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Introduction  
 

 La piroplasmose équine est une hémoparasitose causée par Babesia caballi et Theileria 

equi. Ces deux parasites sanguins présents chez les Equidés sont proches des Plasmodium sp. 

et présents chez les différentes espèces du genre Equus (chevaux, ânes et zèbres) et leurs 

hybrides (mule et mulet). 

 Ils sont transmis par de nombreuses espèces de tiques, faisant de cette parasitose à 

transmission vectorielle lôune des plus r®pandues au monde. En effet, il est considéré que près 

de 90% des chevaux vivent dans une région endémique de piroplasmose équine. Si tous les 

continents du monde sont touchés par cette maladie, sa distribution ainsi que sa saisonnalité 

peuvent se superposer à celles de ses tiques vectrices. En France, les tiques appartenant aux 

genres Dermacentor, Rhipicephalus et Hyalomma sont responsables de sa transmission.  

 La piroplasmose est une maladie aux signes peu spécifiques. Le tableau clinique se 

r®sumera le plus souvent ¨ un cheval faible, ict®rique, pr®sentant un syndrome dôan®mie 

hémolytique, et une pigmenturie parfois spectaculaire. Les formes cliniquement inapparentes 

sont elles aussi fréquentes. 

 Le diagnostic devra englober les informations cliniques et épidémiologiques 

disponibles. Si un diagnostic de certitude est souhait®, la m®thode choisie devra lô°tre en 

fonction de la situation. En effet, plusieurs méthodes diagnostiques existent : des méthodes 

moléculaires très spécifiques et très sensibles mettant en évidence lôADN du parasite, quôil soit 

vivant ou non (PCR, LAMP), des méthodes sérologiques montrant la réaction immunitaire de 

lôanimal apr¯s quelques jours ¨ semaines post-infection (ELISA, IFI, etc.) et ayant une valeur 

r®glementaire lors dô®changes internationaux. 

 Le traitement sera ¨ la fois sp®cifique par lôutilisation dôun piroplasmicide, lôimidocarbe 

dipropionate, et symptomatique par la gestion des signes cliniques : réhydratation, transfusion 

ou encore thérapie anti-inflammatoire. 

 La prophylaxie de la piroplasmose équine passera presque exclusivement par la lutte 

contre les vecteurs (molécules acaricides, lutte écologique) et les exigences réglementaires des 

pays indemnes (importation après test négatif, déclaration obligatoire des cas autochtones, 

isolement ou abattage des cas déclarés, etc.). 
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PREMIERE PARTIE  : PRÉSENTATION DE 

LA PIROPLASMOSE ÉQUINE  
 

 

I . Les parasites 
 

 

 Jusquôau d®but du XXe si¯cle, la piroplasmose ®quine ®tait encore désignée de diverses 

manières : « biliary fever », « bilious fever », « anthrax fever » ou encore « equine malaria » 

[172]. Côest en 1901 que Laveran [106] décrit pour la première fois Theileria equi. Sa 

ressemblance morphologique avec dôautres hémoparasites déjà décrits dans dôautres esp¯ces, 

en particulier les bovins, amènera Laveran à le nommer Piroplasma equi. En 1904, Koch met 

en ®vidence lôexistence de deux parasites, quôil suppose alors ¨ lôorigine de deux maladies 

distinctes [98]. Côest en 1912 que Nuttal et Strickland les désignent sous les dénominations de 

Babesia caballi et Babesia equi [128]. 

 

 

I.A. Theileria equi 
 

 

I.A.1. Classification taxonomique 
 

 Nommé en 1912 Babesia equi de par ses caractéristiques morphologiques, biologiques 

et épidémiologiques, il est reclassé au sein du genre Theileria, et renommé Theileria equi en 

1998 [118]. Plusieurs arguments justifient cette nouvelle classification : 

ü Taille inférieure aux autres Babesia sp. [118], 

ü Cycle biologique différent, avec une phase pré-érythrocytaire [118] [121], 

ü Absence de transmission transovarienne du parasite chez la tique vectrice, une 

caractéristique biologique propre aux Babesia sensu stricto [171] [189], 

ü Études moléculaires et génétiques [37] [90]. 
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Tableau I  : Classification taxonomique actuelle de Theileria equi. [180] 

Règne Protista 

Sous-règne Protozoa 

Phylum Apicomplexa 

Classe Haematozoa (Aconoidasida) 

Ordre  Piroplasmida 

Famille Theileriidae 

Genre 
Theileria 

 

 

 

I.A.2. Cycle parasitaire et description morphologique 
 

I.A.2.a. Chez lôh¹te d®finitif : la tique [118] [188] [189] 

 

 H¹te d®finitif du parasite, la tique sera lôindividu au sein duquel T. equi effectuera : 

o La gamogonie : phase de reproduction sexu®e ¨ lôorigine du zygote, 

o La sporogonie : phase de formation des sporozoïtes, forme infectante du cheval. 

 

 Après le repas de sang, les mérozoïtes ainsi que les érythrocytes ingérés sont détruits 

dans le tube digestif de la tique. Seuls les gamétocytes, formes précurseurs des gamètes, 

perdurent et poursuivent le cycle du parasite. Après 48-72 h, ces gamétocytes vont commencer 

à croître pour atteindre 3-4 ɛm, et devenir multi-nucléés. Des protrusions cytoplasmiques 

filif ormes vont ensuite apparaître. Cette cellule multinucléée mesurant 5-6 ɛm, avec des 

protrusions cytoplasmiques filiformes, sera le microgamonte, également appelé corps rayonné 

(cf. Figure 1-A). Celui-ci va se diviser en plusieurs cellules mononucléées de 3-5 ɛm, avec 2 ¨ 

6 extensions cytoplasmiques filiformes : les microgamètes (cf. Figure 1-B). Simultanément, 

dôautres gam®tocytes vont quant ¨ eux rester dans leur ®tat initial, sous forme annulaire de 1,5-

2,5 ɛm. Ce sont les macrogamètes (cf. Figure 2-A).  

 

 Entre 4 et 6 jours après le repas de sang, microgamète et macrogamète vont fusionner 

pour donner naissance à un zygote (cf. Figure 2-B) qui colonisera les cellules intestinales de la 

tique. Le zygote formé va croître et donner un kinète de 11-18 ɛm de longueur. Celui-ci 

persistera dans les cellules intestinales de la tique, ainsi que dans lôh®molymphe, le temps du 
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prochain repas de sang et de la m®tamorphose. Côest la transmission, ou persistance, 

transstadiale.  [189] 

 Après mue de la tique, il y a migration et pénétration des acini salivaires de type III de 

la tique par des kinètes, où le cycle se poursuivra. Il y aura tout dôabord la formation de 

sporontes, qui donneront par la suite des sporoblastes, cellules multinucléés de 6-15 ɛm  

(cf. Figures 3-A et 3-B). Ces sporoblastes seront ¨ lôorigine des sporozoµtes, cellules 

mononucléées de 3-4 ɛm. [188] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Microgamonte (A) et microgamète (B) de Theileria equi observés au microscope optique après coloration 
Giemsa. Grossissement x1500 [118] [189] 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Macrogamète (A) au grossissement x1500 et zygote (B) au grossissement x1700 observés au microscope 
optique après coloration Giemsa. [118] 

N=Noyau 
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Figure 3 : Sporoblaste de Theileria equi au cours de la sporogonie (A) au grossissement x2000 et après libération des 

sporozoïtes (B) au grossissement x1800 observé au microscope optique après coloration MGG. [118] 

 

DS = Sporozoïte en développement ; N = Noyau du sporozoïte ; 

RN = noyau résiduel ; S = Sporozoïtes ; SB = Sporoblaste ;  

 

 

I.A.2.b. Chez lôh¹te interm®diaire : le cheval [118] [121] [146] [184] 

 

 Chez le cheval, hôte intermédiaire de Theileria equi, aura lieu une autre phase de  

multiplication asexuée, appelée schizogonie ou mérogonie. Côest lors dôun repas de sang que la 

tique infectera lô®quid®. Rapidement, les sporozoïtes infecteront les cellules mononuclées du 

sang périphérique du cheval. Si pendant longtemps, il était admis que la phase pré-

érythrocytaire de Theileria equi se déroulait au sein des lymphocytes du cheval, une étude de 

2013 a montré que les autres cellules mononucléées du sang périphérique, à savoir les 

monocytes et macrophages, avaient un r¹le dans lôinfection [146]. En effet, bien que les 

lymphocytes T, les lymphocytes B, les monocytes et les macrophages peuvent tous être infectés 

in vitro, cette étude démontre que des chevaux immunodéprimés en lymphocytes peuvent 

développer la maladie. Chez ces animaux, des parasites sont retrouvés au stade intra-

érythrocytaire, ce qui signifie que même sans lymphocytes, le cycle parasitaire peut se 

poursuivre [146]. Apr¯s p®n®tration dôune cellule r®ceptive, la formation de macroschizontes 

(phase de multiplication nucléaire, cf. Figure 4-1) et de microschizontes (phase finale de 

formation des mérozoïtes, cf. Figure 4-2) donnera naissance aux mérozoïtes, forme infectante 

des ®rythrocytes. Jusquô¨ 200 m®rozoµtes de 1,5-2 ɛm de diam¯tre peuvent être formés par 

cellule infectée. 

 

 Les m®rozoµtes form®s vont infecter les ®rythrocytes de lôh¹te, et commencer ¨ se diviser 

au sein de ceux-ci. Côest suite ¨ ces divisions quôil sera possible dôobserver les diff®rentes 

formes caractéristiques de Theileria equi : ronde, ovalaire, rectiligne, punctiforme, piriforme 

ou encore en « croix de Malte », correspondant ¨ lôarrangement de quatre m®rozoµtes 

 (cf. Figure 5). Cette derni¯re est la forme la plus caract®ristique, bien quôelle soit rarement 

observée. 
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Figure 4 : Macroschizonte (1) et microschizonte (2) de Theileria equi vus au microscope optique après coloration 
MGG. Grossissement x2500 [118] 

M = Mérozoïte ; MI = Microschizonte ;  

N = Noyau ; NH = Noyau de la cellule hôte 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Forme intra -érythrocytaire « en croix de Malte » de Theileria equi vue au microscope optique après 
coloration Diff Quick . [182] 
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Figure 6 : Cycle biologique de Theileria equi. [119] 
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I.B. Babesia caballi 
 

 

I.B.1. Classification taxonomique 
 

 Côest suite aux études de Koch en 1905, confirmées par Nuttal en 1910, que Piroplasma 

(syn Babesia) caballi est décrit distinctement de Piroplasma (syn Babesia) equi [128]. Les 

caractéristiques morphologiques et biologiques de ce parasite, correspondant à ceux décrit par 

Babès en 1888, font quôil sera class® dans le genre Babesia. 

 

Tableau II  : Classification taxonomique actuelle de Babesia caballi. [180] 

Règne Protista 

Sous-règne Protozoa 

Phylum Apicomplexa 

Classe Haematozoa (syn Aconoidasida) 

Ordre  Piroplasmida 

Famille Babesiidae 

Genre 
Babesia 

 

 

 

I.B.2. Cycle parasitaire et description morphologique 
 

I.B.2.a. Chez lôh¹te d®finitif : la tique [49] [103] [171] 

 

 De manière similaire à Theileria equi, côest lors du repas de sang que le parasite sera 

ingéré par la tique, hôte définitif de Babesia caballi. Elle sera lôhôte de la gamogonie et de la 

sporogonie. Les mérozoïtes ainsi que les érythrocytes ingérés seront détruits dans le tube 

digestif de la tique, et seuls les gamontes persisteront. Après la gamogonie, les corps rayonnés, 

ou gamètes, fusionneront pour donner naissance à un zygote mobile, ou ookinète. Celui-ci 

pénètrera diverses cellules de la tique (ovocyte, fibre musculaire, cellule hémolymphatique, 

é), dans lesquelles il se multipliera. Cette multiplication asexuée, ou sporogonie, donnera 

naissance à de nombreux sporokinètes mobiles, qui à leur tour infecteront dôautres cellules de 

la tique. 
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 Certains sporokin¯tes continueront les cycles de multiplication, alors que dôautres 

entreront dans une phase de quiescence. Les sporokinètes quiescents contenus dans les ovocytes 

de la tique seront transmis ¨ lôindividu de g®n®ration n+1 : côest la transmission transovarienne, 

caractéristique des Babesia sensu stricto. Chez ce nouvel individu, alors que certains 

sporokin¯tes persisteront ¨ lô®tat quiescent, dôautres termineront leur maturation dans les acini 

salivaires. Ils seront alors transmis à un équidé lors dôun repas de sang sous forme de sporozoµte, 

de manière identique à Theileria equi. Les sporokinètes restés quiescents persisteront par 

transmission transstadiale. Ainsi, larves, nymphes et adultes des générations suivantes pourront 

transmettre le parasite. 

 

 

I.B.2.b. Chez lôh¹te interm®diaire : le cheval [53] [92] [167] 

 

 Après le repas de sang infectant, les sporozoïtes transmis vont directement infecter 

les ®rythrocytes de lô®quid®. Ils vont alors rapidement grossir et sôarrondir pour former des 

trophozoïtes. Ces trophozoïtes vont se diviser en mérozoïtes par fission binaire, prenant les 

formes caractéristiques suivantes, observables en microscopie optique : bigéminée, sphérique, 

annulaire, pléomorphique, etc (cf. Figure 7). Lô®rythrocyte sera alors détruit, libérant les 

mérozoïtes qui pourront infecter une nouvelle cellule et perpétuer le cycle. 

 

 

Figure 7 : Développement intra-érythrocytaire  de Babesia caballi  dans les érythrocytes de cheval, observé en 

microscopie optique au grossissement x2000 après coloration Giemsa. [92] 

 

A : forme bigéminée 

B : forme sphérique  

C : forme pléomorphique 

D : forme en début de division cellulaire 
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Figure 8 : Cycle biologique de Babesia caballi. [119] 
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II. Les vecteurs de la maladie 
 

 

II.A. L es espèces vectrices et leur classification taxonomique 
 

 

 De nombreuses espèces de tiques, appartenant à plusieurs genres, ont été mises en 

évidence comme capables de transmettre les parasites responsables de piroplasmose. Toutes 

appartiennent à la famille des tiques dures, les Ixodidae. Au fur et à mesure des années et des 

®tudes, le nombre dôesp¯ces dont le r¹le dans la transmission de la maladie a ®t® confirm® ou 

suspecté a augmenté. Si historiquement, les genres Rhipicephalus, Dermacentor et Hyalomma 

sont ceux impliqués dans la transmission des parasites [49] [188], dôautres genres ont ®t® plus 

récemment suspectés ou confirmés comme ayant un rôle : Haemaphysalis, Amblyomma [133] 

[161] [188]. 

 

Tableau III  : Classification taxonomique des tiques impliquées dans la transmission de la piroplasmose équine. [16] 
[25] 

Règne Animalia 

Phylum Arthropoda 

Classe Arachnida 

Sous-

classe 
Acari 

Super-

ordre 
Anactinotrichidea (= parasitoforme) 

Ordre  Ixodida 

Famille Ixodidae 

Genre Amblyomma Dermacentor Haemaphysalis Hyalomma Rhipicephalus 

 

 Ce sont aujourdôhui une trentaine dôesp¯ces de tiques qui sont considérées comme 

jouant un r¹le, potentiel ou confirm®, dans la transmission de la maladie. Ce nombre nôest pas 

fixé, et peut varier en fonction de divers paramètres. En effet, environ 700 espèces de tiques 

dures Ixodidae sont décrites de par le monde [72], ainsi le nombre de vecteurs impliqués dans la 

transmission de la piroplasmose équine peut évoluer soit par la mise en évidence de nouvelles 

espèces de tiques, soit par lôobjectivation du rôle de transmission dôespèces déjà connues [42] 

[161]. 
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 Dermacentor marginatus est une esp¯ce de tique dôune importance majeure en France. 

Côest aussi une esp¯ce dont la taxonomie est discutée. Considérée comme une espèce à part 

entière par certains auteurs, elle est parfois considérée synonyme de Dermacentor reticulatus. 

De même, Dermacentor niveus est parfois considéré comme conspécifique de D. marginatus 

[72] [82] [161]. 

 Les tiques du genre Hyalomma sp. ont également ®t® lôobjet de discussions et 

modifications taxonomiques. Hyalomma excavatum a longtemps été considérée comme une 

sous-espèce de Hya. anatolicum. Hyalomma detritum est conspécifique de Hya. scupense. De 

même, Hya. turanicum était autrefois classée comme sous-espèce de Hya. marginatum [161]. 

 Il a été montré expérimentalement en 2007 que les tiques de lôesp¯ce Haemaphysalis 

longicornis ont la capacit® dôassurer le cycle du parasite Theileria equi et sa transmission 

transstadiale [86]. Aucune ®tude nôa cependant ®t® r®alis®e en conditions naturelles avec des 

équidés. Les tiques Hae. punctata, présentes en France, pourraient alors être une source 

potentielle de transmission du parasite, bien que cela nôait pas ®t® prouv®. 

 En 2010, une étude met en évidence que Ixodes ricinus est capable de maintenir 

Theileria equi par transmission transstadiale [87]. Aucune étude cependant ne montre la capacité 

dôI. ricinus à transmettre les piroplasmes à des équidés, ou de jouer un réel rôle épidémiologique 

dans la prévalence de la maladie. En revanche, une étude de 2017 semble de son côté montrer 

quôI. ricinus ne serait pas un vecteur compétent pour la piroplasmose équine en conditions 

naturelles [3]. 

 

 Parmi toutes les espèces de tiques, toutes ne sont pas présentes en France métropolitaine. 

Seules les esp¯ces trouv®es en France feront lôobjet de notre ®tude (cf. Tableau III). 
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Tableau III  : Espèces de tiques ayant un rôle suspecté ou confirmé dans la transmission de Babesia caballi ou Theileria 

equi. [83] [161] 

 
Les espèces en rouge sont celles ayant un rôle suspecté ou confirmé dans la transmission de la piroplasmose en France. 

Espèce Parasite 

transmis 

Espèce Parasite 

transmis 

Dermacentor Amblyomma 

D. albipictus B. caballi A. cajennense  

(A. mixtum) 

T. equi 

D. marginatus T. equi / B. caballi Hyalomma  

D. nitens B. caballi Hya. aegyptium T. equi / B. caballi 

D. niveus T. equi / B. caballi Hya. anatolicum T. equi / B. caballi 

D. nuttali T. equi / B. caballi Hya. detritum T. equi 

D. pictus B. caballi Hya. dromedarii  T. equi / B. caballi 

D. reticulatus T. equi / B. caballi Hya. excavatum T. equi / B. caballi 

D. silvarum T. equi / B. caballi Hya. lusitanicum T. equi 

D. variabilis T. equi / B. caballi Hya. 

marginatum 

T. equi / B. caballi 

Rhipicephalus Hya. plumbeum B. caballi 

R. annulatus B. caballi Hya. scupense T. equi 

R. bursa T. equi / B. caballi Hya. truncatum B. caballi 

R. evertsi T. equi / B. caballi Hya. turanicum T. equi / B. caballi 

R. microplus T. equi Hya. uralense T. equi 

R. mimeticus T. equi Hya. volgense B. caballi 

R. pulchellus T. equi Haemaphysalis  

R. sanguineus T. equi / B. 

caballi 

Hae. longicornis T. equi / B. 

caballi 

R. turanicus T. equi  
 

 

 

II.B. D escription morphologique et cycle biologique 
 

 

II.B.1. Caractéristiques morphologiques des tiques dures [16] [48] 
 

 Les tiques possèdent un corps globuleux, aplati ventro-dorsalement, de 2-20 mm de 

longueur quand elles sont non gorgées. Après le repas de sang, elles prennent une forme plus 

arrondie et peuvent mesurer jusquô¨ 30 mm de longueur, multipliant leur poids par 100 [16]. Ce 

corps est divisé en 2 parties : le capitulum ou gnathosome, portant les pièces buccales ; et le 

corps ou idiosome, portant les pattes. Les adultes et les nymphes possèdent 4 paires de pattes, 

tandis que les larves nôen poss¯dent que 3. Ces pattes sont articulées, et possèdent 5 segments. 
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 Le gnathosome ou capitulum, encore appelé rostre, antérieur, porte les pièces buccales, 

ainsi que des éléments sensoriels de la tique (cf. Figure 9). Il peut prendre différentes formes 

(triangulaire, rectangulaire, trap®zoµde, é). On distingue les tiques longirostres (rostre plus 

long que large) et brévirostres (rostre globalement carré). On y trouve :  

- deux chélicères, organes pairs dentelés, dorsaux, permettant la dilacération des tissus de 

son hôte, 

- un hypostome, organe unique denticulé, ventral,  permettant lôancrage de la tique, 

- deux palpes, latéraux, comportant 3 segments. 

