé a I’émergence de cas de piroplasmose

bovine dans Ie bas pays de Brive (Vidal Meler, 20006).

4.2.2. Animaux de compagnie, une frénésie francaise

La France est en Europe au premier rang des pays possesseurs d'animaux de
compagnie. Parmi les foyers frangais, 45% hébergent au moins un chat ou un chien et ce
chiffre est en augmentation.

La présence plus importante du chat est une tendance forte dans de nombreux pays
occidentaux qui se vérifie en France. Avec 10,7 millions de petits f€lins, le chat se revendique
'animal préféré des frangais dont 73% vivent dans des maisons avec jardin.

La population de chien quant a elle poursuit sa décroissance, ils sont aujourd’hui 7,8 millions.
L’importance de cette population d’animaux de compagnie, leur vagabondage incontrblable et
le manque d’entretien sont des facteurs importants influengant la survie et la dispersion de
nombreuses tiques. Des études ont prouvé qu’environ 50% de nos compagnons €laient
porteurs d’au moins une tique.

De plus, les modifications de nos habitudes de vie favorisent le temps libre et les
loisirs & la campagne. De nombreuses personnes se rendent en forét avec leur compagnon a
quatre pattes, mal informées du risque de morsure de tique favorisant la dissémination de

celles-ci ainsi que leur pérennité (www.facco fr, www.afirac.org).

4.2.3. Les chevaux en France

Le nombre d’équidés présents sur le territoire a profondément évolué au cours des
dernidres décennies, reflétant les évolutions de notre société : d’un outil de production du
secteur agricole, le cheval a trouvé un nouveau statut au sein du sport et des loisirs
touristiques. Aprés des années de déclin consécutives & la motorisation de I'agriculture, le
nombre de chevaux augmente de nouveau depuis la fin des années 80. Cette augmentation
concerne les chevaux de sang (selles, poneys) destinés principalement aux loisirs, qui ont
progressivement remplacé les chevaux de trait.

Aujourd’hui on estime le nombre d’équidés en France 4 plus de 900 000, classant la

& . ’ . . P .
France au 2™ rang des pays de I’Union Européenne et en faisant un important réservoir
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potentiel d’hodtes & Babesii et Theilerii. Ce nombre était évalué a environ 450 000 en 2004
mais suite aux mesures prises quand a I’obligation de faire identifier tous les chevaux avant
début 2008, ce chiffre a doublé. L'identification des chevaux et de tous les équidés et anisidés
en France est obligatoire quelle que soit leur finalité : monte ou boucherie. A partir du ler
janvier 2008, tous les chevaux doivent étre identifiés par un transpondeur électronique. Le
signalement ou la pose de la puce se font obligatoirement par un vétérinaire agréé

(www.gds38.asso.fr; www.haras-nationaux.fr).

L’engouement pour les courses et les sports hippiques mais aussi pour le tourisme vert
équestre en France ne cesse d’augmenter. Du méme coup, les mouvements géographiques
sont importants et peavent concourir a la dispersion de la maladie dans des contrées jusque la

indemnes de piroplasmoses par transport de parasites ou de tiques infectantes via les chevaux.

Par conséquent, les facteurs susceptibles d’intervenir dans le maintien de la maladie
sont non seulement trés nombreux mais aussi étroitement intriqués. Mais voyons a présent ce

qu’il en est pour la région Limousin.

5. BILAN EN LIMOUSIN

Le Limousin peut étre surnommé territoire « chiteau d'eau » car de nombreux cours
d'eau y prennent leur source (Figure 29) et un grand nombre d'étendues d'eau y est répertori€.
La plus célébre et plus vaste est le Lac de Vassividre, & cheval sur la Haute-Vienne et la
Creuse. Les autres principaux lacs sont en général formés par des barrages. En tout, la région
abrite 12 000 hectares de plans d'eau, et 39 retenues de barrage. De plus, elle est située sur la
bordure nord-ouest du Massif central. Il est occupé en son centre et 4 l'est par le plateau de
Millevaches, vaste région humide, assez peu peuplée et dont l'altitude varie globalement entre
600 et 1000 m. Elle compte également plusieurs zones humides et tourbidres, dont une des
plus importantes, la tourbiere des Dauges, est classée réserve naturelle nationale. Le reste de
la région est partagé entre vallées bocageres et verdoyantes, gorges boisées, bas plateaux et
plaines maraichéres.