Figure 9 : Schéma du capitulum (ou gnathosome) d'une tique Dermacentor marginatus. [81] 
Gauche : vue dorsale (C) et ventrale (D) de lôensemble du capitulum 

Droite : Hypostome en vue ventrale 

 

 Sur lôidiosome on trouve une plaque chitineuse recouvrant, partiellement ou totalement, 

la partie dorsale de lôindividu : le scutum [125] (cf. Figures 10 et 11). Chez les femelles, ainsi 

que chez les stades immatures, ce scutum ne couvre quôune partie r®duite du corps, permettant 

un repas sanguin important et une dilatation notable du corps. Chez lôadulte mâle, ce scutum 

couvre lôint®gralit® du corps, ne permettant quôune tr¯s l®g¯re dilatation en cas de repas de sang 

[164]. Ventralement, on trouve les pattes, sôins®rant chacune sur une hanche, ou coxa, et 

possédant 5 articulations se terminant par une paire de griffes. Chez les tiques dures, ces 

hanches sont situ®es ant®rieurement et lat®ralement sur lôidiosome. On trouve latéralement juste 

en arrière de la hanche IV les stigmates, par paire. Il sôagit de lôabouchement du syst¯me 

respiratoire de la tique. On trouve en position ventrale le pore génital (ou gonopore), et 

post®rieurement le pore anal. Enfin, il est possible de trouver sur lôensemble du corps des soies, 

à visée sensorielle. 
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Figure 10 : Sch®ma de lôanatomie dôune tique m©le Dermacentor marginatus. [81] 
A : vue dorsale ; B : vue ventrale 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Sch®ma de lôanatomie dôune tique femelle Dermacentor marginatus. [81] 

H : vue dorsale ; I : vue ventrale 

 

 La classification des tiques se faisant en partie par les caractéristiques morphologiques, 

ce sont tous ces éléments qui permettront la différenciation des espèces entre elles, lors du 

pr®l¯vement et de lôobservation dôune tique : 

 

o La taille et forme du rostre, 

o La pr®sence dôocelles (yeux), 

o La taille et forme du scutum, 

o La forme du sillon contournant lôanus 

o La forme des stigmates, 

o La forme des hanches, 
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o La pr®sence dô®pines sur les hanches. 

II.B.2. Diagnose de genre des tiques par leurs caractéristiques morphologiques 
 

 Les tiques se divisent en 2 sous-familles : les prostriata, avec un sillon bien visible 

contournant le pore anal par lôavant, et les métastriata, avec un sillon plus ou moins visible 

selon les espèces et contournant le pore anal par lôarri¯re. Les esp¯ces dôint®r°t dans notre ®tude 

sont toutes métastriata [29] [48] [58]. 

 

II.B.2.a. Dermacentor 

 

o Tique métastriata 

o Brévirostre avec capitulum rectangulaire 

o Deuxième article des pédipalpes élargi 

o Pr®sence dôocelles 

o Scutum festonné chez le mâle 

o Stigmates ovalaires ou en virgule 

o Hanche I bifide 

o Chez les mâles la hanche IV est de taille très augmentée. 

 

   

 

 

 

 

 

Figure 12 : Photo de tiques Dermacentor reticulatus (gauche) et Dermacentor marginatus (droite). [138] 

 

 

II.B.2.b. Rhipicephalus 

 

o Tique métastriata 

o Brévirostre avec capitulum hexagonal 

o Deuxième article des pédipalpes élargi 

o Pr®sence dôocelles 

o Hanche I bifide 

o Scutum festonné chez le mâle 

o Stigmates en virgule 

o Absence dô®cussons ventraux chez le m©le 



 

46 

   

 

      

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Photo de tiques Rhipicephalus sanguineus (gauche) et Rhipicephalus bursa (droite). [138] 

 

 

II.B.2.c. Hyalomma 

 

o Tique métastriata 

o Longirostre avec capitulum rectangulaire 

o Deuxième article des pédipalpes long 

o Pr®sence dôocelles 

o Ecussons ventraux chez le mâle 

o Stigmates ovalaires ou en virgule 

 

  

Figure 14 : Photo d'une tique Hyalomma marginatum. [138] 

 

 

II.B.3. Cycle biologique  
 

II.B.3.a. Stases du cycle biologique des tiques Ixodidae 

 

 Le cycle biologique des tiques Ixodidae consiste en 4 stases : lôîuf, la larve, la nymphe 

et lôadulte. Mise ¨ part lôîuf, chaque stase fera lôobjet dôun unique repas de sang. 

 

 Apr¯s une embryogen¯se de 20 ¨ 50 jours, les îufs ®closent, donnant naissance à une 

larve dôenviron 1 mm de longueur. Cette larve recherche un hôte de manière passive : son corps 

reste g®n®ralement immobile, et ses pattes sont ®tendues au passage dôun h¹te, lui permettant 

de sôaccrocher ¨ celui-ci. Après ce premier repas de sang, la larve tombe et commence alors sa 
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métamorphose. La durée de cette première métamorphose est variable selon les espèces et les 

conditions climatiques : elle durera entre 2 et 8 semaines. 

 La nymphe née de cette métamorphose mesure 2-4 mm de longueur. Comme la larve, 

la recherche dôun h¹te sera g®n®ralement passive. Une fois fix®e, elle effectuera un nouveau 

repas de sang, puis tombera de son hôte. Débutera alors une seconde métamorphose, plus 

longue que la première, pouvant durer jusquô¨ 25 semaines. 

 Une fois adulte, la tique recherchera un nouvel hôte, de manière passive ou  active. Les 

femelles effectueront un repas de sang en quantité importante, nécessaire à la reproduction. 

Chez les mâles adultes, les tiques métastriata effectueront un petit repas de sang, tandis que les 

prostriata nôen effectueront pas du tout. La reproduction pourra sôeffectuera sur lôh¹te pour les 

tiques métastriata, les mâles étant sexuellement immatures avant le repas de sang. Après 

f®condation, la femelle pond entre quelques centaines et plusieurs milliers dôîufs. Le m©le 

meurt apr¯s lôaccouplement. Quelques jours après la ponte, la femelle meurt à son tour [16] [134]. 

 

 La durée totale du cycle est variable, mais globalement longue dans cette famille. Un 

cycle moyen dôI. ricinus, par exemple, sôeffectuera sur 2 ¨ 4 ans. Pour I. uriae, le cycle peut 

durer jusquô¨ 6 ans. Chez Dermacentor, ce cycle sôeffectue généralement sur un an. Plusieurs 

facteurs vont influencer la durée de ces cycles. Tout dôabord, il est possible de découper la vie 

des tiques en deux phases : une phase de repas sur un h¹te, et une phase de recherche dôh¹te ou 

de m®tamorphose dans lôenvironnement. Côest cette derni¯re qui joue un r¹le majeur dans 

lôallongement du cycle de vie de la tique. Les périodes de recherche passive dôun hôte aux 

stades larvaire et nymphal peuvent durer plus ou moins longtemps en fonction de la présence 

dôh¹tes, de la sp®cificit® dôh¹te, de lôesp¯ce de tique, des conditions climatiques, etc. [29] [134] 

Les larves et les nymphes peuvent je¾ner plusieurs mois, et cette p®riode peut sôallonger ¨ plus 

dôun an pour les adultes [4]. 

 

 Les conditions climatiques influent également sur les durées de métamorphose. Les 

conditions dôhumidit® permanente trouv®es dans les pays ®quatoriaux permettent un 

d®veloppement continu toute lôann®e, ainsi que des métamorphoses courtes (quelques jours en 

climat favorable). En climat temp®r® comme en France, le froid de lôhiver ainsi que la 

s®cheresse de lô®t® ralentissent consid®rablement les cycles (quelques mois de métamorphose 

en hiver). Enfin, dôautres facteurs comme la photopériode influent sur la durée des 

métamorphoses [27] [185]. Ainsi en climat tropical R. sanguineus peut produire entre 2,5 et 4 

g®n®rations par an, tandis quôen Europe cette esp¯ce semble ne produire quôune g®n®ration par 

an [29]. 
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II.B.3.b. Variabilit® dans le nombre dôh¹tes [16] [134] [161] 

 

 La majorité des tiques Ixodidae réaliseront leur cycle comme décrit précédemment, en 

changeant dôh¹te après chaque métamorphose. On appelle cela un cycle triphasique. 

 

 Il existe quelques espèces pour lesquelles le nombre dôh¹tes nécessaires à 

lôaccomplissement de leur cycle nôest que de 2. La métamorphose de la larve en nymphe se fera 

alors sur un hôte. Ainsi, le repas de sang de la larve et celui de la nymphe sera feront sur ce 

même hôte. La tique tombera ensuite pour devenir adulte et rechercher un nouvel hôte. Le cycle 

est alors dit diphasique. Côest le cas pour quelques esp¯ces comme Hya. detritum, R. bursa, et 

dôautres encore. Il faut cependant noter que le caract¯re diphasique nôest pas syst®matiquement 

obligatoire, et que certaines esp¯ces seront capables dôeffectuer leur cycle sur 2 ou 3 h¹tes selon 

les conditions dans lesquelles elles se trouvent. 

 

 Enfin, certaines espèces réaliseront un cycle monophasique, dans lequel elles passeront 

toute leur vie sur le même hôte, dont elles se nourriront. Côest le cas pour R. annulatus ou R. 

microplus par exemple. De même que pour les espèces au cycle diphasique, certaines seront 

capables dôavoir un cycle mono- ou diphasique selon les conditions dans lesquelles elles se 

trouvent. 

 

 

II.B.3.c. Variabilit® dans le spectre dôh¹tes [4] [88] [134] 

 

 Nous pouvons là aussi distinguer plusieurs groupes de tiques. Que le cycle soit mono-, 

di- ou triphasique, la sp®cificit® dôh¹te ou pr®f®rence trophique varie en fonction des espèces. 

On parlera de tiques monotropes lorsque les hôtes parasités sont de la même espèce, ou 

dôesp¯ces proches. Ce sera le cas des tiques au cycle monophasique. 

 La majorité des tiques sont ditropes. Les larves et les nymphes parasiteront de petits 

vertébrés comme des rongeurs, tandis que les adultes parasiteront de plus grands vertébrés 

(animaux domestiques, de troupeau, chevaux, etc.). 

 Enfin, les tiques comme Ixodes, capables de parasiter des espèces très diverses de 

vertébrés (grands, petits, oiseaux, reptilesé) avec des préférences distinctes à chaque stade, 

sont appelées télotropes. 

 

 Ce spectre dôh¹te aura une grande importance dans la diffusion dôune maladie. Une 

tique, bien que th®oriquement comp®tente pour °tre vectrice dôun agent pathogène, ne sera un 

vecteur efficace que dans la mesure où elle parasite un hôte réceptif à ce même agent pathogène. 
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II.C. É cologie des tiques vectrices de la piroplasmose en 

France 
 

 

II.C.1. Habitats des tiques vectrices de piroplasmose en France 
 

 On distingue : 

ü Les tiques endophiles, vivant dans un environnement relativement restreint, proches de 

leurs hôtes (terriers, grottes, caves, abris, nids, etc.), 

ü Les tiques exophiles, vivant en milieu ouvert dans lôenvironnement, sur la v®g®tation. 

Pour un certain nombre dôesp¯ces, les larves et/ou nymphes seront endophiles et les adultes 

exophiles. 

 

 

II.C.1.a. Les tiques endophiles [6] 

 

 Le mode de vie endophile assure un environnement généralement stable en température 

et humidité. En revanche, les tiques endophiles sont tr¯s d®pendantes de la pr®sence dôh¹tes 

dans ce même milieu. Ainsi, ce seront principalement les hôtes qui rythmeront leur cycle de 

vie. Un environnement tr¯s fr®quent® toute lôann®e permettra des cycles continus et 

relativement courts. A lôinverse, un environnement peu fr®quent®, ou ¨ la fr®quentation 

saisonnière, contraindra les tiques à des attentes longues. 

 

 

II.C.1.b. Les tiques exophiles 

 

 Cela concerne la majorité des tiques dures et par cons®quent les tiques dôint®r°t de cette 

étude. Le mode de vie exophile est beaucoup plus dépendant des conditions climatiques. On 

trouve ces tiques dans des environnements très variés [16]. Bien que sensibles à la sécheresse, 

elles sôadaptent ¨ leur environnement en se d®pla­ant dans la v®g®tation, trouvant des zones 

plus humides. Il existe aussi chez les tiques dures la s®cr®tion dôune substance hygroscopique, 

capable dôabsorber lôhumidit® de lôair par leurs glandes salivaires, permettant ainsi une 

résistance à la dessiccation [156]. Les tiques parasitent le plus souvent leurs h¹tes en sôaccrochant 

à ce qui est à leur portée. Chez le cheval, cela concernera le plus souvent la crinière ou à la 

queue. La hauteur des végétaux sur lesquels elles se tiendront déterminera donc le type dôh¹tes 

quôelles parasiteront. Côest pourquoi les larves et nymphes parasitent généralement les petits 

mammifères, car elles sont proches du sol, tandis que les adultes, plus actifs et évoluant plus 

haut dans la végétation, pourront parasiter de plus grands animaux. La densité de la végétation 
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est un facteur ayant aussi un fort impact sur la présence de foyers de tiques. Côest pourquoi les 

boisements, bosquets, et haies sont en France des lieux particulièrement favorables au 

développement des tiques, plus encore si des animaux hôtes vivent à proximité [6] [16] [29]. 

 

 

II.C.2. Saisonnalit® de lôactivit® des tiques vectrices de piroplasmose en France 
 

 Il est possible de d®crire une saisonnalit® de lôactivit® des tiques. Le profil dôactivit® 

sera caractéristique de chaque espèce et de chaque stase. Il sera fonction de la température, de 

lôhumidit®, de la pr®sence des h¹tes, de la photop®riode, etc. Lôenvironnement géographique 

dans lequel vivra la population de tiques définira ainsi diff®rents profils dôactivité, y compris 

au sein dôune m°me esp¯ce [68] [102]. 

 

 

II.C.2.a. Saisonnalité des tiques Dermacentor 

 

 Les tiques D. marginatus adultes ont une activité biphasique. La majeure partie de cette 

activité se situe au printemps, entre fin Janvier et début Mai. Un deuxi¯me pic dôactivit® arrive 

en automne, entre Septembre et Octobre. Dans leurs territoires les plus au Sud, une activité reste 

possible durant lôhiver. Les larves et les nymphes ont une activité estivale [29] [81]. 

 

 Les tiques D. reticulatus adultes ont une activit® durant presque toute lôann®e, sô®talant 

de la fin de lô®t® ¨ la fin du printemps voire au d®but de lô®t® suivant. Le pic dôactivité se situe 

en moyenne en Mars-Avril. Dans leurs territoires les plus au Nord, où le climat est plus froid, 

le pic dôactivit® sera d®cal® sur Avril-Mai. Par ailleurs, dans ces territoires, les adultes seront 

aussi actifs durant les mois dô®t®. Un deuxi¯me pic dôactivit®, non systématique, a lieu en 

automne. En hiver, la neige et les températures trop basses ralentissent voire interrompent leur 

cycle. Les larves et les nymphes ont quant à elles une activité estivale [29] [58] [68] [115]. 

 

 

II.C.2.b. Saisonnalité des tiques Rhipicephalus 

 

 Lôactivit® des tiques R. sanguineus adultes se situe majoritairement au printemps, de 

Mars à Juin. Lô®t®, les temp®ratures importantes et la s®cheresse ralentissent le cycle de 

d®veloppement, de m°me que les temp®ratures basses dôhiver. En effet, des temp®ratures 

ambiantes inférieures à 10°C ou supérieures à 35°C induisent un ralentissement, voire un arrêt 

de développement [46]. Un deuxi¯me pic dôactivit® automnal est fr®quent. En été, les larves et 

nymphes restent actives, et peuvent être rencontrées jusquô¨ lôautomne [65] [66] [110]. 
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 Rhipicephalus bursa a une activit® saisonni¯re estivale, sôétendant du printemps à 

lôautomne, avec un pic en Juin-Juillet. Les stades pré-imaginaux seront actifs durant lôautomne 

[59] [175]. 

 Les adultes R. turanicus sont retrouvés durant le printemps, de Mars à Juin. Les stades 

pré-imaginaux sont quant ¨ eux actifs plus tard, durant les mois dô®t® [65]. 

 

 

II.C.2.c. Saisonnalité des tiques Hyalomma 

 

 Les tiques Hya. lusitanicum adultes présentent une activité durant presque toute lôann®e. 

Deux pics dôactivit®s restent cependant remarquables, du printemps au d®but de lô®t®, avec un 

pic en Mai-Juin ; et en automne, jusquôen Novembre. Les stades larvaire et nymphal sont quant 

à eux retrouvés de Mai-Juin jusquô¨ Septembre. 

 Les tiques Hya. marginatum adultes ont une activité du début du printemps à la fin de 

lôautomne, de Mars ¨ Novembre, avec un pic au printemps en Avril -Mai. Les stades larvaire et 

nymphal sont actifs du d®but de lô®t® ¨ lôautomne, de Mai-Juin à Octobre [58] [71] [174]. 

 

 

II.D.  Distribution géographique des tiques à piroplasmose 

en France 
 

 Les cartes de distribution géographique suivantes, pour D. reticulatus, R. sanguineus, 

R. bursa, Hya. marginatum et Hya. lusitanicum prennent toutes pour source le Centre Européen 

de Prévention et de Contrôle des Maladies (ECDC). Elles présentent toutes la même légende, à 

savoir : 

Rouge : Présence confirmée de lôesp¯ce dans le d®partement, 

Vert  : Absence confirmée, lôesp¯ce nôa jamais été rapportée dans le département et des études 

de terrain ont été effectuées au cours des 5 dernières années sur la distribution de cette espèce, 

Jaune : Introduction , lôesp¯ce a ®t® introduite dans le d®partement mais aucune ®tude nôa 

rapport® quôelle sôétait effectivement établie, 

Gris : Absence dô®tude ou de données. 
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II.D.1. Distribution des tiques Dermacentor sp. 
 

 

Figures 15 (A) : Distribution géographique de Dermacentor reticulatus en Mai 2020 en France métropolitaine. [61] 

Figure 16 (B) : Distribution géographique de Dermacentor marginatus en France métropolitaine. [155] 

 

 Dermacentor reticulatus et D. marginatus sont les esp¯ces dôint®r°t pour la 

piroplasmose dont la distribution en France est la plus large. D. marginatus est retrouvée plus 

fr®quemment dans la partie sud du territoire. Côest une esp¯ce plut¹t thermophile, dôo½ sa 

présence fréquente sur le pourtour m®diterran®en. Au Nord, son territoire sôarr°te aux alentours 

de la Bretagne et du Nord de la France, où le climat est trop froid [29] [31] [58] (cf. Figure 16). 

 

 Dermacentor reticulatus poss¯de une aire de distribution sô®tendant plus loin au Nord. 

Côest une espèce moins thermophile, colonisant ainsi des territoires au climat plus froid que  

D. marginatus. On peut en effet retrouver cette espèce dans le Nord de la France, en Belgique, 

et jusque dans les pays baltes [61], ce qui nôest pas le cas de D. marginatus [155] (cf. Figure 15). 

Elle nôest cependant pas retrouv®e dans des milieux trop secs ou trop en altitude [29] [58]. 
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II.D.2. Distribution des tiques Rhipicephalus sp. 
 

 

Figure 17 : Distribution de Rhipicephalus sanguineus (A) en Mai 2020 et Rhipicephalus bursa (B) en Janvier 2019 en 

France métropolitaine. [61] 

 

 Les tiques Rhipicephalus sont retrouvées plus au Sud que les Dermacentor. 

Rhipicephalus sanguineus est fréquemment rencontrée dans le bassin méditerranéen, appréciant 

les milieux chauds, humides et les hivers doux [61] (cf. Figure 17-A). On considère que sa 

distribution géographique dans le monde se situe en 50° N et 35° S [58]. En France, cela 

correspond au Sud de la latitude passant au Nord dôAmiens. Il reste cependant possible de 

trouver des micropopulations plus ou moins durables plus au Nord, dans des milieux plus froids, 

suite aux déplacements des hôtes de la tique. 

 

 Rhipicephalus bursa semble être moins fréquente en France, rapportée presque 

exclusivement dans la moitié Sud de la France, sur le pourtour méditerranéen [58] [62] [67] [105] 

[108] (cf. Figure 17-B). 

 

 Rhipicephalus turanicus, espèce proche de R. sanguineus, possède une distribution 

similaire. Côest une tique du bassin m®diterran®en dont la pr®sence se fait plus rare en remontant 

au Nord [29] [47] [58]. 
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II.D.3. Distribution des tiques Hyalomma sp. 
 

 

Figure 18 : Distribution géographique de Hyalomma lusitanicum (A) et Hyalomma marginatum (B) en Mai 2020 en 
France métropolitaine. [61] 

 

 Les tiques Hyalomma ont une distribution plus méridionale que les genres précédents. 

Ce sont des tiques rapportées beaucoup moins fréquemment en France que Dermacentor ou 

Rhipicephalus [62]. Rapportée en Espagne, Italie, Portugal, Hya. lusitanicum reste rare en France 

[179], avec simplement quelques individus rencontr®s dans lôextr°me Sud, et en Corse [58] [174] 

(cf. Figure 18-A). Bien quôelle fût une espèce fréquente dans les années 1950, sa distribution 

semble sô°tre consid®rablement r®duite depuis [144]. 

 

 Hyalomma marginatum est bien installée dans le Sud de la France, avec des foyers 

confirm®s dans le Gard, lôH®rault, les Bouches du Rhône, la Corse, le Var, lôAude [61] [166] [179] 

(cf. Figure 18-B). 

 

 Hyalomma scupense est établie en France dans le Sud-Ouest principalement : Charente 

Maritime, Gironde, Landes, Pyrénées-Atlantiques [113]. En 2016, elle est décrite également en 

Corse. Cette espèce représentait 8,7% des tiques prélevées dans 3 abattoirs corses, entre Mai 

2014 et Mai 2015 [71]. 
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II.D.4. Distribution géographique et activité anthropique  
 

 Les changements climatiques actuels, et en particulier la hausse de la température 

moyenne, ont un impact sur la distribution des populations de tiques. La température va avoir 

divers effets, observés ou supposés, sur ces populations. Comme présenté précédemment  

(cf. II.B.3.a.), une hausse de température sera ¨ lôorigine dôune modification de la dur®e des 

cycles évolutifs [141]. La conséquence directe sera une modification des territoires de 

distribution des tiques. Les populations déjà présentes seront capables de coloniser des 

territoires plus au Nord, au climat initialement trop froid pour assurer leur survie. Ce 

phénomène a été observé en Suède, avec la remontée au Nord des populations de tiques  

I. ricinus, ainsi quôen Allemagne avec lôextension des populations de D. reticulatus [70]. Les 

tiques dôesp¯ces pas ou peu pr®sentes en France pourront elles aussi voir leur distribution 

changer. Les tiques Hya. marginatum, encore rares en France et limitées aux départements les 

plus au Sud, pourraient voir leur territoire sô®tendre, avec des populations qui sô®tablissent, 

comme le suggèrent certains modèles [60] [70] [110] [174].  

 

 ê lôinverse, certaines esp¯ces pourraient se rar®fier. Côest ce qui f¾t not® pour R. bursa 

en Tunisie. En effet, si les actions anthropiques sôaccompagnent dôune hausse de la temp®rature 

moyenne, elles sôaccompagnent aussi dôune modification majeure du milieu naturel, des 

biotopes et des niches écologiques qui y sont liées. Ainsi, la modification de la niche écologique 

de R. bursa a entraîné une réduction importante de sa population [31]. 

 

 Enfin, les modifications des milieux  dôorigine anthropique (température, couvert 

végétal, etc.) sont ¨ lôorigine dôune modification de distribution, de mouvements et de 

comportement des hôtes vertébrés obligatoires des tiques, petits mammifères principalement. 

Ces donn®es sont aussi ¨ prendre en compte dans lô®volution de la distribution des populations 

de tiques [31] [70]. 

 

 Toutes ces modifications ont un impact sur les maladies vectorielles à tiques. Cela a déjà 

été noté pour diverses maladies : encéphalite à tique, babésiose canine, blue tongue, fièvre de 

la Vallée du Rift, West-Nile fever [31] [70]. 
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II.E . Autres modes de transmission de la maladie 
 

 

II.E.1. Transmission iatrogène 
 

 La transmission iatrogène de la piroplasmose est possible, par le m®lange dôun sang 

contaminé à un sang indemne. Plusieurs manipulations peuvent ainsi y aboutir. Une transfusion 

de sang de la part dôun donneur infect® non testé préalablement à un receveur naïf peut être à 

lôorigine dôune transmission de la maladie. De m°me, lôutilisation de mat®riel contamin® par du 

sang infecté comme des seringues ou des appareils de dentisterie peuvent aboutir à la 

transmission de la maladie. Côest une des causes majeures de détection de chevaux positifs à la 

piroplasmose dans des régions habituellement indemnes [167] [173] [182]. 

 En Août 2011, vingt chevaux Quarter Horse ont été révélés positifs à T. equi lors dôune 

course en Floride. Certains chevaux ®tant import®s du Mexique, il fut suppos® quôils ®taient les 

r®servoirs ¨ lôorigine de la contamination des autres. Les pratiques comme les transfusions de 

sang à but « dopant è ou le partage des aiguilles ont ®t® suppos®es ¨ lôorigine des 

contaminations [162].  

 

 

II.E.2. Transmission transplacentaire 
 

II.E.2.a. Transmission transplacentaire de Theileria equi 

 

o Mécanismes de transmission 

 

 Theileria equi se transmet également par voie transplacentaire, bien que le mécanisme 

exact de cette transmission ne soit pas résolu. Il a ®t® montr® quôil nôest pas n®cessaire dôavoir 

des l®sions placentaires et un m®lange des sangs maternel et fîtal pour que le parasite soit 

transmis. En 2007, Allsopp et al. avancent lôhypoth¯se suivante : entre le 40e et 150e jour, 

correspondant à la période précédant la mise en place du placenta, lôembryon se nourrit dôun 

mélange de cellules épithéliales desquamées, sécrétions glandulaires, et érythrocytes maternels. 

Ainsi, les ®rythrocytes infect®s peuvent directement atteindre le fîtus. La placentation 

épithéliochoriale emp°chant le passage dôanticorps maternels par le placenta, et la mise en place 

du système immunitaire du poulain après 240 jours nôinhibent donc en rien lôinstallation du 

parasite [14]. 
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o Conséquences sur le poulain 

 

 Les conséquences dôune infection in utero sont diverses : avortement, naissance de 

poulain mort-né, naissance de poulain malade ou naissance de poulain cliniquement sain. 

 Les avortements ont généralement lieu dans le dernier tiers de gestation, bien que 

lôinfection ait généralement lieu avant 150 j [14] [111] [158]. Les cas de piroplasmose néonatale 

sont rarement de bon pronostic, avec une présentation clinique proche de lôisoérythrolyse 

néonatale, mais une issue souvent fatale [14] [111]. En 2004, Phipps et al. décrivent le cas de deux 

chevaux cliniquement sains de 2 et 5 ans, séropositifs à T. equi, dont la contamination serait 

probablement dôorigine transplacentaire [136]. Les cellules productrices dôanticorps 

nôapparaissant pas avant 240 jours de gestation, les parasites acquis entre le 40e et 150e jour 

seraient reconnu comme du soi par le système immunitaire du poulain. Ainsi, la prise colostrale 

durant les premiers mois de vie, associ®e ¨ lôimmunit® inn®e, permettrait un contrôle essentiel 

de la parasitémie sans pour autant éliminer totalement T. equi [14] [158].  

 

 Le nombre de parasites infectant le poulain est également important, puisque des 

niveaux de parasitémie supérieurs à 50% ont été observés chez des avortons, ou des poulains 

atteints de piroplasmose néonatale [14]. Pour autant, des juments avec une parasitémie très faible 

peuvent infecter leur fîtus [64].  

 

 

o Prévalence des avortements à piroplasmose 

 

 La prévalence des atteintes de juments gestantes par la piroplasmose est difficile à 

évaluer. Une étude chez des juments Pur-sang dôAfrique du Sud concluait que 11% des 

avortements étaient dus à T. equi [111]. Une autre étude entre 2014 et 2016 sur des juments Pur-

sang de Trinidad concluait à une prévalence équivalente, avec 11 à 15% des avortements liés à 

la piroplasmose [158]. En pays indemnes, les cas de piroplasmose sont plus sporadiques, liés à 

des importations, comme le montre lô®tude de Phipps et al. en 2004 [136].  

 

 

II.E.2.b. Transmission transplacentaire de Babesia caballi 

 

 Si la transmission transplacentaire de T. equi a été démontrée, la transmission 

transplacentaire de B. caballi est longtemps restée incertaine [111]. Dans une étude de 2016, Sant 

et al. montrent cependant quôil existe un lien statistique entre transmission transplacentaire de 

B. caballi et avortement [158]. 
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II.E.3. Transmission par la semence 
 

 A ce jour, aucun cas de transmission de la piroplasmose via la semence dôun ®talon 

contamin® nôa ®t® rapport® [63] [182]. Côest une pr®occupation li®e ¨ lôaugmentation du transport 

de sperme frais, réfrigéré ou congelé aux échelles régionale, nationale et internationale [120]. A 

ce jour, le risque estimé de transmission est faible, et limité aux cas de contamination de 

lô®chantillon de semence par du sang contamin® [120] [154].  

 

 

 

I I I. Épidémiologie de la piroplasmose 
 

 

III .A. Dans le monde 
 

 La piroplasmose équine est une maladie largement distribuée dans le monde. Il est en 

effet considéré que seulement 10% des chevaux vivent dans une région indemne de 

piroplasmose [49] [154]. La distribution mondiale de cette maladie coïncide avec la distribution 

des tiques vectrices, et la majorité des régions en climat tropical et subtropical sont endémiques 

de piroplasmose. La majorité des tiques vectrices de piroplasmose étant compétentes dans la 

transmission des deux parasites, les distributions géographiques de T. equi et B. caballi à travers 

le monde sont quasiment identiques, bien que la distribution de B. caballi sô®tende un peu plus 

au Nord que celle de T. equi. Dans les pays endémiques de piroplasmose, T. equi est plus 

fréquemment incriminée que B. caballi [133] [172]. 

 

 Lôaugmentation des mouvements des chevaux ¨ lôinternational de par les sports 

®questres, les courses, les pratiques dô®levage et en particulier de reproduction constitue le 

principal risque dôintroduction de la maladie dans des pays actuellement indemnes (Canada, 

États-Unis, Nouvelle-Zélande, Singapour, etc.). En outre, de nombreux pays indemnes 

présentent un climat favorable au développement de tiques compétentes. Certains possèdent 

même déjà des vecteurs compétents [49] [133] [154]. 

 

 

III.A.1. Amérique 
 

 En Amérique centrale et du Sud, la piroplasmose est endémique, ¨ lôexception du sud 

de lôArgentine et du Chili. Plusieurs ®tudes montrent des prévalences très élevées en Colombie, 

au Chili, sur les îles cubaine et portoricaine ou encore au Brésil, avec des taux de séropositivité 
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allant parfois jusquô¨ plus de 90%. Une étude de Barbosa en 2000 au Nord du Brésil montre 

une incidence annuelle moyenne dôinfection ¨ T. equi de 12% [19] [133] [135] [172]. 

 

 En Amérique du Nord, les États-Unis et le Canada sont considérés comme des pays 

indemnes de piroplasmose. Importée aux États-Unis en 1959 par des chevaux arrivant de Cuba, 

des mesures de quarantaine strictes sont depuis impos®es d¯s quôun cas de piroplasmose est 

rapporté, permettant de contenir la maladie localement [49] [133]. De rares cas sporadiques sont 

parfois rapport®s, comme lô®pid®mie en Floride en 2011 chez des chevaux importés du Mexique 

[162]. Le dernier cas rapporté au Canada date de 1987 [131]. Au Mexique, la maladie est présente 

mais les manifestations cliniques sont rarement rapportées [131] [172]. 

 Ce statut indemne et les risques importants liés aux déplacements des chevaux 

expliquent que les États-Unis et le Canada exigent que les chevaux importés soient certifiés 

« indemnes de piroplasmose » [147]. 

 

 

III.A.2. Europe 
 

 La piroplasmose est end®mique dans la majorit® des pays dôEurope du Sud. Elle est 

fréquemment rapportée au Portugal, en Espagne, en France, en Italie, dans les Balkans, en 

Hongrie, en Roumanie et dans le sud de la Russie. La distribution de la maladie suit la 

distribution de D. reticulatus, principal vecteur en Europe [49] [154]. Dans les pays les plus au 

sud, les tiques Hyalomma et Rhipicephalus prédominent et sont les principaux vecteurs de la 

maladie [154]. Selon les études, les pays, les années et les méthodes utilisées, les prévalences 

varient, allant de quelques pourcents dans des pays peu touchés comme les Pays-Bas, à plus de 

70% dans certaines r®gions dôItalie en 2016 [36] [133] [154] [172]. Le Luxembourg, lôUkraine, les 

pays baltes, la République Tchèque, la Pologne font partie des pays européens considérés 

comme indemnes de piroplasmose. Les rares cas sporadiques de piroplasmose dans des pays 

indemnes ont pu être reliés épidémiologiquement à des pays endémiques, comme la France, 

lôEspagne ou lôItalie. Le Royaume-Uni est historiquement classé comme pays indemne de 

piroplasmose. Une étude de 2019 a montré une séropositivité de 8% à au moins un des deux 

parasites de la piroplasmose, ainsi quôune positivit® ¨ la PCR de 0,8% à T. equi. Pour autant, 

aucune manifestation clinique nôa ®t® rapport®e au Royaume-Uni [41] [147] [154]. 

 

 

III.A.3. Afrique 
 

 LôAfrique est end®mique dans la quasi-totalité de ses pays, avec des séroprévalences 

très élevées, allant de 50% à plus de 95% selon les études et les pays. Les principaux vecteurs 

sont Rhipicephalus evertsi evertsi, qui transmet B. caballi et T. equi, et Hyalomma truncatum, 

qui ne transmet que B. caballi [123] [133] [154] [193].  
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III.A.4. Asie 
 

 La piroplasmose est largement répandue en Asie, et particulièrement en Chine, en 

Mongolie et en Asie du Sud-Est [133]. Une ®tude dôAvarzed en Mongolie centrale en 1997 

montre un taux de séroprévalence supérieur à 80% pour T. equi et B. caballi dans une population 

de chevaux allant de 1 à 19 ans. Les principaux vecteurs dans cette région du monde sont 

Dermacentor nuttali, Hyalomma dromedarii et Dermacentor silvarum [21] [154]. 

En 2017, une ®tude jugeait de lôimportance de la piroplasmose dans la mortalit® dôune 

population de 19 chevaux de Przewalski réintroduits dans le parc national de Hustai en 

Mongolie. Cette étude montrait un portage de T. equi de 84%, ®quivalent ¨ celui dôune 

population de chevaux domestiques (80%). En revanche, aucun cheval de Przewalski nô®tait 

porteur de B. caballi, et un unique cheval lô®tait au sein de la population de chevaux domestique. 

Entre 2012 et 2015, le taux de mortalité moyen des chevaux de Przewalski à cause de la 

piroplasmose a été de 19%. [168].  

 

 Le Japon est considéré comme pays indemne de piroplasmose [147]. Cependant, une 

®tude dôIkadai en 2002 sur 2000 chevaux pr®lev®s entre 1971 et 1973 a montr® une 

séroprévalence de 5% pour B. caballi et de 2% pour T. equi. Les sérums de ces chevaux étaient 

analysés par ELISA, le portage des chevaux dont le sérum revenait positif étant ensuite 

confirmé par Western Blot [84]. Une autre ®tude dôIkadai en 2007 a montr® la capacit® 

dôHaemaphysalis longicornis, tique fr®quente au Japon, dôassurer le cycle parasitaire de T. equi 

[86]. 

 

 

III.A.5. Îles océaniques 
 

 LôAustralie et la Nouvelle-Zélande sont indemnes de piroplasmose. Bien que T. equi ait 

été importé à plusieurs reprises en Australie (dans les années 1950 et 1960 par des chevaux du 

Texas, en 1976 par des chevaux dôEspagne), le parasite ne sôest pas install®. Il semblerait que 

des vecteurs potentiellement compétents tels que R. microplus soient pour autant présents dans 

ces pays [49] [154].  

 

 

 



 

61 

   

 

Figure 19 : Distribution géographique globale de la piroplasmose équine dans le monde. [184] 

 

II I .B. En France 
 

 

III.B.1. Données épidémiologiques disponibles 
 

 Les premières études à grande échelle en France concernant la piroplasmose équine sont 

celles de Soulé. Entre 1973 et 1996, un premier bilan de la situation épidémiologique de la 

France quant à la piroplasmose équine a été réalisé, utilisant la méthode de fixation du 

complément. Celui-ci montrait une augmentation nette des taux de séroprévalence dans la 

population équine. Sur la période de 1973 à 1979, la positivité moyenne à au moins un des deux 

parasites ®tait de 4,3%. Elle augmente ensuite jusquô¨ atteindre 15,3% en 1988. Entre 1974 et 

1988, les prévalences de T. equi et B. caballi étaient de 5,35% et 3,65% respectivement. Sur la 

période de 1981 à 1996, elles sont de 12,2% pour T. equi et 9% pour B. caballi [107] [165].  