Le Limousin abrite 4% de la totalité des foréts frangaises. La région possede un
écosysteme prairial et une importante surface de foréts, biotope favorable aux tiques, qui
couvre en Limousin 563 000 hectares soit plus du tiers du territoire.

Les foréts sont peuplées de sangliers, de chevreuils et de renards. Les rapaces restent
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nombreux (buses, faucons, chouettes...), tout comme hérons, grenouilles, rongeurs, et
nuisibles tels que les ragondins : les hotes vertébrés sont trés abondants.

Qutre la forét, une grande superficie est occupée par des prairies, des landes, des
péturages présentant des haies et des broussailles dans lesquelles les tiques se développent
volontiers.

D’autre part, le poids de I’agriculture dans I’emploi régional est deux fois plus élevé
que la moyenne nationale. Le Limousin compte plus de 800 000 hectares de surface agricole
et de nombreuses zones en jachere. La taille des exploitations a angmenté ces dernicres
années pour atteindre une moyenne de 46 hectares. L’élevage de la race bovine est la
principale production avec 85% des exploitations : autant d’animaux parqués dans leur pré et
a la disposition des tiques a I’aff{it.

Enfin le relief module les aspects océaniques du climat limousin. La montagne subit
les rudesses du climat en hiver avec une longue période enneigée et des gels persistant tard au
printemps. Les plateaux connaissent un climat plus tempéré malgré des hivers froids (trop peu
persistants), les printemps sont doux et les étés chauds. Les températures moyennes sur
I'année sont de 10,5°C avec un minimum de 0°C l'hiver et un maximum de 20°C en été,

pouvant atteindre 32°C en pointe dans le bassin. Le soleil brille sur la région en moyenne

1850 heures par an (www.meteofrance.com). Les périodes de gelées ne sont pas suffisantes
pour détruire les tiques enfouies dans le sof ’hiver. Il faudrait une moyenne de -10°C pendant
une quinzaine de jours pour en supprimer un maximum.

Les milieux humides sont les milieux les plus favorables aux tiques. On recense 20 a
30% moins de tiques dans les parcelles dépourvues d’eau. L’habitat idéal est constitué par les
régions de bocage & climat doux et humide, mais aussi les bois et les sous-bois. De plus, la
tempéte de 1999 a provoqué de gros dégits (Figure 30), notamment dans le Nord-Est et le
Centre-Ouest (www.ifn.fr). Les lacis de branchages laissés au sol, le terrain est devenu trgs
favorable au développement des tiques, friandes de milieux dégradés mais aussi aux
vagabondages des sangliers et certaines zones restent encore inaccessibles a ’lhomme.

Le Limousin réunit donc tous les critdres propices au développement des tiques :
humidité, douceur du climat, friches agricoles, nombreux abris végétaux et hotes. ..
De plus, comme partout en France, il existe un engouement pour le tourisme vert, les balades
en foréts, les sports extéricurs et en particulier I’équitation. La région présente des conditions
adéquates 3 la pullulation des tiques et des hotes concourant a la « préservation » des Babesii

et Theilerii faisant I’objet de ce travail.
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6. SURVEILLANCE ET GESTION DES RISQUES

En raison du risque de propagation de certaines maladies animales et zoonoses, des
réseaux d’épidémio-surveillance ont été créés afin de les prévenir mais aussi de lutter

efficacement contre elles.