 

 Une étude de Le Metayer (2007) sur 18464 sérums analys®s ¨ lôaide de la 

microtechnique de fixation du complément, prélevés entre 1997 et 2005, montre une 

séroprévalence moyenne de 18,92%, dont 13,78% de positivité à T. equi et 9,24% de positivité 

à B. caballi. Cette étude montre aussi sur cette période une stabilisation de la prévalence 

moyenne de la piroplasmose, avec une augmentation de la prévalence de T. equi, contrebalancée 

par une diminution de la prévalence de B. caballi [107]. Toutes ces études montrent que la 

piroplasmose est enzootique dans les départements du sud de la France, mais aussi que 

lôaugmentation de pr®valence depuis 40 ans sôaccompagne dôune remont®e des parasites vers 

les départements plus au nord, avec une augmentation des séroprévalences dans ceux-ci  

(cf. Figures 20 et 21). 
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Figure 20 : Répartition géographique de la séroprévalence à Babesia caballi en France sur les périodes 1974-1989 (A), 
1981-1996 (B) et 1997-2005 (C). [107] [165] 
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Figure 21 : Répartition géographique de la séroprévalence à Theileria equi en France sur les périodes 1974-1989 (A), 

1981-1996 (B) et 1997-2005) (C). [107] [165] 
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 Une étude de 2014 du RESPE et du laboratoire Frank Duncombe de Caen entre 2011 et 

2012 sur 14839 chevaux sur toute la France, combinant les techniques de fixation du 

compl®ment, dôimmunofluorescence indirecte et dôELISA montre une séroprévalence de T. 

equi et B. caballi de 27,01% et 23% respectivement [45]. Enfin, une dernière étude de 2017, 

compilant les données acquises par le sous-réseau « Piro-like » du RESPE entre 2013 et 2017 

sur lôensemble du territoire, montre une prévalence de T. equi et B. caballi et 30,9% et 17,1% 

respectivement [57].  

 

 Si les études de Soulé dans les années 1970s à 1990s portent sur plusieurs populations 

de chevaux (suspect®e dô°tre infect®e et non suspect®e dô°tre infect®e), il est important de 

prendre en compte le fait que les études du sous-réseau « Piro-like » du RESPE sont basées sur 

des cas déclarés par les vétérinaires de terrain, et donc sur les manifestations cliniques. De 

m°me, la population de chevaux ®tudi®s dans lô®tude de 2007 par Le Metayer est compos®e à 

la fois de chevaux chez qui une piroplasmose clinique était suspectée, et de chevaux destinés à 

lôexportation, tous analysés sans distinction. 

 

 Enfin, notons quôil existe quelques ®tudes de pr®valence de la piroplasmose dans des 

populations prises localement. Lô®tude de Guillot en 2002 sur une population de chevaux en 

Camargue montre des séroprévalences très élevées à T. equi et B. caballi, avec des taux de 

67,2% et 22,8% respectivement [73]. 

 

 

III.B.2. Sous-réseau « Piro-like » du RESPE 
 

 Le RESPE possède actuellement dix sous-réseaux de surveillance des affections des 

équidés [148] : 

o Respiratoire 

o Avortement 

o Neurologique 

o Anomalie génétique 

o Maladies du pâturage 

o Maladies du poulain 

o Reproduction 

o Maladies cutanées 

o Maladies réglementées 

o Piro-like 

 

 Mis en place en Novembre 2013, le sous-réseau « Piro-like » a pour objectif la 

surveillance épidémiologique du syndrome « Piro-like », caractérisé par une hyperthermie 

dôorigine ind®termin®e associ®e à un ou plusieurs symptômes évoquant la piroplasmose 

(anorexie, abattement, amaigrissement, contre-performance, etc.). En outre, il permet de fournir 
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aux vétérinaires de terrain un soutien technique dans le d®pistage de ces affections, ainsi quôun 

soutien sanitaire lors dô®pizooties. 

 Lors dôune suspicion clinique, un v®t®rinaire sentinelle va pouvoir d®clarer au RESPE 

quôun cheval pr®sente un syndrome ç Piro-like ». Un prélèvement sanguin sera envoyé au 

laboratoire LABEO Frank Duncombe où le diagnostic sera fait. Une prise en charge de 50% 

des frais dôanalyses est assurée par le RESPE dans le cadre du protocole de surveillance du 

syndrome « Piro-like ». 

 

 Les agents pathogènes recherchés sont ceux de : 

o La piroplasmose (T. equi et B. caballi) 

o Lôanaplasmose (A. phagocytophilum) 

o Lôanémie infectieuse équine (Retroviridae) 

o Le virus du West-Nile Fever (Flavivirus) depuis 2019 

 

 

 

IV. Étude clinique 
 

 

IV .A. Signes cliniques 
 

 

IV.A .1. Incubation 
 

 Les p®riodes dôincubation de B. caballi et T. equi sont de 10-30 jours et 12-19 jours 

respectivement [49].  

 

 

IV .A.2. Forme clinique suraiguë 
  

 Des formes cliniques suraiguës de piroplasmose ont été décrites. Ce sont des formes 

rares, touchant généralement des chevaux adultes naïfs introduits en zone de forte endémie, ou 

des poulains infectés in utero. Les chevaux touchés par cette forme foudroyante de la maladie 

vont être retrouvés mourant avec des défaillances organiques multiples, ou déjà morts sans 

signes pr®monitoires. Dôautres vont pr®senter une forme clinique proche de la forme aiguë, 
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mais avec une d®gradation beaucoup plus rapide ainsi quôune non-réponse aux traitements mis 

en place [49] [64] [182]. 

 

 Chez le poulain nouveau-né, les signes cliniques apparaissent généralement dans les 

trois jours, quand ils ne sont pas présents dès la naissance. Ces signes cliniques sont peu 

spécifiques, tels que lôan®mie, lôict¯re, la faiblesse, lôincapacit® ¨ se lever, lôincapacit® ¨ t®ter, 

lôhyperthermie et la pr®sence de p®t®chies sur les muqueuses [49]. Il est important de faire la 

diff®rence entre cette affection et lôiso®rythrolyse n®onatale, pour laquelle la clinique est 

proche, afin dôinitier rapidement un traitement. 

 

 

IV .A.3. Forme clinique aiguë 
 

 La forme clinique aiguë de piroplasmose est plus fréquente. Elle peut apparaître 

spontan®ment suite ¨ une infection, ou faire suite ¨ une rechute ou ¨ une baisse dôimmunit® chez 

un animal porteur sain. La présentation clinique initiale est peu spécifique, avec des signes tels 

que de lôapathie, de lôanorexie, des îdèmes périphériques, lôintol®rance ¨ lôeffort et une 

hyperthermie. Le cheval pourra pr®senter un pic dôhyperthermie assez bref (41ÁC-42°C sur 24 

¨ 36h) suivi dôune temp®rature oscillant aux alentours de 40ÁC durant une dizaine de jours. Il 

semblerait que lôhyperthermie liée à une infection à T. equi soit plus intermittente et ne fasse 

pas de pic comme une infection à B. caballi [20] [49] [50] [63]. Pour autant, il nôest pas possible de 

distinguer les deux parasites sur la simple base de la présentation clinique. Dôautres signes 

cliniques peuvent les accompagner, marquant lôan®mie dôorigine h®molytique, tels que les 

muqueuses pâles ou ictériques, la sudation, la tachycardie, la tachypnée ainsi que la 

pigmenturie. Il sera également possible dôobserver des p®t®chies sur les muqueuses dues ¨ la 

thrombocytopénie et des îd¯mes dans les r®gions d®clives (îd¯mes sous-orbitaux, îd¯me 

ventral, îd¯me des membres) une semaine ¨ dix jours apr¯s lôinfection, alors que la température 

redescend [49] [50] [78] [183] [190]. Certaines formes cliniques apparaissent plus modérées avec un 

syndrome fébrile plus intermittent, une perte de poids, des muqueuses moins pâles ou sub-

ictériques. Des signes de colique ainsi que des diarrhées peuvent être également notés [49].  

 

 Sans traitement, le taux de mortalité peut dépasser les 50% pour une population de 

chevaux naïfs introduits en régions endémique. Un taux de mortalité de 69% a été noté chez 

des chevaux infectés non traités dans le sud de la France [154]. Des chevaux qui survivent à une 

piroplasmose à B. caballi pourront °tre en mesure dô®liminer le parasite. En revanche, si lôagent 

pathogène est T. equi, ils deviendront malades chroniques ou porteurs sains. 
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IV .A.4. Forme clinique chronique 
 

 Cette forme peut °tre dôembl®e celle pr®sent®e par lôanimal, ou faire suite à une forme 

aiguë chez un animal non traité. Les chevaux en piroplasmose clinique chronique présentent 

généralement un historique de signes peu spécifiques et frustes, comme décrits précédemment : 

hyperthermie, perte de poids, faiblesse, anorexie, etc. Ces chevaux sont généralement anémiés, 

ont des muqueuses légèrement pâles ou sub-ictériques, ainsi quôune spl®nom®galie d®tectable 

à la palpation transrectale [49] [63] [182]. 

 

 

IV .A.5. Forme inapparente 
 

 Le portage sain de piroplasmes par un cheval peut °tre pr®sent dôembl®e, ou faire suite 

à une piroplasmose non détectée par le propriétaire, car subclinique, ou mal traitée. Par ailleurs, 

il faut noter que les traitements disponibles et utilis®s aujourdôhui ne permettent pas une 

st®rilisation compl¯te de lôorganisme. Les chevaux porteurs de B. caballi le restent entre 1 et 4 

ans, tandis que le portage de T. equi dure de nombreuses années, si ce nôest toute la vie de 

lôanimal [78]. Lors de portage asymptomatique, les parasites peuvent persister dans le sang à un 

taux très faible, dans la rate, ou encore dans la moelle osseuse [137] [149]. Une étude de Chevrier 

en 1979 montre un taux de portage sain de 2% chez des animaux cliniquement sains, et de 8% 

chez des animaux qui présentent des symptômes frustes, comme une baisse de forme [39]. 

 

 Lôexistence de chevaux porteurs inapparents de piroplasmes est dôune importance 

capitale sur les plans clinique et épidémiologique. Cliniquement, des phases de piroplasmose 

clinique sont ¨ craindre lors dôun stress, ou dôune baisse dôimmunit® quelle quôen soit la raison 

(transport, maladie intercurrente, médicament, etc.). Une étude en Jordanie en 1997 a montré 

lôapparition dô®pisodes cliniques chez des chevaux porteurs inapparents apr¯s un exercice 

intense [75]. Une autre étude de 1988 sur des ânes montre une augmentation significative de la 

parasit®mie ainsi que de la temp®rature rectale apr¯s lôinjection de betam®thasone, un 

glucocorticoïde, à dose immunosuppressive [132].  

 

 Épidémiologiquement, ces chevaux, bien que sains cliniquement, constituent des 

réservoirs de parasites. Leurs déplacements dans des régions indemnes est alors un réel risque 

dôintroduction de la maladie. Côest ainsi que la maladie f¾t introduite en Floride depuis Cuba 

en 1959 par exemple [97]. 
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IV.A .6. Complications 
 

 Diverses complications de piroplasmose ont été décrites [49] [50] [74] [182] [190] : 

 

o Système digestif 

Č Colique 

Č Entérite catarrhale 

Č Diarrhée 

 

o Système reproducteur  

Č Baisse ou perte totale de fertilité des étalons, transitoire ou permanente 

Č Avortement, mortinatalité (cf. II.E.2. Transmission transplacentaire) 

Č Production de poulains chétifs, ou qui meurent dans les jours suivant la naissance 

 

o Système respiratoire 

Č Pneumonie 

Č íd¯me pulmonaire [76] 

 

o Système rénal 

Č Insuffisance rénale [1] [8] [76] 

 

o Système hépatique 

Č Insuffisance hépatique [143] 

 

o Système circulatoire 

Č CIVD 

Č Atteinte des cellules myocardiques et arythmie cardiaque [8] [54]  

Č Vascularite [182] 

 

o Système nerveux 

Č Ataxie 

Č Spasme tonico-clonique, crise épileptiforme 

 

o Système locomoteur 

Č Fourbure 

 

 

IV.A .7. Diagnostic différentiel clinique 
 

 La synthèse des signes cliniques, quelle que soit leur fréquence, et des complications 

possibles montre que la piroplasmose est une affection aux symptômes peu spécifiques. Le 

sympt¹me le plus pr®coce est lôhyperthermie, concomitante à la parasitémie, suivi du syndrome 

h®molytique. Lôensemble des autres signes cliniques et complications, inconstamment visibles, 
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ne sont que les conséquences de ce syndrome hémolytique et de la faiblesse engendrée chez le 

cheval atteint. Ainsi, dans le diagnostic de piroplasmose par le vétérinaire, les données 

épidémiologiques à confronter aux données cliniques sont essentielles : 

o La piroplasmose est-elle présente/fréquente dans cette région ? 

o Le cheval vit-il dans un environnement propice à une piqure de tique (boisements, é) ? 

o Une rechute de piroplasmose chronique/inapparente est-elle possible ? 

o Est-ce un cheval provenant dôune r®gion indemne ? 

 

 Côest ainsi quôa ®t® cr®® la notion de syndrome ç Piro-like », regroupant les affections 

« ressemblant cliniquement à une piroplasmose ». Ce seront la plupart du temps ces affections 

qui entreront dans le diagnostic diff®rentiel dôune pr®sentation clinique de piroplasmose. Les 

affections du syndrome « Piro-like » et leur diagnostic clinique différentiel sont présentées dans 

le tableau suivant. 

 

Tableau IV  : Diagnostic différentiel des affections « Piro-like ». [53] 

 Piroplasmose Borréliose de 

Lyme 

Leptospirose Anaplasmose AIE AVE 

Syndrome fébrile X X X X X X 
Amaigrissement X X   X  
íd¯mes X   X X X 
Ictère X   X X  
Pétéchies X   X X  
Uvéite  X X    
Signes 

neurologiques X X  X X  
Avortement 

Mortinatalité X X X   X 
Raideur 

Myalgie X X  X   
Autre  

Boiterie 

Fourbure 
 

Orchite 

Arythmie cardiaque 
 

Jetage 

Larmoiement 
 

AIE = Anémie Infectieuse Equine ; AVE = Artérite Virale Equine 
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IV .B. Pathogénie 
 

 

IV .B.1. Mécanismes pathologiques 
 

 Le principal m®canisme pathologique de la piroplasmose est lôan®mie dôorigine 

hémolytique. Cette hémolyse a deux origines : intravasculaire et extravasculaire. Lôh®molyse 

extravasculaire est assurée par les macrophages spléniques qui retirent les érythrocytes infectés 

de la circulation sanguine [15] [182] [184]. 

 

 Par ailleurs, il a ®t® d®montr® que lôinfection des ®rythrocytes par T. equi menait à des 

modifications biochimiques importantes, avec une augmentation du nombre de protéines 

membranaires, une augmentation de la quantité de phospholipides membranaires, une 

augmentation de la concentration plasmatique en malondialdéhyde et une baisse de la 

concentration sanguine en hémoglobine. Les modifications biochimiques membranaires des 

érythrocytes sont à lôorigine dôune rigidification membranaire et dôune baisse de d®formabilit®. 

Lôaugmentation de la concentration plasmatique en malondialdéhyde marque lôaugmentation 

des processus de peroxydation des lipides, amenant ¨ une concentration dôions oxydatifs ¨ 

lôorigine de la lyse cellulaire [15] [143] (cf. Figure 22). Par ailleurs, il a été noté une 

hypophosphat®mie lors de piroplasmose. Il est d®crit chez dôautres esp¯ces comme les bovins, 

ou dans les cas de malaria humaine, quôune hypophosphat®mie est un facteur aggravant 

dôh®molyse. Lôinhibition du m®tabolisme du glycéraldéhyde-3-phosphate a pour conséquence 

une diminution de lôATP disponible et une fragilisation des membranes cellulaires [50]. Cette 

h®molyse intravasculaire sera aussi ¨ lôorigine de lôictère, remarquable chez les chevaux en 

piroplasmose aiguë, par augmentation de la concentration sanguine en bilirubine non 

conjuguée. La lib®ration dans le sang dôh®moglobine et de bilirubine sera aussi ¨ lôorigine de 

la pigmenturie. 
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Figure 22 : Physiopathologie de lôan®mie h®molytique lors de piroplasmose ®quine. [133] 

 

 Lôatteinte r®nale sera la conséquence de plusieurs phénomènes pathologiques. La 

lib®ration de pigments suite ¨ lôh®molyse est ¨ lôorigine dôune n®phropathie pigmentaire. Les 

troubles circulatoires aboutissant à une hypotension rénale et donc une baisse de filtration 

glom®rulaire renforcent lôinsuffisance r®nale [8]. Diverses atteintes du rein pourront être notées. 

En 2017, Adam et al. décrivent un cheval hongre de 13 ans atteint de piroplasmose à B. caballi 

présentant une glomérulonéphrite membrano-proliférative, une néphrite interstitielle, ainsi 

quôun îd¯me p®rir®nal et interstitiel [1].  

 

 Lôatteinte circulatoire est caract®ris®e par une alt®ration des m®canismes de coagulation 

et de la microvascularisation. En effet, la baisse de déformabilité des érythrocytes va contribuer 

¨ la mise en place dôune stase sanguine au sein de la microvascularisation [15]. De plus, la 

formation de microthrombi va renforcer ces d®fauts de vascularisation et pourra °tre ¨ lôorigine 

de vascularites. Des phénomènes de CIVD ont été décrits, bien que le mécanisme exact de leur 

mise en place reste hypothétique : destructions plaquettaires par le dépôt de complexes immuns 

à leur surface, séquestration des plaquettes par la rate, excès de consommation des plaquettes 

par la formation de nombreux microthrombi dans le système circulatoire [182].  

 

 Cet important défaut circulatoire engendrera des défaillances organiques multiples, telle 

que lôatteinte neurologique par anoxie tissulaire. Lôinflammation g®n®ralis®e sera ¨ lôorigine 

des troubles digestifs, hépatiques, pulmonaires, cardiaques, etc. Lôendotox®mie r®sultant des 

troubles digestifs pourront °tre ¨ lôorigine de fourbure et dôun ®tat de choc. Côest cette 



 

72 

   

défaillance multiple avec état de choc qui est supposée être la cause de la forme suraiguë de 

piroplasmose avec mort rapide des animaux atteints [1] [154] [182].  

 

 

IV .B.2. Mécanismes immunitaires 
 

IV.B.2.a. Immunité innée 

 

 Lôimmunit® inn®e, premi¯re ligne de d®fense lors dôinfection, assure un rôle essentiel 

dans lôimmunit® des chevaux face ¨ la piroplasmose, bien que les m®canismes exacts entrant 

en jeu ne soient pas tous élucidés. La rate possède un rôle essentiel dans le contrôle de la 

parasitémie. Des études menées chez des chevaux splénectomisés montrent des parasitémies 

bien plus élevées que chez des chevaux normaux, allant jusquô¨ plus de 80%, ainsi que des taux 

de mortalité bien supérieurs [15] [94]. Or nous avons vu précédemment que ce sont les 

macrophages spléniques qui assurent le retrait des érythrocytes infectés de la circulation 

sanguine. Le r¹le exact des cellules de lôimmunit® inn®e, telles que les macrophages, les 

granulocytes ou les cellules Natural Killer (NK) nôest cependant pas connu [133].  

 

 Le monoxyde dôazote (NO) produit par les macrophages, les mastocytes et les 

neutrophiles activ®s poss¯de un r¹le important, ¨ la fois dans lôimmunit® et dans les mécanismes 

pathologiques. En effet, si son activité antimicrobienne et anticellulaire aurait pour rôle la 

d®fense non sp®cifique de lôorganisme, par destruction des cellules infect®es, sa production en 

quantité trop importante a pour conséquence un stress oxydatif ¨ lôorigine des m®canismes 

pathologiques décrits précédemment (hémolyse, glomérulopathie, etc.) [40] [76] [143]. Dôautres 

facteurs impliqués dans les mécanismes immunitaires, telles que les cytokines, interviennent 

dans la physiopathologie des infections ¨ piroplasmes. Diff®rentes ®tudes sôint®ressant aux 

m®diateurs de lôinflammation ont pu mettre en ®vidence lôintervention des cytokines IL-1Ŭ,  

IL-1ɓ, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12ɓ, IL-12Ŭ, IL18, mais aussi de lôinterf®ron-ɔ (IFN-ɔ), du 

facteur de nécrose tumorale-Ŭ (TNF-Ŭ) et des acides sialiques [76] [122]. Si leur rôle exact nôest 

pas entièrement élucidé, il est supposé que ces facteurs indispensables au bon fonctionnement 

de lôimmunit® de lôh¹te interviennent ®galement dans les m®canismes pathologiques de la 

maladie : 

o glomérulopathie par TNF-Ŭ et INF-ɔ 

o îd¯me pulmonaire par lôinflammation g®n®ralis®e m®di®e par les cytokines et l®sions 

endothéliales causées par le NO 

o atteinte hépatique, cardiaque 

o etc. 
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IV.B.2.b. Immunité adaptative 

 

 La réponse immunitaire adaptative est elle aussi indispensable au contr¹le de lôinfection. 

En effet dans une étude, Knowles et al. (1994) montrent chez des poulains SCID (Severe 

Combined Immune Deficiency) lôincapacit® de contr¹ler lôinfection ¨ T. equi. Chez ces 

poulains, les lymphocytes T et B sont incapables de répondre à un antigène, mais le système 

immunitaire inné fonctionne normalement [94]. 

 Par ailleurs, on peut noter quôil nôy a pas dôimmunit® crois®e entre T. equi et B. caballi. 

 

 

o La réponse immunitaire à médiation cellulaire 

 

 La participation dôune r®ponse immunitaire ¨ m®diation cellulaire a ®t® d®montr®e en 

1977 par Banerjee et al. Une injection sous-cutan®e dôune pr®paration dôantig¯ne de T. equi 

entra´ne une r®action dôhypersensibilit® cutan®e retardée, avec infiltration de cellules 

mononucl®®es et îd¯me sous-cutané [22]. Par ailleurs, les lymphocytes parasités par des 

schizontes de T. equi semblent stimuler la prolif®ration des lymphocytes sanguins de lôh¹te. 

Ces lymphocytes sanguins quant à eux ont montré in vitro la capacité à inhiber la croissance 

des cellules lymphoblastoïdes parasitées, bien que les mécanismes exacts de ces phénomènes 

ne soient pas connus [191]. La réponse immunitaire à médiation cellulaire apparaît donc 

indispensable dans la lutte contre lôinfection aux piroplasmes, par la mise en place de syst¯mes 

de lutte contre les cellules infectées. 

 

 

o La réponse cellulaire à médiation humorale 

 

 La réponse immunitaire à médiation humorale semble tout aussi importante dans la 

pathogénie de la piroplasmose équine. Deux éléments ont été identifiés comme les antigènes 

immunodominants de T. equi : les protéines de surface des mérozoïtes equine merozoite 

antigen, EMA-1 et EMA-2. Ces protéines sont ¨ lôorigine dôune r®ponse immunitaire ¨ 

médiation humorale, avec lôapparition dôanticorps spécifiques [95] [96] [127]. Sept gènes codant 

pour des cha´nes lourdes dôimmunoglobulines de type G (IgG) ont ®t® d®crits dans lôesp¯ce 

équine. Les anticorps IgGa (désormais IgG1) et IgGb (désormais IgG4 et IgG7) sont 

majoritairement présents durant la phase aiguë de lôinfection, tandis que les anticorps IgG(T) 

(d®sormais IgG5 et IgG3) sont majoritaires durant la phase dôinfection chronique [44] [133].  

 

 La réponse immunitaire humorale à une infection à B. caballi  est moins bien connue. 

Lôh¹te produit des anticorps anti-RAP-1 (Rhoptry Associated Protein 1) utilisés pour les tests 

sérologiques [182]. 
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o Cinétique des anticorps [35] [51] [169]  

 

 Lô®valuation de lô®volution du taux dôanticorps dans le temps, en réponse à une infection 

par des piroplasmes, est une mesure dépendante de la méthode utilisée. En effet, en fonction de 

celle-ci et de sa sensibilit®, les r®sultats obtenus pr®senteront quelques variations. Dans lô®tude 

de Tenter et al. de 1986, les anticorps suite à une infection à T. equi sont détectés entre 11 et 20 

jours post-infection par la méthode de fixation du complément, et entre 7 et 14 jours par la 

m®thode dôimmunofluorescence indirecte. Pour B. caballi, les premiers anticorps sont détectés 

entre 10 et 11 jours post-infection par immunofluorescence indirecte, et entre 13 et 15 jours par 

fixation du compl®ment. Les ®tudes tendent ¨ montrer un pic dans le taux dôanticorps 30 ¨ 45 

jours post-infection. Enfin, la persistance des anticorps semble être liée au statut porteur du 

cheval. Tant que le cheval infect® est porteur du parasite, le taux dôanticorps va diminuer apr¯s 

le pic mais des anticorps resteront détectables par des méthodes suffisamment sensibles, même 

longtemps apr¯s, comme le montre lô®tude de Tenter où des anticorps anti-Theileria et anti-

Babesia restent détectables 455 jours et 190 post-infection respectivement. Côest probablement 

ainsi, grâce à ces réinfections régulières quôest entretenue lôimmunit® des animaux vivant en 

région endémique. Cette cin®tique dôanticorps en fonction des techniques sera plus d®taill®e par 

la suite. 

 

 

IV.B.2.c. Transfert passif dôimmunit® 

 

 En 2012, Mealey et al. ont montré que le transfert de plasma hyperimmun chez des 

poulains SCID permettait de retarder le moment dôapparition du pic de parasit®mie de T. equi 

[117]. Cette étude démontre lôimportance des anticorps et de lôimmunit® humorale dans la 

protection contre la piroplasmose. Ce transfert passif a toute son importance pour les poulains, 

au système immunitaire encore immature. En r®gion dôend®mie, une partie des poulinières 

seront porteuses dôau moins un des parasites, et présentent donc des anticorps. Ceux-ci seront 

ingérés par le poulain via le colostrum, et permettront une protection durant les 1 à 5 premiers 

mois de vie, voire jusquô¨ 9 mois. Le taux dôanticorps dôorigine maternelle diminuera ensuite 

progressivement [55] [183].  
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IV .C. Lésions 
 

 

IV .C.1. Lésions macroscopiques 
 

 Les l®sions remarquables ¨ lôautopsie sont directement d®pendantes de la sévérité de 

lôatteinte, et des complications [49] [152] [182] : 

o Tissus anémiés 

o íd¯me sous-cutané et des tissus sous-séreux 

o Splénomégalie 

o Congestion splénique 

o Maigreur plus ou moins sévère 

o Hépatomégalie 

o Hypertrophie des nîuds lymphatiques 

o Reins hypertrophiés et décolorés 

o Épanchements (hydrothorax, hydropéritoine, hydropéricarde) 

o Hémorragies épi- et endocardiques 

o íd¯me pulmonaire 

o Congestion plus ou moins généralisée 

 

 

IV .C.2. Lésions histopathologiques 
 

 Les lésions histopathologiques seront-elles aussi diverses, en fonction de la sévérité de 

la maladie et des complications [49] [152] [182] : 

o Congestion et îd¯me pulmonaire 

o Hemosidérophages dans les parois des alvéoles pulmonaires 

o Néphrite interstitielle 

o Nécrose tubulaire rénale 

o Dégénérescence hydropique des cellules de lô®pith®lium tubulaire r®nal 

o D®g®n®rescence graisseuse des cellules de lô®pith®lium tubulaire r®nal 

o Inclusions dôh®moglobine et prot®iques des tubules r®naux du cortex et de la m®dulla 

o Nécrose centro-lobulaire du foie 

o Stase biliaire 

o Microthrombi dans le foie et les poumons 

o Infiltrations des reins, du foie, des poumons et nîuds lymphatiques par des cellules 

immunitaires du système réticulo-endothélial. 
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IV .D. Modifications hémato-biochimiques 
 

 

IV .D.1. Modifications hématologiques 
 

IV.D.1.a. Modifications de la lignée érythrocytaire 

 

 Les modifications prédominantes seront liées au syndrome hémolytique. La numération 

formule sanguine (NFS) montrera une anémie plus ou moins marquée en fonction de la sévérité 

de la maladie, avec une diminution du comptage érythrocytaire, une baisse de la concentration 

en hémoglobine, ainsi quôune baisse de lôhématocrite. Les modifications du VGM, du TCMH 

et du CCMH sont plus variables [35] [51] [182] [190]. Ainsi, en fonction de la sévérité du syndrome 

hémolytique, cette anémie pourra être qualifiée de normochrome, hypochrome, normocytaire, 

ou macrocytaire [114] [157]. 

 

 

IV.D.1.b. Modifications des lignées leucocytaires et thrombocytaires 

 

 Lors dôinfection aiguë, il est fréquent de voir à la NFS une formule leucocytaire avec 

lymphopénie et neutropénie [49] [182] [190]. Dôautres anomalies peuvent °tre not®es, mais celles-

ci sont variables en fonction de la s®v®rit® de lôatteinte, ainsi que du stade de la maladie. Lô®tude 

de Rudolph et al. en 1975 montre chez des chevaux en phase aiguë, infectés expérimentalement, 

une augmentation des granulocytes neutrophiles les 24 premières heures post inoculation, puis 

une diminution les jours suivants. Les cellules monocytaires augmentent au fur à et mesure des 

jours, suivant la parasitémie. Les autres cellules leucocytaires ont quant à elles des 

comportements variables. Le nombre total de leucocytes présentant globalement une 

diminution les 48 premières heures, puis un pic au 5e jour, pour diminuer de nouveau ensuite 

[157]. Chez des porteurs inapparents chroniques, il sera possible de ne noter quôune diminution 

de la numération granulocytaire [114].  

 

 Il sera également fréquent de trouver une thrombocytopénie, bien que les mécanismes 

y aboutissant ne soient pas encore entièrement élucidés [182] :  

o Dépôt de complexes immuns et lyse cellulaire ? 

o Séquestration par la rate ? 

o Excès de consommation ? 
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IV .D.2. Modifications biochimiques 
 

IV.D.2.a. Modification s de la bilirubine et des paramètres inflammatoires généraux 

 

 Le changement biochimique le plus fr®quent sera lôhyperbilirubin®mie, cons®quence 

directe de lôh®molyse par lib®ration puis oxydation de lôh¯me de lôh®moglobine. Dôautres 

modifications telles que lôaugmentation du fibrinogène sanguin peuvent être notées [51] [182]. Il 

a r®cemment ®t® montr® un lien entre lôaugmentation des acides sialiques, marqueurs de 

lôinflammation aiguë, et le niveau de parasitémie des chevaux atteints de piroplasmose, bien 

que le m®canisme ¨ lôorigine de ce changement ne soit pas connu [122]. 

 

 

IV.D.2.b. Modification s des protéines sériques 

 

 Le dosage des protéines sériques va donner un résultat qui pourra être variable. Il est 

fréquent de trouver une hypoalbuminémie lors de piroplasmose. Cependant il est également 

fréquent de noter une augmentation de la fraction des globulines. Le rapport  

[Albumine / Globulines] sera ainsi diminué lors de piroplasmose. Par ailleurs, il faut rester 

prudent avec ces variations qui sont dépendantes de lô®tat physiologique ou pathologique de 

lôanimal. Le r®gime alimentaire, lôétat général, les infections concomitantes, et lô®tat 

dôhydratation sont autant de paramètres pouvant faire varier le dosage des protéines sériques [7] 

[133] [187].  

 

 Une étude de 2010 sur le profil électrophorétique des protéines sériques de chevaux 

atteints de piroplasmose clinique montre quôil est fr®quent lors de piroplasmose de trouver une 

augmentation des ɔ-globulines, parfois associ®e ¨ une augmentation des Ŭ2-globulines  

(cf. Figure 23). Ces modifications restent cependant assez peu spécifiques. Les modifications 

du profil des Ŭ2-globulines est un marqueur de lôinflammation aiguë, bien quôune atteinte r®nale 

ou hépatique puisse donner les mêmes changements. La modification du profil des ɔ-globulines 

est à relier à la réponse immunitaire ¨ m®diation humorale mise en place par lôorganisme. Par 

ailleurs, il est possible que ces changements soient trop peu marqués pour être détectés par les 

techniques dô®lectrophor¯se utilis®es en routine [23].  
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Figure 23 : Profil électrophorétique des protéines sériques de 3 chevaux. [23] 

A : cheval sain 
B ; C : chevaux atteints de piroplasmose clinique 

 

1 : Albumine    3 : Ŭ2-globulines   5 : ɓ2-globulines 

2 : Ŭ1-globulines    4 : ɓ1-globulines   6 : ɔ-globulines 

 

B : augmentation des Ŭ2-globulines   C : augmentation des ɔ-globulines 

 

 

 

IV.D.2.c. Modifications des paramètres hépatiques 

 

 Des modifications dans les concentrations en enzymes hépatiques peuvent également 

être notées : augmentation des aspartate aminotransférases (AST), gamma-glutamyltransférases 

(GGT), alanine aminotransférases (ALT), créatinine kinases (CK), phosphatases alcalines 

(PAL/ALP), lactate déshydrogénases (LDH), et en particulier LDH5, isoenzyme impliquée 

dans les pathologies hépatiques [35] [133] [143] [182]. Ces changements sont attribuables à la 

souffrance tissulaire hépatique, due à la nécrose centrolobulaire des hépatocytes, par diminution 

de lôapport sanguin. 

 

 Il sera également possible de noter une augmentation du cholestérol, des triglycérides, 

des HDL et LDL, bien que le m®canisme exact qui en est ¨ lôorigine dans lôesp¯ce ®quine ne 

soit pas connu [7] [187].  

 

 

IV.D.2.d. Modifications des paramètres rénaux 

 

 Lors dôatteinte r®nale, la biochimie sanguine montre une augmentation de lôur®e et de 

la créatinine [1]. Ces marqueurs peuvent cependant rester dans des valeurs normales lors 

dôatteinte r®nale l®g¯re. Dans une ®tude de 2020, Ahmadpour et al. montrent que la cystatine-
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C semble être un meilleur marqueur que la cr®atinine lors dôatteinte r®nale : indépendante du 

sexe, de lôactivit®, de la masse corporelle, de lôhydratation, la concentration de cette protéine 

augmente 1 ¨ 2 jours plus t¹t que la cr®atinine lors dôatteinte r®nale aiguë [8].  

 

 Une analyse urinaire montrera également diverses modifications. Outre la pigmenturie 

visible macroscopiquement, on pourra observer des érythrocytes, des leucocytes et des cellules 

®pith®liales dans lôurine. La clairance de la cr®atinine sera fortement diminuée, marquant la 

baisse de filtration glom®rulaire, et les fractions dôexcr®tion ionique pourront ®galement °tre 

modifiées. Lôaugmentation du ratio [GGT / cr®atinine] et la prot®inurie signent la 

glomérulonéphrite, et les dommages des tubules proximaux [1]. 

 

 

IV.D.2.e. Modifications des paramètres cardiaques et circulatoires 

 

 Les l®sions myocardiques, quôelles soient dues aux l®sions endoth®liales, ¨ la CIVD ou 

¨ lôhypoxie tissulaire, sont ®valu®es par lôaugmentation de la Troponine cardiaque I (TC-I), 

enzyme hautement spécifique. Ahmadpour et al. (2020) ont montré une concentration en TC-I 

près de 6 fois supérieure chez les animaux malades de piroplasmose que chez les animaux sains. 

Dôautres marqueurs sont ®galement sujets à variation lors de piroplasmose, tels que 

lôhomocyst®ine et la bande myocardique de la cr®atine-kinase, généralement dosées avec la TC-

I car d®pendant dôautres facteurs non cardiaques. 

 

 Les D-dimères, produits de dégradation de la fibrine, apparaissent également augmentés 

chez les animaux atteints de piroplasmose. Cette augmentation est à mettre en lien avec les 

alt®rations des processus de coagulation, et lôapparition des complications circulatoires telles 

que la CIVD [8].  

 

 

IV.D.2.f. Modification du profil en oligo-éléments 

 

 Les modifications de la concentration sérique en oligo-éléments semblent être assez 

variables. Il a été rapporté une augmentation du fer (Fe), li® ¨ lôhémolyse, celle-ci pouvant être 

masquée par la s®questration du fer ¨ cause de lôinflammation [99] [187].  

 Une étude de 2008 montre une élévation du cuivre (Cu) et une diminution du zinc (Zn) 

chez des chevaux atteints de piroplasmose [52], résultats qui diffèrent avec les études de Zaeemi 

et al. de 2016 et de Koenhemsi et al. de 2018, qui ne notent pas de changements pour le zinc, 

et une augmentation pour le cuivre [99] [187]. Il a également été noté une baisse du magnésium 

(Mg) et du manganèse (Mn) [99] [187]. 
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V. Diagnostic de certitude 
 

 

 Nous avons vu dans lô®tude clinique que la piroplasmose est une affection qui se 

caractérise par des signes peu spécifiques. Le vétérinaire devra donc confronter les données 

cliniques non spécifiques qui lui sont présentées (abattement, faiblesse, anémie, etc.), aux 

données épidémiologiques dont il dispose (région à tiques, saison, climat, environnement 

favorable, etc.), ainsi quôaux r®sultats des examens compl®mentaires ®ventuellement mis en 

îuvre (anémie, hyperbilirubinémie, etc.). Côest ainsi que sera pos®e lôhypoth¯se diagnostique 

de piroplasmose. En revanche, dôautres examens devront °tre mis en îuvre lorsquôil souhaitera 

poser un diagnostic de certitude. 

 

 

V.A. Anciennes méthodes 
 

 

V.A.1. Transfusion de sang total 
 

 Aussi appelé isotest, cette méthode consiste à prélever le sang dôun cheval suspect et ¨ 

lôinjecter ¨ un cheval sain. La quantit® de sang à transfuser est grande (au moins 500 mL), et le 

cheval sain peut °tre spl®nectomis®, afin dôexacerber les signes cliniques sôils doivent 

apparaître. Le cheval transfus® est ensuite mis sous ®troite surveillance. Lôapparition de signes 

cliniques et lôobservation du parasite par la r®alisation fr®quente de frottis sanguins permettent 

la confirmation du diagnostic. Il sôagit dôune m®thode plut¹t ancienne qui nôest plus utilis®e 

aujourdôhui [63].  

 

 

 

V.A.2. Utilisation de tiques vectrices 
 

 Proche de la méthode précédente, et appelée xénotest, celle-ci consiste à nourrir des 

tiques vectrices sur un animal suspect. Le parasite est ensuite identifié soit dans les tiques 

directement, soit par contamination dôun cheval sain. Côest ®galement une méthode désormais 

peu utilisée [63].  
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V.B. Observation directe du parasite 
 

V.B.1. Culture in vitro 
 

 Plusieurs techniques de culture in vitro des parasites de la piroplasmose ont été décrites. 