6.1. LE RESPE

En 1999, la commission Laboratoire Epidémiologie (aujourd’hui Commission Maladies
Infecticuses et Parasitaires) de I’AVEF (Association Vétérinaire Equine Francaise) a proposé la
création d’un réseau de surveillance des pathologies équines nommé RESPE (Réseau
d’Epidémio-Surveillance en Pathologie FEquine) qui est devenu un réseau indépendant
(association loi 1901) de veille et dalerte sanitaire en pathologie équine (en avril 2008),
réunissant en son sein l'ensemble de la filiere et travaillant 4 son service. Ce réseau associe
praticiens, chercheurs, enseignants des Fcoles Vétérinaires, responsables de laboratoires priveés,
publics et socioprofessionnels. 1l a atteint un niveaun scientifique et une compétence reconnus
par I"ensemble des acteurs de la Filiere Equine. Il a pour but de coordonner des réflexions et
actions d’épidémio-surveillance sur le territoire national et d’améliorer le suivi sanitaire des
équidés. La mise en place d’un réseau était d’autant plus justifiée que les transports fréquents et
parfois sur de longues distances des chevaux de compétition (sport, courses), combinés a
certains facteurs, favorisent la diffusion ou I’émergence d’un certain nombre de maladies.

Le RESPE a un quadruple objectif :

I} Assurer une veille sanitaire des maladies €quines en particulier celles présentant une
contagiosité importante, occasionnant des pertes économiques majeures ou présentant un risque
en santé publique. Cette veille sanitaire est assurée au travers de quatre sous réseaux :

- le sous réseau « Syndrome respiratoire aigu »

- le sous réseau de « Myopathie atypique »

- le sous réseau « Syndrome nerveux »

- le sous réseau « Avortement ».

2) Développer un réseau de compétences vétérinaires permettant une collecte rapide
d’informations épidémiologiques et leur diffusion & l'ensemble de la filiére.

3) Alerter les autorités sanitaires, les socioprofessionnels et les pouvoirs publics le cas échéant.
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4) Gérer les crises sanitaires hors maladies réglementées grice & un réseau d’alerte et la
constitution d’une cellule de crise.

Les vétérinaires sont le ceeur du systéme en assurant la collecte des informations. En
effet, le fonctionnement du réseau sur le terrain est assuré par plus de 200 Véiérinaires
Sentinelles (VS) qui sont des vétérinaires praticiens et volontaires répartis sur plus de 81
départements. Leur role principal au quotidien est de remonter, vers le RESPE, les suspicions
de maladies suivies par l'un des sous réseaux rencontrées sur le terrain.

Lors de suspicion, le VS effectue les prélevements requis, définis dans un protocole
clairement établi et diffusé pour chacun des sous réseaux. Ceux-ci sont ensuite adressés a un
laboratoire partenaire avec une fiche de déclaration standardisée disponible sur ce site et faxée
au RESPE. Les résultats des analyses parviennent ensuite au RESPE ainsi qu'aux Vétérinaires
Sentinelles ; en cas de positif, le RESPE est prévenu dans les meiileurs délais par téléphone ou
par mail. Le réseau diffuse alors une alerte anonymée a l'ensemble de ses contacts pour
informer, appeler & la vigilance et éventuellement proposer certaines mesures sanitaires. Lors
d'épizootie, le RESPE assure alors un suivi renforcé du ou des foyers, informe régulierement la
filiere, peut mener des enquétes sur le terrain et déclenche dans les cas extrémes, une cellule de
crise qui coordonne l'ensemble des mesures. Le RESPE est également une plateforme relayant
les informations sur les maladies réglementées et est, a ce titre, le relai officiel de la DGAI
(Direction Générale de I’ Alimentation) et des DSV (Directions des Services Vétérinaires).

Les piroplasmoses équines, n’ayant pas de contagiosité importante d’un équid€ a I'autre, n’est
pas considérée comme présentant un risque en santé publique et ne fait donc [’objet d’aucune

déclaration au RESPE (www.respe.net).

6.2. L.’OIE

L'une des principales missions de I'OIE (Office International des Epizooties ou
Organisation Mondiale de la Santé Animale) est de garantir la transparence de la situation
sanitaire mondiale. Afin d'atteindre au mieux cet objectif, 'OIE a lancé en janvier 2005 le
nouveau Systéme Mondial d’Information Sanitaire, basé sur I'engagement des pays et des
territoires membres a déclarer les cas des principales maladies animales qu'ils détectent sur leur
territoire, y compris les zoonoses.