A partir dôun ®chantillon sanguin, sur un milieu appropri® et g®n®ralement enrichi il est possible 

de cultiver et ainsi augmenter le nombre de parasites initialement présents. Cette méthode 

poss¯de toutefois lôinconv®nient dô°tre longue étant donné que, selon le protocole utilisé, il faut 

entre 6 et 28 jours pour avoir un premier résultat [79] [192]. Cela en fait donc une méthode assez 

peu adaptée à la pratique de terrain, bien quôelle f¾t utilis®e dans des études pour diagnostiquer 

des chevaux porteurs du parasite négatifs aux tests sérologiques [80].  

 

 En revanche, côest une m®thode couramment utilis®e en recherche, afin dôaugmenter la 

taille dôun ®chantillon de parasite, pour lôanalyse g®n®tique et mol®culaire, la production 

dôantig¯nes ou encore lôatt®nuation de la virulence des souches [159] [193]. En effet, lors 

dô®pisode clinique, la parasitémie est généralement basse. Il est fréquent pour B. caballi dôavoir 

une parasitémie inférieure à 0,1%, bien que des cas de parasitémie de 10% aient été rapportés. 

Pour T. equi, la parasitémie est généralement comprise entre 1% et 5%, certains cas aigus ayant 

présenté des parasitémies supérieures à 20% [49]. 

 

 

V.B.2. Étalement sanguin 
 

 Lô®talement sanguin est la technique de laboratoire la plus simple ¨ mettre en îuvre, ne 

n®cessitant quôune lame, un microscope et une goutte de sang. La goutte de sang est étalée et 

colorée, le plus souvent par une coloration Romanosky, de type Giemsa 10% [153]. On recherche 

au microscope les formes intracellulaires caractéristiques des parasites déjà présentées 

précédemment (cf. Figures 5 et 7) : 

o Croix de Malte 

o Piriforme 

o Bigéminée 

o Etc. 

 

 Cette technique pr®sente lôavantage dô°tre simple, rapide ¨ mettre en îuvre et peu 

coûteuse. La sensibilité de cette technique est entre 10-5 et 10-6, ce qui signifie quôune 

parasitémie avec un parasite tous les 105 à 106 érythrocytes peut être détectée. On considère 

quôun observateur exp®riment®, au grossissement x400 scanne 106 érythrocytes en dix minutes 

[30]. Plus la parasit®mie sera ®lev®e, plus la d®tection sera facile, côest pourquoi cette m®thode 

est plus efficace sur les animaux en phase clinique aiguë, avant que la parasitémie ne redescende 

[153]. Il est rare dôobserver au microscope des parasites chez des animaux porteurs sains, chez 

qui la parasitémie est très basse et pour lesquels des examens plus sensibles sont donc 
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recommandés [145]. A partir du moment où le parasite est vu, le diagnostic de certitude peut être 

posé quant au portage. Si le parasite nôest pas observ®, il sera n®cessaire dôeffectuer dôautres 

examens de laboratoire plus sensibles. 

 

 

V.B.3. Immunofluorescence directe 
 

 Le test dôimmunofluorescence directe consiste en lôobservation dôune r®action 

anticorps-antigène spécifique. Apr¯s ®talement dôune goutte de sang de lôanimal suspect sur 

une lame dégraissée, on dépose une solution contenant des anticorps anti-Babesia marqués à la 

fluorescéine. La lame est observée au microscope sous lumière ultraviolette, et lôobservateur 

note la fluorescence observée [150]. Comme pour lô®talement sanguin, côest une m®thode assez 

peu sensible pour laquelle une parasit®mie relativement ®lev®e est n®cessaire. Côest pourquoi 

elle doit °tre mise en îuvre en phase clinique aiguë. Côest par cons®quent une m®thode peu 

utilisée en routine. 

 

 

V.C. Méthodes sérologiques 
 

 

 Les méthodes sérologiques reposent sur la mise en évidence de la réaction immunitaire 

provoqu®e par le parasite. Ainsi, on ne d®tecte et on nôobserve pas lôagent pathog¯ne 

directement, mais les anticorps produits par lôorganisme, ou le fonctionnement du syst¯me du 

complément. 

 

 

V.C.1. Fixation du complément 
 

 La méthode de fixation du complément a été instaurée en 1969 comme le test de 

r®f®rence pour lôimportation des équidés aux États-unis, et a également été instaurée dans divers 

autres pays indemnes de piroplasmose [169]. Bien que plusieurs protocoles existent, le principe 

de cette méthode reste le même : tester le fonctionnement des éléments du complément lors 

dôune r®action anticorps-antigène spécifique (cf. Figure 24).  
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Figure 24 : Principe général du test de fixation du complément. [9] 

 

 Un animal suspect poss®dant des anticorps sp®cifiques ¨ lôantig¯ne test®, ici un antigène 

de B. caballi ou T. equi, va être capable de consommer les éléments du complément mis en 

pr®sence dans la solution. Un m®lange dôh®maties et dôanticorps anti-hématie est ensuite ajouté 

à la solution (généralement hématies de mouton). Si les éléments du complément sont 

consommés par la réaction anti-Babesia, les hématies de mouton ne seront pas hémolysées par 

manque de complément. Sôil reste des éléments du complément libres car le cheval suspect ne 

poss¯de pas dôanticorps anti-Babesia, ceux-ci seront consommés par le complexe anticorps-

antig¯ne des h®maties de mouton, r®sultant en une h®molyse, partielle ou compl¯te. Côest ainsi 

quôest ®valu® le r®sultat du test. Lôh®molyse est ®valu®e par un pourcentage en 5 paliers (cf. 

Tableau V), allant de 0% à 100% codés par des +. On considère le test positif si à la dilution 

1:5 lôh®molyse est inf®rieure ¨ 50%. 
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Tableau V : Interprétation des résultat du test de fixation du complément.  [33] 

Pourcentage dôh®molyse Codification du résultat Résultat du test 

0% ++++ POSITIF 

25% +++ POSITIF 

50% ++ POSITIF 

75% + NÉGATIF 

100% Hémolyse complète NÉGATIF 

 

 

 Les anticorps commencent à être détectés 5 à 8 jours après infection, et augmentent pour 

atteindre un pic entre 15 jours et 2-3 mois post-infection. Après ce pic, le titre en anticorps va 

diminuer régulièrement jusquô¨ atteindre un plateau, perdurant durant toute la dur®e du portage 

du parasite, ou trop faible pour être détecté par cette méthode [78] [181]. Si lôanimal atteint élimine 

le parasite, ou quôun traitement permet la st®rilisation de lôorganisme, il redeviendra n®gatif 3 

¨ 15 mois apr¯s, lors dôinfection ¨ B. caballi, ou 24 mois après pour T. equi [33].  

 

 Quelques inconv®nients sont ¨ prendre en compte lors de lôutilisation de ce test. Tout 

dôabord, bien que plus sensible que lôobservation microscopique directe du parasite, plusieurs 

résultats faussement négatifs ont été rapportés lors de plusieurs études [30] [33] [169]. Lôune des 

raisons expliquant ce manque de sensibilit® est la pr®sence lors dôinfection chronique chez le 

cheval dôIgG(T) ne fixant pas le complément. Par ailleurs, bien que très spécifique, des 

réactions croisées entre antigène de T. equi et antisérum de B. caballi ont été rapportées [55]. 

Enfin, côest une m®thode n®cessitant lôutilisation dôantig¯nes connus, produits artificiellement 

(in vivo ou in vitro), ce qui est coûteux. Pour toutes ces raisons, le test de fixation du 

compl®ment nôest plus considéré comme la méthode de référence lors de mouvements 

dô®quid®s. 

 

 

V.C.2. Immunofluorescence indirecte : IFI 
 

 Le test dôIFI a ®t® mis en place en compl®ment du test de fixation du compl®ment, quand 

ce dernier donnait des résultats non concluants. Plusieurs protocoles existent pour la préparation 

des solutions et des réactifs, mais le principe général de cette méthode reste le même. Il repose 

sur la mise en évidence et la visualisation indirecte des anticorps anti-Babesia ou anti-Theileria 

(cf. Figure 25). 
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Figure 25 : Principe général du test d'immunofluorescence indirecte. [10] 

 

 Apr¯s d®p¹t sur une lame dôune pr®paration dôantig¯nes de B. caballi ou T. equi, et ajout 

du s®rum de lôanimal suspect, on lave la lame puis on ajoute à la préparation des anticorps anti-

fragment FC avec un marqueur fluorescent. La lame est ensuite lav®e. Si lôanimal suspect 

possède effectivement des anticorps anti-piroplasme, les anticorps fluorescents y seront 

attachés, et une fluorescence apparaitra lors de la visualisation de la lame au microscope sous 
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lumière fluorescente (cf. Figure 26). Si lôanimal ne poss¯de pas dôanticorps anti-piroplasme, les 

anticorps fluorescents seront partis en lavant la lame, et aucune fluorescence nôapparaitra. 

 

 

Figure 26 : Observation microscopique d'une réaction positive au test d'immunofluorescence indirecte. [53] 
Observation au grossissement x400 ¨ lôaide dôune lampe ¨ mercure révélant la fluorescence.  

A : réaction positive à Theileria equi 

B : réaction positive à Babesia caballi 

 

 Le r®sultat de ce test est g®n®ralement consid®r® positif lorsquôune fluorescence 

marquée est observée à la dilution 1:40 ou 1:80. Les premiers anticorps sont mis en évidence 3 

à 20 jours après infection par IFI, pour atteindre un pic entre 15 jours et 2 mois post-infection. 

Le titre en anticorps diminue ensuite pour atteindre un plateau lors du portage chronique. On 

obtient donc des résultats similaires au test de fixation du complément, bien que les titres en 

anticorps mesur®s soient g®n®ralement sup®rieurs avec lôIFI. LôIFI donne par ailleurs des 

résultats positifs plus longtemps que la fixation du complément, elle est plus sensible et tout 

aussi spécifique [153] [169] [181].  

  

 Le résultat de ce test est cependant subjectif, d®pendant de lôobservateur. La lecture est 

difficile, entre un résultat faiblement positif et un résultat négatif, ce qui rend la standardisation 

de ce test compliqu®e. De plus, côest une technique longue dans la préparation et dans la lecture 

[30] [169]. Comme pour le test de fixation du compl®ment, cette m®thode n®cessite lôutilisation 

dôantig¯nes connus, produits artificiellement. 
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V.C.3. ELISA 
 

 Comme pour les techniques pr®c®dentes, lôELISA a pour principe la détection et la 

visualisation des anticorps anti-piroplasme chez un cheval suspect. Plusieurs techniques ELISA 

existent (directe, indirecte, sandwich, etc.), et côest la technique dôELISA par comp®tition 

(ELISAc) qui est utilis®e aujourdôhui. Elle été mis en place par Knowles et al. en 1992 pour  

T. equi. 

 

 

 

Figure 27 : Principe général de la technique d'ELISA par compétition. [177] 

 

 

 Le s®rum de lôanimal suspect est mis en contact avec lôantig¯ne dôint®r°t (EMA-1 ou 

RAP-1), ainsi que des anticorps monoclonaux couplés à une protéine chromogénique. Les sites 

de liaison pour lôantig¯ne des anticorps de lôanimal et des anticorps monoclonaux sont ainsi en 

comp®tition pour la fixation de lôantig¯ne dôint®r°t. Si lôanimal poss¯de des anticorps anti-

piroplasme, moins dôanticorps monoclonaux seront fix®s et la r®action color®e sera plus faible. 

Si lôanimal ne poss¯de pas dôanticorps anti-piroplasme, la réaction colorée sera plus importante, 

car la fixation de lôantigène aux anticorps monoclonaux de détection sera plus importante  

(cf. Figure 27). 

 

 Pour T. equi, lôantig¯ne utilis® est EMA-1 (equi merozoite antigen 1). Lôint®r°t de 

lôutilisation de cet antig¯ne a ®t® d®montr® dans une ®tude de Knowles en 1992. Lôobtention 

dôune prot®ine EMA-1 recombinante est permise par clonage du gène codant pour cette protéine 

chez des bactéries Escherichia coli [95]. Plus récemment, la production de protéines EMA-1 

recombinantes a ®t® d®velopp®e dans des cellules dôinsectes via la multiplication dôun 

baculovirus [186]. Pour B. caballi la protéine utilisée dans les tests ELISAc est la protéine RAP-
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1 (Rhoptry-associated protein 1), également appelée Bc48 pour protéine rhoptry des mérozoïtes 

de B. caballi de 48kDa. Elle est codée par le vecteur de clonage pGEX4T au sein de bactéries 

E. coli [85] [89]. 

 

 En fonction des études, on note que les premiers anticorps anti-Theileria sont détectés 

par ELISA entre 5 jours et 3-4 semaines post-infection, et restent détectables toute la durée des 

études [85] [95] [186].  

 

 La sensibilité et la spécificité de la technique ELISA sont supérieures à celles de lôIFI 

et du test de fixation du complément [85] [89] [186]. Une ®tude de 2005 par lôUSDA sur 1000 

sérums de chevaux montrait une spécificité de 99,2% à 99,5%. Cette haute spécificité 

sôexplique par lôutilisation de prot®ines recombinantes, et non plus dôantig¯nes non purifi®s de 

parasites [130]. La m®thode ELISAc est aujourdôhui celle pr®conis®e par lôOIE dans le d®pistage 

de la piroplasmose chez les chevaux destin®s ¨ lôexportation. 

 

 

V.D. Méthodes génétiques 
 

 

 Les méthodes diagnostiques basées sur la génétique font partie des méthodes les plus 

récentes. Elles présentent généralement une très bonne sensibilité et une excellente spécificité, 

se basant sur la d®tection de lôADN du parasite. 

 

 

V.D.1. Hybridation in situ 
 

 La technique dôhybridation in situ repose sur la complémentarité des bases nucléiques 

entre elles pour la d®tection de lôADN des piroplasmes. Des sondes ADN radiomarquées ont 

été développées par Posnett et al. en 1991 pour reconna´tre un fragment dôADN spécifique de 

T. equi ou B. caballi. Apr¯s d®p¹t de sang de lôanimal suspect sur une lame de nylon et 

d®naturation thermique de lôADN, la sonde est ajoutée. Le taux dôhybridation est ensuite évalué 

par densitométrie. 

 

 Cette technique présente une bonne spécificité, puisque les sondes ADN de B. caballi 

ne se combinent pas ¨ lôADN de T. equi, et inversement. Les sondes ont également été testées 

avec lôADN de B. bovis et B. bigemina, avec lesquels elles ne sôhybrident pas. La sensibilit® de 

cette méthode a été évaluée dans ces études. Il a été noté et calculé que les sondes pour B. 

caballi (pBC11 et pBC191) pouvaient détecter des parasitémies de 0,06% et 0,0016% 

respectivement. Les sondes pour T. equi (pSE2 et pSB20) pouvaient quant à elles détecter des 
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parasitémies de 0,0025% [139] [140]. Afin dôaugmenter la sensibilit® de cette technique, une étape 

dôamplification de lôADN a ®t® ajout®e. Côest ainsi quôont ®t® d®veloppées les techniques de 

PCR. 

 

 

V.D.2. PCR 
 

 Depuis le début des années 2000, les techniques de PCR utilisées dans la détection des 

piroplasmes équins se sont considérablement multipliées et développées. En 1999, une première 

technique de PCR bas®e sur lôhybridation dôune fraction de la s®quence du g¯ne de lôARN 18S 

a été mise en place [24]. En 2001, Nicolaiewsky décrit une technique de PCR nichée pour  

T. equi utilisant le gène ema-1 déjà décrit précédemment, plus sensible [126]. En 2003, 

Rampersad publie une étude comparant étalement sanguin, PCR simple et PCR nichée dans la 

détection de T. equi [145]. En 2005, côest Alhassan qui d®crit une technique de PCR multiplex, 

avec tout dôabord lôutilisation dôamorces communes pour lôamplification simultan®e de  

B. caballi et T. equi, puis des amorces des séquences des gènes rap-1 et ema-1 permettent la 

différenciation des deux parasites [12]. En 2008 et 2010, Kim et Bhoora décrivent lôutilisation 

dôune PCR quantitative en temps réel pour le diagnostic de piroplasmose équine [28] [93].  

 

 Plusieurs types de PCR ont ainsi été développés ces dernières années pour la détection 

des piroplasmes équins : PCR simple, PCR nichée, PCR multiplex ou encore PCR en temps 

réel. Le principe reste cependant le même quelle que soit la méthode utilisée : après 

dénaturation, des amorces de séquence spécifique encadrant une séquence connue de lôADN du 

parasite recherché sont utilisées. Les amorces classiquement utilisées pour le diagnostic de 

piroplasmose aujourdôhui sont des amorces permettant lôamplification de rap-1 (Bc48) pour  

B. caballi, et de ema-1 pour T. equi. Après hybridation, une phase dôamplification par 

r®plication de lôADN a lieu dans un thermocycleur. Cette amplification exponentielle permet 

dôaugmenter la quantit® de mat®riel g®n®tique initialement faible, voire tr¯s faible lors de 

parasitémies très basses. Après n cycles, on a alors 2n copies de lôADN initial (cf. Figure 28). 

Ce sont toutes ces étapes qui font de la PCR une méthode très sensible et spécifique. Les limites 

de détection de la PCR sont par conséquent très basses. En fonction des études, ces limites de 

détection vont dôune parasit®mie de 0,000006% [126] à 0,000114% [28]. 
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Figure 28 : Principe général de la PCR. [170] 

 

 

 

V.D.3. LAMP 
 

 Lôutilisation de la technique LAMP dans le cadre du diagnostic de la piroplasmose 

équine a été décrite pour la première fois en 2007. Cette technique moléculaire est proche de la 

PCR. En effet, par lôutilisation de 4 amorces sp®cifiques reconnaissant 6 sections de lôADN, et 

dôune ADN-polymérase, le matériel génétique du parasite à diagnostiquer sera amplifié de 

manière exponentielle, augmentant la sensibilité de détection (cf. Figure 29). Une différence 

avec la PCR se trouve dans lôamplification isotherme de lôADN, et non lôutilisation de 

thermocycleurs, coûteux. Cette méthode est bas®e elle aussi sur lôamplification des gènes  

ema-1 et rap-1. Côest une m®thode diagnostique qui a montr® une sp®cificit® et une sensibilit® 

équivalente à celle de la PCR pour la piroplasmose, dans la détection des parasites dès les 

premiers jours post-infection. Elle est également rapide, lôamplification se réalisant sur 1 heure, 

et facile ¨ mettre en îuvre, puisque le r®sultat de la r®action peut °tre observ® ¨ lôîil nu par la 

fluorescence ou la colorimétrie de la solution [11] [13].  
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Figure 29 : Principe général de la technique LAMP. [129] 
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V.D.4. RPA 
 

 En 2020 a été décrite une technique de RPA efficace pour le diagnostic de la 

piroplasmose [109]. La RPA est une technique moléculaire proche de la PCR et de la technique 

LAMP, bas®e sur le principe dôamplification du mat®riel g®n®tique (cf. Figure 30). Comme la 

technique LAMP, il sôagit dôune technique isotherme, ne n®cessitant pas de thermocycleur. Par 

ailleurs, côest une technique encore plus rapide, puisque lôamplification se fait en 20 ¨ 40 

minutes.  

 

 

 

 

Figure 30 : Principe général de la technique RPA. [112] 

 

 Il y a formation dôun complexe entre une prot®ine recombinase, ayant pour r¹le initial 

la réparation de lôADN, et les amorces sp®cifiques des g¯nes recherch®s (A). Ce complexe 

amorce-recombinase sôhybride ¨ la s®quence correspondante (B), et la prot®ine recombinase 

permet la dissociation des deux brins dôADN (C). Des prot®ines de liaison vont ensuite venir 

fixer les monobrins dôADN et les garder ainsi dissociés (D). Les complexes amorce-

recombinase sont dissoci®s, et quittent leur brin dôADN, laissant la place ¨ lôADN polym®rase 
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qui dupliquera les deux monobrins (E) (F). Le cycle ce r®p®tera, amplifiant lôADN recherché 

de manière exponentielle [112].  

 La technique RPA mise au point par Lei en 2020 est une technique quantitative et en 

temps réel, permettant la détection simultanée de T. equi et B. caballi par amplification du gène 

18S de lôARN, puis le g¯ne ema-1 et rap-1 respectivement pour chaque parasite. Cette méthode 

présente par ailleurs une grande sensibilité et spécificité, comparables à la PCR classiquement 

réalisée, tout en étant plus rapide [109]. 

 

 

V.D. Conclusion sur les méthodes diagnostiques 
 

 

 Chacune des méthodes diagnostiques présentées dans cette partie présente ses avantages 

et inconvénients. Bien que les anciennes méthodes directes (xénodiagnostique et isotest) ne 

soient plus vraiment dôactualit® pour des raisons pratiques et éthiques, la visualisation directe 

au microscope est encore largement utilis®e de par sa facilit® de mise en îuvre, sa rapidit® 

dôex®cution et le diagnostic de certitude pos® lors de lôobservation dôun piroplasme. Les 

techniques indirectes, bas®es sur lôobservation de la réaction immunitaire sont quant à elles de 

bons marqueurs du passage du parasite dans lôorganisme, et du portage asymptomatique avec 

une faible parasit®mie, ind®tectable ¨ lôobservation microscopique. Il faut cependant ne pas 

oublier quôelles se basent sur la d®tection des anticorps cr®®s par lôorganisme suite ¨ lôinfection, 

et nécessitent donc plusieurs jours à plusieurs semaines avant dô°tre positives. Enfin, les 

techniques récentes se basant sur la génétique se caractérisent par leur excellente sensibilité et 

sp®cificit®. Elles permettent la d®tection pr®coce du parasite dans lôorganisme, m°me lorsque 

quôil est pr®sent en tr¯s faible quantit®. Elles ne pr®sument cependant ni de la viabilit® du 

parasite, ni de la r®action de lôorganisme ¨ sa présence. On voit par ailleurs depuis une vingtaine 

dôann®es que ces techniques g®n®tiques se d®veloppent et se multiplient ¨ tr¯s grande vitesse, 

donnant naissance à des méthodes de plus en plus rapides, et peu coûteuses. Enfin, il faut garder 

¨ lôesprit que ces méthodes servent également à la recherche dans le domaine vétérinaire : 

cultures in vitro de parasites, séquençage génétique des populations de parasites, 

développement de nouvelles méthodes diagnostiques, etc. 

 

 En pratique, il est donc nécessaire que le vétérinaire associe ces différentes méthodes, 

profitant des avantages de chacune pour le diagnostic et le suivi des chevaux quôil consultera : 

méthodes génétiques dans le diagnostic précoce ou le portage sain, sérologies dans les 

diagnostics plus tardifs, mise en ®vidence dôune s®roconversion, etc. 

 

 Enfin, il ne faut pas oublier que certaines de ces méthodes diagnostiques sont des 

obligations r®glementaires dans les processus dôexportation/importation de chevaux à travers 

le monde (USA, Canada, Japon, etc.). 



 

94 

   

VI . Traitement 
 

 

VI.A. Objectifs du traitement de la piroplasmose 
 

 

 Les objectifs du traitement dôun cheval atteint de piroplasmose se doivent dô°tre adaptés 

à la situation rencontrée par le vétérinaire. Le principal facteur qui modulera la stratégie 

th®rapeutique ¨ adopter va °tre le lieu de r®sidence de lôanimal. Comme nous lôavons d®j¨ 

évoqué précédemment dans ce travail, le portage chronique des piroplasmes est fréquent en 

région endémique, et ce sont les réinfestations successives, ainsi que le portage chronique des 

parasites qui permettent la mise en place dôune immunit® concomitante, prot®geant les animaux 

des formes cliniques graves. Ces formes cliniques graves, quand elles sont observées, le sont 

généralement chez des chevaux initialement sains, arrivant en zone endémique et donc soumis 

à une forte pression infectieuse. Par conséquent, chez des chevaux vivant en région endémique, 

le principal objectif va être la réduction des symptômes et la diminution du temps de 

convalescence. La st®rilisation compl¯te de lôorganisme ne pr®sente que peu dôint®r°t, risquant 

au contraire dô°tre d®l®t¯re plus que b®n®fique. A lôinverse, chez un cheval vivant en r®gion 

non end®mique, la st®rilisation de lôorganisme serait en théorie souhaitée, pour éviter 

lôinstallation permanente du parasite dans cette r®gion. Côest pourquoi dans ces r®gions, des 

m®thodes diagnostiques tr¯s sensibles sont n®cessaires ¨ la d®tection dôanimaux r®servoirs, 

porteurs asymptomatiques [172] [182].  

 

 

VI.B. Traitement spécifique de la piroplasmose 
 

 

VI.B.1. Substances colorantes 
 

 Les substances colorantes sont dôanciennes mol®cules qui ne sont plus utilis®es 

aujourdôhui dans le traitement de la piroplasmose ®quine. 

 

 

VI.B.1.a. Bleu trypan 

 

 Le bleu trypan a ®t® lôune des premi¯res molécules utilisées dans les essais de traitement 

de la piroplasmose équine. Dès 1918, De Kock publie une étude dans laquelle il teste de 

nombreuses substances pour tenter de traiter cette maladie. Ayant déjà montré son efficacité 
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dans le traitement de la babésiose bovine quelques ann®es auparavant, le bleu trypan sôest 

montré efficace contre B. caballi, mais pas contre T. equi [104]. Lôadministration se fait par voie 

intraveineuse stricte, à la dose de 10 mg/kg. Par ailleurs, il a été noté que cette substance colore 

en bleu les tissus des animaux traités. Elle nôest plus utilis®e aujourdôhui pour le traitement de 

la piroplasmose équine [33].  

 

 

VI.B.1.b. Euflavine 

 

 Aussi appelée chloro-m®thylate dôacriflavine, lôeuflavine est un d®riv® de lôacridine. 

Côest une substance colorée qui a montré son efficacité à la fois contre B. caballi et T. equi, 

bien que des résistances soient décrites pour T. equi. Lôadministration se fait par voie 

intraveineuse, à la dose de 4-8 mL/100 kg dôune solution dilu®e ¨ 5%. Le volume injecté ne 

doit pas dépasser les 20 mL [33].  

 

 

VI.B.2. Dérivés de la naphtaline 
 

 La parvaquone, la buparvaquone et lôatovaquone sont des drogues anti-protozoaires 

développées pour lutter contre la theilériose. Les différentes études effectuées avec la 

parvaquone et la buparvaquone évaluant leur efficacité contre T. equi rapportent une efficacité 

partielle, sans r®ussite de st®rilisation de lôorganisme. Ces m®dicaments montrent une efficacit® 

au stade schizonte du parasite, lors dôinfection aiguë [33].  

 

 Lôadministration de buparvaquone en injection intraveineuse lente, à la dose de 4-

6 mg/kg une fois par jour pendant 3 jours, permet la réduction des signes cliniques, bien que 

les animaux restent porteurs du parasite. Lôadministration intramusculaire est également 

efficace, mais montre cependant des réactions locales importantes, et lôapparition de boiteries 

sur 2-3 jours [154]. Une ®tude de 2003 montre que lôassociation de buparvaquone intraveineuse 

et dôartéether intramusculaire à la dose de 5 mg/kg pendant 4 jours permettait un traitement 

efficace, mais transitoire, des infections à T. equi chez des ânes splénectomisés [101]. 

 

 Lôadministration de parvaquone se fait par voie intramusculaire, à la dose de 20 mg/kg 

[49].  
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VI.B.3. Autres antipaludéens 
 

 Dôautres drogues antipaludéennes testées contre la piroplasmose vont être les molécules 

d®riv®es de lôartémisinine : lôartésunate et lôartéether, la pamaquine et la pyriméthamine. Une 

®tude de 2003 montre lôefficacit® relative in vitro de lôartésunate, de la pamaquine et de la 

pyriméthamine sur les deux parasites [124]. Lô®tude de Kumar sur des ©nes spl®nectomis®s en 

2003 montre que lôartéether seul, à la dose de 5 mg/kg en intramusculaire, ne présente pas de 

r®elle efficacit®. Lôartésunate seul, à la dose de 2,5 mg/kg en intramusculaire, montre une 

efficacité relative le temps que dure le traitement, à savoir 4 jours, puis la parasitémie remonte 

et lôanimal d®c¯de. En revanche, lôassociation artéether/buparvaquone montre une efficacité 

intéressante, équivalente à celle du dipropionate dôimidocarbe [101].  

 

 

VI.B.4. Tétracyclines 
 

 Les tétracyclines ayant montré une efficacité contre la piroplasmose équine sont 

lôhydrochloride de chlort®tracycline, et lôhydrochloride dôoxyt®tracycline. Ces mol®cules nôont 

cependant montr® quôune efficacit® incompl¯te, face à T. equi uniquement. Lôoxyt®tracycline a 

pour avantage de posséder une AMM pour le cheval en France, sous le nom déposé 

OXYTETRACYCLINE 10 %®, bien que lôindication de traitement de la piroplasmose nôen 

fasse pas partie. Lôadministration chez le cheval se fait par voie intraveineuse stricte et lente. 

La posologie utilisée est de 5,5 mg/kg une fois par jour pendant au moins 2 jours, en pratique 

le traitement étant souvent administré sur une semaine. La posologie de la chlortétracycline est 

de 31,2 mg/kg une fois par jour pendant 4 jours [33] [53] [190]. 

 
 

VI.B.5. Diamidines et molécules apparentées 
 

VI.B.5.a. Diacéturate de diminazène 

 

 Commercialisé dans certains pays sous le nom déposé de BERENIL®, lôadministration 

dans lôesp¯ce ®quine se fait par voie intramusculaire. Il est rapport® quôune injection à la dose 

de 11 mg/kg est efficace pour diminuer les signes cliniques dôune piroplasmose, et que 2 

injections à 24 h dôintervalle, ¨ la dose de 11 mg/kg, permet lô®limination de B. caballi, mais 

pas celle de T. equi [49]. En 1984, Kuttler rapporte que 2 injections de diminazène à 24 h 

dôintervalle ¨ la dose de 5 mg/kg suffisent ¨ traiter une infection ¨ B. caballi, et que deux 

injections ¨ la dose de 12 mg/kg ¨ 24h dôintervalle semblent traiter une infection ¨ T. equi [104].  

 Cette molécule possède cependant des effets secondaires importants. En effet, la 

posologie de 11 mg/kg est proche de la dose toxique, et peut avoir diverses conséquences, telles 

quôune nécrose locale au site dôinjection, la sudation, la d®pression ou la d®tresse respiratoire 
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de lôanimal. Pour ®viter cela, multiplier les sites dôinjection et injecter des volumes plus faibles 

peuvent diminuer les réactions locales [154]. 
 

 

VI.B.5.b. I séthionate de phénamidine 

 

 Un traitement avec 2 injections dôiséthionate de phénamidine à la dose de 8,8 mg/kg par 

voie sous-cutanée, à 24 h dôintervalle semble efficace pour éliminer une infection à B. caballi 

[104]. 

 

 

VI.B.5.c. Amicarbalide 

 

 Une injection intramusculaire unique dôamicarbalide ¨ la dose de 9-10 mg/kg semble 

suffire ¨ diminuer les signes cliniques. Pour lô®limination de B. caballi, 2 injections à la dose 

de 8,8 mg/kg à 24 h dôintervalle sont n®cessaires. Cependant, il semblerait que lô®limination 

complète de T. equi ne soit pas possible, comme lôont montr® 4 injections ¨ 24 h dôintervalle, 

ainsi que lôaugmentation de la posologie ¨ 11 mg/kg [49] [104]. 

 

 Cette molécule possède aussi des effets secondaires importants, et rapidement atteints. 

En effet, ont été rapportés des signes rappelant une réaction anaphylactique, tels que troubles 

respiratoires, troubles gastro-intestinaux, îd¯me p®riorbitaire, îd¯me sous-cutané, etc. Pour 

éviter cela, il est possible de diminuer les doses à 2,2 mg/kg en 2 injections à 24 h dôintervalle. 

Ceci permet la réduction des symptômes lors de piroplasmose clinique, mais ne permet pas la 

st®rilisation de lôorganisme [154]. 

 

 

VI .B.5.d. Imidocarbe 

 

o Présentation de la molécule 

 

 Lôimidocarbe, sous forme de dipropionate, est la mol®cule consid®r®e aujourdôhui 

comme la plus efficace dans le traitement de la piroplasmose. Elle est commercialisée en France 

sous le nom déposé de CARBESIA®, et jusquôen 2012 poss®dait une AMM pour les chevaux. 

LôAMM ¨ ce jour concerne les chiens et les bovins. Côest un m®dicament sp®cifique au 

traitement de la piroplasmose et de lôanaplasmose. Côest une mol®cule de la classe des 

carbanilides, proches des diamidines [17]. 
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Figure 31 : Structure chimique de l'imidocarbe.  

 

 

o Pharmacodynamie 

 

 Le m®canisme dôaction exact par lequel cette mol®cule exerce son action piroplasmicide 

nôest pas certain. Plusieurs hypoth¯ses existent cependant :  

ü Après pénétration au sein du parasite par les transporteurs protéiques des bases puriques, 

lôimidocarbe inhiberait les topoisom®rases de type II ainsi que la thymidilate synthase, 

nécessaires à la r®plication et la constitution de lôADN [17]. 

ü La perturbation de la synth¯se ou de lôutilisation des polyamines par le parasite 

entraînerait sa mort, avec vacuolisation du cytoplasme, dissolution de lôenveloppe 

nucléaire et concentration de la chromatine [33] [116]. 

ü Lôinhibition par la mol®cule dôimidocarbe de la p®n®tration de lôinositol au sein du 

globule rouge parasité entraînerait la mort du parasite par dénutrition. Côest ce 

m®canisme qui expliquerait lôeffet prophylactique de lôimidocarbe [116].  

 

 Il a été montré, sur un modèle murin, que le dipropionate dôimidocarbe possède une 

action anti-inflammatoire, par stimulation de la production dôIL-10, et diminution de la 

production de TNFŬ in vivo [91]. Il a également été montré chez des bovins infectés par 

Anaplasma marginale que lôimidocarbe avait une action sur lôactivit® de certaines enzymes 

[56] : 

ü R®duction de lôactivit® de lôad®nosine d®saminase : augmentation de la quantité 

dôad®nosine, ¨ effet anti-inflammatoire, et stimulateur de la production de cytokines 

anti-inflammatoires. 

ü Réduction de lôactivit® de lôac®tylcholine est®rase : augmentation de la quantité 

dôac®tylcholine, activation du syst¯me anti-inflammatoire cholinergique, par réduction 

de la libération de cytokines pro-inflammatoires. 

ü Augmentation de lôactivité des superoxyde-dismutases et des catalases : activité anti-

oxydante et lutte contre les radicaux libres. 
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o Posologie 

 

 La posologie ¨ laquelle sera administr® lôimidocarbe est une question importante pour 

plusieurs raisons. Premi¯rement, le m®dicament nôayant plus dôAMM pour le cheval en France, 

il sera prescrit dans le cadre de la cascade de prescription, et le choix de la posologie par le 

v®t®rinaire devra se faire dans ce cadre r®glementaire. Ensuite, côest un m®dicament poss®dant 

de nombreux effets secondaires, fréquents et graves. Enfin, B. caballi et T. equi nôont pas la 

même résistance aux piroplasmicides. 

 

 Pour le traitement de B. caballi, deux injections en intramusculaire de dipropionate 

dôimidocarbe ¨ la dose de 2,2 mg/kg ¨ 24 h dôintervalle sont considérées comme suffisantes à 

lô®limination du parasite [38] [49] [154] [178]. En 2009, une étude a montré que 4 injections 

dôimidocarbe ¨ 72h dôintervalle ¨ la dose de 4 mg/kg i) permettaient lô®limination du parasite, 

qui nô®tait plus d®celable par PCR, ii) entraînaient une séroconversion des animaux, qui 

redevenaient séronégatifs par ELISA, et iii) emp°chaient lôinfection de chevaux sains par 

transfusion sanguine [160].  

 

 Le traitement de T. equi pose plus de probl¯me. Côest un parasite plus r®sistant que  

B. caballi, et la question de la possibilit® de son ®limination de lôorganisme dôun animal infect® 

nôest toujours pas r®solue. La possibilit® dô®limination de T. equi de lôorganisme pourrait 

d®pendre de lôh¹te mais aussi de la souche infectante [34]. La posologie aujourdôhui 

recommand®e lors de traitement dôune infection ¨ T. equi est de 4 injections dôimidocarbe en 

intramusculaire, ¨ 72h dôintervalle, à la dose de 4,4 mg/kg [183]. Cette posologie ne permet pour 

autant pas une élimination systématique complète du parasite. Une étude de 2013 montre que 

cette posologie permet lô®limination du parasite chez 4/5 des chevaux test®s [69]. De plus, il faut 

noter que cette posologie est proche de la DL50 de lôimidocarbe, qui est de 2x16 mg/kg donn® 

à 48 h dôintervalle [49]. Une posologie supérieure, de 6-8 mg/kg en 4 injections à 72h 

dôintervalle, semble °tre efficace pour lô®limination du parasite, mais pr®sente cependant un 

risque de toxicité très élevé [154]. Une étude de 2015 montre in vitro le développement de 

résistances chez certaines souches de T. equi ̈  lôimidocarbe, ce qui est ®galement ¨ prendre en 

compte dans lôutilisation de ce m®dicament, et la recherche de nouvelles mol®cules efficaces 

contre ces parasites est donc primordiale [77]. Lors de lôutilisation dôimidocarbe dans le 

traitement dôune piroplasmose ®quine, le suivi des param¯tres h®patiques et r®naux est essentiel 

pour prévenir les complications. Enfin, il faut noter que les ânes sont particulièrement sensibles 

aux effets secondaires de lôimidocarbe. On essaiera généralement de ne pas dépasser la dose de 

2,2 mg/kg [38] [154].  
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Tableau VI  : Posologie du CARBESIA® pour le traitement de Babesia caballi. 

2,2 mg/kg IM  4,4 mg/kg IM  
2 fois ¨ 24h dôintervalle 4 fois ¨ 72h dôintervalle 

 

 

 

 

Considéré suffisant pour éliminer le parasite 

 

Elimination certaine du parasite 

     Ą non décelable par PCR 

 

Séroconversion des chevaux 

     Ą redeviennent négatif par ELISA 

 

Pr®vention de lôinfection dôun cheval sain 

par transfusion sanguine 

 
IM = Intramusculaire 

 

 

Tableau VII  : Posologie du CARBESIA® pour le traitement de Theileria equi. 