Le Systtme Mondial d'Information Sanitaire, plus connu sous son abréviation en

anglais WAHIS (World Animal Health Information System), est un systeme informatique
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accessible par Internet permettant d'intégrer les données sur les maladies animales afin
d'informer ensuite la communauté internationale sur les événements épidémiologiques
pertinents survenus chez les membres de I'OIE au travers de "messages d'alerte”. L'acces a ce
site est réservé aux utilisateurs autorisés par 'OIE, notamment les délégués des membres de
I'OIE et leurs représentants lesquels, sous leur autorisation, notifient les informations sanitaires
appropriées a I'OIE gréce au systeme WAHIS.

Lorsqu'un événement épidémiologique important survient chez un membre, celui-ci doit
en informer 1'OIE en envoyant une notification immédiate (animaunx terrestres et aquatiques)
laquelle comprend, entre autres, des informations sur la raison de cette notification, la maladie
et la ou les espéces atteintes, la zone géographique atteinte, les mesures de lutte appliquées et
les examens de laboratoire réalisés ou en cours.

En mai 2004, les pays membres de I'OIE ont approuvé la mise en place d'une liste
unique de maladies notifiables a 'OIE, laquelle peut-&tre révisée tous les ans. Une nouvelle
liste a été approuvée en mai 2009 par 1'Assemblée et est entrée en vigueur en 2010,

Afin d'améliorer la portée et l'efficacité du systéme d'alerte précoce de I'OIE, les événements
épidémiologiques importants que les membres doivent notifier immédiatement au siege de
I'OIE sont les suivants (nous avons choisi de ne pas parler des animaux aquatiques car cela ne
rentre pas dans le cadre de notre sujet):

Pour les animaux terrestres :

- l'apparition pour la premitre fois d'une des maladies et/ou d'une des infections de la
liste de I'OIE dans un pays ou territoire, dans une zone ou dans un compartiment ;

- la réapparition d'une des maladies et/ou d'une des infections de la Liste de I'OIE dans un
pays ou territoire, dans une zone ou dans un compartiment, suite a la notification par le
Délégué du Membre de I'extinction du foyer ou des foyers de ladite maladie ou de ladite
infection ;

- l'apparition pour la premiére fois de toute nouvelle souche d'un agent pathogéne causant
une maladie de la liste de I'OIE dans un pays ou territoire, dans une zone ou dans un
compartiment ;

- l'augmentation, soudaine et inattendue, de la morbidité ou de la mortalité dues a une
maladie de la liste de I'OIE déja présente ;

- une maladie émergente a4 morbidité ou mortalité significatives, ou a potentiel

zoonofique ;
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- la constatation de modifications dans l'épidémiologie d'une des maladies de la liste de
'OIE (dans le type de I'héte, le pouvoir pathogene, fa souche de l'agent pathogene, etc.),
en particulier si cette constatation a des implications zoonotiques.

Aprés leur réception, vérification et validation par 'OIE, les notifications immédiates
sont publides dans les trois langues officielles de I'OIE (frangais, anglais et espagnol) et
distribuées a travers la liste de diffusion électronique appelée Liste OIE-Info pour faciliter et
dlargir la diffusion immédiate des informations sanitaires.

Apres avoir informé 'OIE d'un événement épidémiologique exceptionnel moyennant un

rapport de notification immédiate, le membre doit envoyer des rapports de suivi de fagon
hebdomadaire, qui permettront de suivre I'évolution de cet événement dans le temps. Un
rapport final doit étre dans tous les cas soumis par le pays concerné pour informer sur la
résolution de 1'événement ou sur son passage a un état endémique, auquel cas, le pays
continuera de donner des informations dans ses rapports semestriels, sl s'agit d'une maladie de
fa liste de I'OIE.
En complément de ce dispositif de déclaration en ligne du Systéme mondial d'information
sanitaire (WAHIS), les données et informations fournies par les Membres sont accessibles a
partir de l'interface web WAHID (Base de données du systéme mondial d'information sanitaire)
et accessible au grand public & partir du site web de 'OIE. Cette nouvelle application est unique
et constitue la pierre angulaire des efforts déployés par 'OIE pour améliorer la transparence,
'efficacité et la rapidité de la diffusion des informations sanitaires dans le monde, en
permettant & tous d'accéder facilement a toutes les informations disponibles sur les maladies
animales, zoonoses comprises, présentées par pays/territoire, par région, par mois, par $ix-mois
ou par année. Cette interface contient bien d'autres informations, notamment des données sur
les populations animales au niveau national ou régional, des cartes épidémiologiques décrivant
des événements exceptionnels, des cartes de distribution dans le monde des maladies animales
et des méthodes de lutte appliquées par maladie, ou encore des outils de comparaison de la
situation sanitaire entre pays (www.oie.int).

Voici donc deux systémes de surveillance (un national et un international) des maladies
animales. En France les piroplasmoses équines ne sont pas considérées comme émergentes ou
ré-émergentes et ne menacent pas les populations équine ou humaine (maladie non
contagieuse), ce qui expligue pourquoi nous n’avons obtenu aucune information par ce biais.
De plus, ces réseaux sont sous-employés du fait d’un travail administratif tres lourd lors de
toute déclaration. Néanmoins ces réseaux sont opérationnels et représentent des outils précieux

dans la prévention et la lutte contre les maladies infectieuses animales.
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CONCLUSION

Les babésioses et theilérioses, couramment dénommées piroplasmoses, sont des
affections parasitaires dues a des parasites transmis par les tiques aprés un repas de sang. Dans
leur forme aigué, elles induisent une trés forte fievre d’apparition brutale, une anémie séveére et
un ictére hémolytique. Ces symptdmes permettent souvent au praticien vétérinaire de
diagnostiquer Daffection et de traiter I’animal. Dans leur forme chronique en revanche, les
symptémes restent beaucoup plus frustes: une altération de I’état général, une anémie
persistante sont des signes d’appel mais I’affection passe le plus souvent inapergue.

Des études montrent que le nombre de cas de ces maladies augmentent depuis une
trentaine d’années. Cet accroissement est dfi, d’une part trés moindre, au réchauffement
climatique. Les foyers d’infections maintenus par les tiques et les animaux sauvages ou
domestiques qui constituent leurs hotes, des modifications ¢cologiques telles que le
débroussaillage des foréts, les nombreuses parcelles agricoles en jachére, I’expansion des
habitations en campagne mais aussi le manque de gestion de la faune sauvage ont entrainé le
déplacement et I’extension des foyers d’infections.

Autres facteurs épidémiologiques des maladies a tiques: les changements dans le
comportement humain. Une tendance générale a produit une sociét¢ dépensant temps et argent
pour des loisirs et sports extérieurs tels que le camping, la randonnée ou le ramassage des
champignons. De telles activités aménent la population (mal informée) et ses nombreux
apimaux domestiques au contact des foyers d’infection. La propagation des maladies & tiques
est donc due 2 la combinaison de bouleversements €cologiques et de facteurs comportementanx
humains.

Dans une région comme le Limousin, ol les piroplasmoses équines sont présentes, le
pharmacien d’officine doit &tre capable de conseiller et d’accompagner fa population en ce qui
concerne la protection de leurs animaux vis-2 vis des tiques. Elles sont vectrices non seulement
de piroplasmoses mais aussi de nombreuses maladies animales voire de zoonoses. A terme

surveiller et protéger nos animaux, ¢’est protéger ’ensemble de la population.
P
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RESUME

Les piroplasmoses équines sont des parasitoses transmises par les tiques aux chevaux.
Elles induisent principalement une forte fidvre, une anémie et un ictére hémolytique. Ces
affections peuvent également passer inapergues du fajt de symptdmes peu évocateurs.

On constate qu’elles sont en progression en France du fait en particulier des
modifications climatiques récentes, bien qu'en moindre proportion par rapport & I'impact 1ié
aux bouleversements écologiques et aux facteurs comportementaux humains. Les foyers
d’infections sont maintenus par les tiques et les animaux sauvages ou domestiques qui
constituent leurs hdtes.

Le Limousin n’est pas épargné par les piroplasmoses. Le pharmacien d’officine a donc
pour téche de conseiller et d’accompagner la population en ce qui concerne la protection de
leurs animaux domestiques vis-d vis des tiques. Clest I'un des principaux moyens de

prévention et de lutte contre la propagation des maladies qu’elles véhiculent.
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