4,4 mg/kg IM  6-8 mg/kg 
4 fois à 72h dôintervalle 4 fois ¨ 72h dôintervalle 

 

 

Elimination incomplète du parasite 

 

 

Semble efficace pour lô®limination compl¯te 

du parasite 

 

Risque de toxicité très élevé 

 
IM = Intramusculaire 

 

 

o Pharmacocinétique [26] 

 

 Le dipropionate dôimidocarbe, apr¯s injection intramusculaire, est absorb® dans les 10 

minutes, atteignant rapidement un plateau à sa concentration plasmatique maximale. Ce plateau 

est maintenu durant 2 heures, puis d®cro´t dôabord rapidement, puis plus lentement sur les 10 à 

12 heures suivantes (cf. Figure 32). 

 La mol®cule est d®tectable dans lôurine moins de 3 heures apr¯s injection, et reste 

détectable à des concentrations élevées, comparables au pic de concentration plasmatique, plus 

de 36 heures après injection. Elle est détectable dans les selles dès 30 minutes à 3 heures post-

injection. La concentration fécale maximale est atteinte après 48 h, et la molécule reste 

d®tectable jusquô¨ 10 jours apr¯s administration. Lôimidocarbe a ®galement ®t® d®tect® dans le 

lait de juments, 2h après injection. Lô®tude de Lewis en 1999 montre que lôimidocarbe traverse 

également la barrière placentaire, et est retrouvé dans le sang fîtal à des concentrations 

équivalentes à celles du sang de la mère [111]. 
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Figure 32 : Concentration plasmatique en imidocarbe dipropionate au cours du temps après une injection 
intramusculaire de 2,4 mg/kg. [26] 

 

 

 

o Effets secondaires 

 

 Les effets secondaires dôun traitement ¨ lôimidocarbe sont assez fr®quents, du fait de la 

faible marge thérapeutique. De plus, les animaux particulièrement sensibles comme les ânes, 

ou le traitement des affections à T. equi nécessitant une dose plus élevée que pour  

B. caballi font de ces effets secondaires des complications dôautant plus fr®quentes. On va 

généralement retrouver un syndrome parasympathomimétique, ayant pour origine lôinhibition 

des choline-est®rases, et donc lôaugmentation de la quantit® dôac®tylcholine. Les signes 

fréquemment observés vont être [154] [179] : 

ü Sudation 

ü Agitation 

ü Colique / diarrhée 

 Les complications de colique peuvent °tre ®vit®es par lôajout dôun spasmolytique dans 

le protocole thérapeutique. Chez des animaux sensibles, ou lors de dosage trop important, cela 

peut ®galement aboutir ¨ la mort de lôanimal, bien que ce cas reste moins fréquent. 

 

 Lôimidocarbe poss¯de ®galement une h®patotoxicit® et une n®phrotoxicit®, caract®ris®es 

¨ lôautopsie par une n®crose p®riportale et une n®crose corticale et tubulaire. Côest pourquoi le 

suivi des param¯tres h®patiques et r®naux est important pour pr®venir dô®ventuelles 

complications [2]. 
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VI.B.6. Molécules ¨ lôessai 
 

 Depuis une dizaine dôann®es, de nombreuses mol®cules sont ¨ lôessai dans le traitement 

des piroplasmoses animales (cf. Tableau VIII). La quasi-totalit® dôentre elles est encore au stade 

de lôessai clinique in vitro, et très peu ont donc réellement montré une efficacité in vivo. 

Cependant, elles restent des pistes intéressantes, explorées dans le but de trouver des traitements 

toujours plus efficaces, avec une innocuité moindre, et un coût intéressant [178]. Dans un article 

de 2019, Rizk synth®tise lôensemble des compos®s chimiques ®tudi®s pour leur effet anti-

piroplasme bovin et équin entre 1990 et 2019 [151]. 

 

 LôIC50 in vitro désigne la concentration inhibitrice médiane in vitro, côest-à-dire la 

concentration micromolaire (ɛM) de substance active nécessaire à inhiber 50% de la croissance 

du parasite. 
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Tableau VIII  : Substances anti-piroplasmes équins testées in vitro entre 1990 et 2019. [151] 

Composé chimique Parasite IC50 in vitro (ɛM) 

Clindamycine phosphate 
B. caballi 4,7 

T. equi 27,2 

Triclosan 
B. caballi 4,8 ɛg/mL 

T. equi 29 ɛg/mL 

Epoxomicine 
B. caballi 0,009 

T. equi 0,021 

Tétracycline hydrochloride 
B. caballi 4 ± 1 

T. equi 62 ± 2 

(-)-Epigallocatéchine-3-gallate 
B. caballi 4,42 

T. equi 3,64 

Terpène nérolidol  B. caballi 23,1 ± 1 

Ciprofloxacine 
B. caballi 2,7 ± 0,47 

T. equi 2,5 ± 0,45 

Thiostrepton 
B. caballi 2,7 ± 0,5 

T. equi 6,4 ± 1,2 

Rifampicine 
B. caballi 4,7 ± 0,8 

T. equi 4,1 ± 0,7 

Pepstatine A 
B. caballi 17,6 

T. equi 18,1 

Méfloquine 
B. caballi 20,7 

T. equi 4 

Acide fusidique 
B. caballi 33,3 

T. equi 56,25 

Allicine  
B. caballi 470 

T. equi 742 

Pyronaridine tétraphosphate 
B. caballi 0,440 ± 0,110 

T. equi 2,140 ± 0,540 

Lut éoline 
B. caballi 0,965 ± 0,10 

T. equi 2,400 ± 0,890 

Nimbolide 
B. caballi 0,998 ± 0,270 

T. equi 6,710 ± 1,780 

Gédunine 
B. caballi 11,180 ± 0,480 

T. equi 12,400 ± 4,800 

N-acétyl-L-cystéine 
B. caballi 114,53 ± 28,58 

T. equi 349,05 ± 16,21 

Enoxacine 
B. caballi 12,630 ± 3,040 

T. equi 24,700 ± 7,300 

Nitidine chloride 
B. caballi 0,11 ± 0,03 

T. equi 2,05 ± 0,4 

Camptothécine 
B. caballi 2,07 ± 0,6 

T. equi 0,33 ± 0,02 

17-DMAG  
B. caballi 0,0885 ± 0,0096 

T. equi 0,3077 ± 0,0072 

Thymoquinone 
B. caballi 67,33 ± 0,94 

T. equi 74,05 ± 4,55 
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VI.C . Traitement et gestation 
 

 

VI.C.1. Traitement de la jument gestante 
 

 Comme nous lôavons ®voqu® pr®c®demment, la transmission transplacentaire de la 

piroplasmose est une cause dôavortement, de mortinatalit®, de naissance de poulain ch®tif ou 

mourant. La question du traitement de la jument gestante, particulièrement en région endémique 

a donc toute son importance. Lewis a montré dans une étude en 1999 que le dipropionate 

dôimidocarbe traversait effectivement la barri¯re placentaire, pour arriver dans la circulation du 

fîtus [111]. Plusieurs questions persistent cependant. Le moment exact de lôinfection et les 

m®canismes y aboutissant ne sont pas connus ¨ ce jour, bien quôil ait ®t® montr® que lôinfection 

du poulain avait lieu avant 150 jours de gestation. Malgré cette infection plutôt précoce, les 

avortements sont pour la plupart rapportés dans le dernier tiers de gestation. De plus, aucune 

®tude nôa montr® de r®el lien entre le traitement dôune jument gestante et la naissance dôun 

poulain sain ou malade. Enfin, les effets thérapeutiques ou toxiques de médicaments tels que 

lôimidocarbe chez le fîtus n®cessitent ®galement des études, non réalisées à ce jour. 

 

 

VI.C.2. Traitement du poulain nouveau-né 
 

 Le traitement du poulain nouveau-né présente lui aussi plusieurs interrogations. Aucune 

®tude nôa rapport® lôefficacit® ou la toxicit® de mol®cules piroplasmicides telles que 

lôimidocarbe sur des jeunes sujets nouveau-n®s. Aujourdôhui, le traitement du nouveau-né 

malade est principalement symptomatique, bien que comme nous lôavons ®voqu® 

précédemment, les animaux qui naissent avec une piroplasmose clinique décèdent pour 

beaucoup dôentre eux dans les jours qui suivent. En 2016, Sant rapporte le traitement efficace 

dôun poulain infecté par T. equi par une association dôoxyt®tracycline (10 mg/kg, 1 fois par 

jour), de dipropionate d'imidocarbe (2,2 mg/kg), de ceftiofur (4,4 mg/kg, 1 fois par jour), de 

chloramphénicol (25 mg/kg, 3 fois par jour) et de triméthoprime-sulfamide (30 mg/kg, 2 fois 

par jour) pendant 2 mois [158]. 
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VI .D. Traitement de soutien des animaux malades 
 

 

 Le traitement symptomatique est essentiel lui aussi dans la prise en charge thérapeutique 

de la piroplasmose équine. Le cheval doit être mis en repos, et il faut évaluer immédiatement 

sôil est n®cessaire de soutenir les fonctions vitales de lôanimal. Le traitement de soutien se fera 

en fonction des signes cliniques pr®sent®s par lôanimal, de la s®v®rit® de lôatteinte et des 

complications [49] [154].  

o Transfusion sanguine chez un animal trop fortement anémié 

o Perfusion de lôanimal déshydraté 

o Anti-inflammatoires 

o Rééquilibrage électrolytique et acido-basique 

o Antibiothérapie lors de surinfections 

o Gestion des coliques (de par lôinfection ou le traitement ¨ lôimidocarbe) 

o Héparine lors de CIVD 

o Gestion de la fourbure, de lôîd¯me pulmonaire, des signes neurologiques, etc. 

 

 Chez les poulains nouveau-nés, seront généralement rapidement mis en place la 

transfusion sanguine, la r®hydratation et lôantibioth®rapie pr®ventive. 

 

 

 

VI I. Prophylaxie 
 

 

VII.A. Prophylaxie médicale 
 

 

VII.A.1. Prophylaxie médicamenteuse 
 

 La prophylaxie m®dicale de la piroplasmose ®quine consiste ¨ lôinjection dôune 

mol®cule piroplasmicide pour prot®ger lôanimal contre lôinfection. En 1980, Singh rapporte que 

2 injections de diacéturate de diminaz¯ne ¨ 24h dôintervalle ¨ la dose de 12 mg/kg en 

intramusculaire permet une protection de 30 à 35 jours contre T. equi [163]. Lôimidocarbe a lui 

aussi montré son activité prophylactique contre les piroplasmes dans diverses espèces : chiens, 

bovins, moutons, murins, et équins [26] [142] [176]. Deux injections dôimidocarbe ¨ 72h 
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dôintervalle ¨ la dose de 2 mg/kg prot®geraient contre lôinfection ¨ B. caballi pendant 2 à 3 

semaines [53]. 

 Cette pratique nôest pas la plus recommand®e. Dôune part, en zone endémique, 

lôimmunit® de pr®munition protège la plupart des chevaux porteurs des formes cliniques graves. 

Dôautre part, commencent ¨ °tre d®crites des r®sistances de plus en plus importantes des 

parasites contre ces traitements [77]. 

 

 

VII.A.2. Prophylaxie vaccinale 
 

 Il nôexiste pas ¨ ce jour de vaccin contre la piroplasmose ®quine. Malgr® cela, de 

nombreuses ®tudes sôint®ressent ¨ lôimmunog®nicit® de certains antig¯nes de piroplasmes, ¨ la 

stimulation immunitaire quôils provoquent, et in fine au développement de vaccins. En 1992, 

Knowles met en évidence la protéine EMA-1, principal antigène de T. equi. Il note par ailleurs 

que les anticorps EMA-1 persistent durant les 33 semaines que dure lô®tude, sans r®exposition 

au parasite [95]. En 2002, Kumar vaccine des ©nes ¨ partir dôantig¯nes de m®rozoµtes de T. equi 

tués. Cette étude montre une protection immunitaire forte et spécifique durant au moins 4 

semaines, dur®e de lô®tude [100]. Plus r®cemment, en 2009, la production dôune protéine EMA-

1 recombinante au sein de levures Pichia pastoris, et leur injection à des souris a montré la 

production dôune r®ponse immunitaire forte et sp®cifique, capable de r®agir avec les prot®ines 

EMA-1 natives de T. equi [127]. 

 

 Il reste cependant plusieurs points encore non élucidés par les études actuelles, tels que 

la dur®e de protection dôun tel vaccin sôil ®tait r®alis®, son innocuité, etc. De plus, les exigences 

réglementaires actuelles dans la majorité des pays indemnes de piroplasmose sont la nécessité 

dôobtenir un test sérologique négatif afin de pouvoir importer un animal depuis une région 

end®mique. La production dôun vaccin devra donc °tre en ad®quation avec ces exigences, en 

permettant la différenciation entre anticorps vaccinaux et infectieux, ou alors les exigences 

devront évoluer (tests de dépistage génétiques, etc.). 

 

 

VII.B. Prophylaxie sanitaire 
 

VII.B.1. Lutte contre les vecteurs 
 

 La lutte contre les tiques est la premi¯re mesure ¨ mettre en place. Bien que lô®limination 

des tiques du biotope soit impossible à atteindre, plusieurs moyens de lutte existent pour 

diminuer les risques de transmission de la piroplasmose. 
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VII.B.1.a. Lutte écologique 

 

 Tout dôabord, la lutte ®cologique, qui va consister au contr¹le de lôenvironnement de vie 

commun aux tiques et aux hôtes. Une gestion correcte de la végétation en taillant les haies, les 

arbres, arbustes et végétaux en bord de pâture, débroussailler, limiter lôacc¯s aux bois et sous-

bois, etc. permet de limiter la prolifération des tiques et leurs contacts avec les chevaux, et est 

ainsi une première étape essentielle dans la lutte contre la transmission de maladies telles que 

la piroplasmose équine [32] [173]. 

 

 Dôautre part, lutter contre la pr®sence dôh¹tes des tiques appartenant à la faune sauvage 

(rongeurs, cervidés, etc.) permet également de diminuer la présence de tiques de 

lôenvironnement de vie du cheval, et ainsi le risque de transmission de parasites [32]. 

 

 

VII.B.1.b. Lutte chimique  

 

 La lutte chimique va consister en lôapplication de produits acaricides ou répulsifs sur le 

cheval afin de pr®venir lôattachement dôune tique. Actuellement en France, un seul médicament 

antiparasitaire externe anti-tiques possède une AMM pour les équidés : le SEBACIL 50 % 

SOLUTION®. Il sôagit dôun m®dicament ¨ base de Phoxim, un organophosphoré. Chez les 

chevaux, la posologie recommand®e est de 1 mL dans 1 Litre dôeau, avec application ¨ lô®ponge 

sur lôanimal avec au moins 2 à 3 Litres de solution. Cependant, si la rémanence est de quelques 

semaines pour les gales, poux et m®lophages, lôaction sur les tiques est uniquement curative, 

dès 24h après application, et avec une rémanence de quelques jours tout au plus [18]. 

 

 Il existait auparavant dôautres produits antiparasitaires externes tels que le 

DIMPYGAL®, contenant du Dimpylate, un organophosphor® ou lôACADREX 60® contenant 

du Fenval®rate, un pyr®thrinoµde, qui nôont aujourdôhui plus dôAMM pour les chevaux. Le 

BUTOX®, m®dicament antiparasitaire externe utilis® chez les animaux dô®levage (bovins et 

ovins), est un pour-on ou un spray contenant de la deltaméthrine, un pyréthronoïde, parfois 

utilisé chez les chevaux hors AMM [5] [43]. 
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VII.B.1.c. Lutte biologique [32] 

 

 La lutte biologique contre les tiques englobe plusieurs projets, difficiles à mettre en 

place à ce jour : 

o Lô®levage puis lôintroduction dans le milieu de pr®dateurs naturels des tiques (comme 

lôoiseau pique-bîufs, des araignées, des fourmis) 

o Lôutilisation de parasitoµdes hym®noptères, qui détruisent les tiques 

o Lôutilisation dôagents pathog¯nes des tiques tels que des bactéries (Proteus mirabilis, 

Cedecea lepagi, Bacillus thuringiensis), des champignons (Metarhizium anisopliae, 

Beauveria bassiara) ou encore des nématodes (Heterorhabditidae, Steinernematidae) 

Cependant, des obstacles pratiques, environnementaux, sanitaires, ou encore le manque 

dô®tudes font de ces id®es des projets particuli¯rement difficiles ¨ mettre en îuvre. 

 

 

VII.B.1.d. Extraction manuelle des tiques 

 

 Lôextraction manuelle des tiques est elle aussi indispensable ¨ la pr®vention des 

maladies transmises par celles-ci. Associée aux autres méthodes préventives (répulsifs, gestion 

de lôenvironnement), elle permet de réduire les risques de transmission, si les tiques sont retirées 

de lôanimal dans les 24-48h après leur fixation. En retour de promenade, à la sortie du pré si 

celui-ci pr®sente une v®g®tation propice au d®veloppement de tiques, lors du pansage, lôanimal 

doit °tre minutieusement inspect® sur lôensemble du corps. Si des tiques sont observ®es, elles 

doivent °tre retir®es. Lôutilisation dôun tire-tique facilite lôextraction compl¯te de la tique, 

incluant le corps et la tête. Après extraction, il est possible de désinfecter localement afin 

dô®viter les surinfections cutanées [147]. 

 

 

VII.B.2. Réglementation en pays indemne 
 

 Dans les pays indemnes de piroplasmose, la prophylaxie passe également par une 

réglementation stricte quant à la prévention, la déclaration et la gestion des cas. Tout dôabord, 

les pays indemnes, tels que les Etats-unis, le Canada, le Japon, demandent avant lôimportation 

dôun cheval la r®alisation dôun test s®rologique montrant que lôanimal est indemne de 

piroplasmose. Les chevaux positifs ne peuvent entrer sur le territoire, ou sous certaines 

conditions strictes dans des cas de figures particuliers nécessitant un séjour temporaire. Ces 

chevaux sont mis en quarantaine, examinés régulièrement pour déceler la présence de tiques et 

mis sous acaricide avant importation. 

 

 Des mesures existent ®galement lors de la d®claration dôun cas autochtone de 

piroplasmose. Aux États-Unis, la d®claration dôun cas positif ¨ la piroplasmose est obligatoire, 
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le cheval est mis en quarantaine et des mesures sont prises, pouvant aller du traitement sous 

conditions strictes ¨ lôabattage [183].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion de la première partie 
 

 La piroplasmose équine est une maladie due à des hémoparasites, Babesia caballi ou 

Theileria equi, transmis par des tiques. La grande diversité des vecteurs en fait une maladie 

présente dans la quasi-totalité du monde. On considère en effet que 90% des chevaux dans le 

monde vivent sur un territoire où la piroplasmose est endémique. Les formes cliniques sont 

diverses et rarement caractéristiques, nécessitant, pour avoir un diagnostic de certitude, la 

r®alisation dôexamens de laboratoire g®n®ralement s®rologiques ou moléculaires. Le traitement 

de cette maladie est également un enjeu, dans le sens où les molécules efficaces connues ont un 

indice thérapeutique faible et des effets secondaires marqués. Par conséquent, la prévention de 

la piroplasmose ®quine, quôelle soit médicale ou sanitaire, est indispensable dans la gestion de 

cette affection. 

 

 Le caract¯re end®mique et la polymorphie des formes cliniques, allant dôun syndrome 

anémique aigu rare à une forme inapparente fréquente, rend difficile la détermination exacte 

dôune pr®valence de la maladie. Par ailleurs, ®tant ®troitement li®e aux populations de tiques, 

les changements géographiques et saisonniers de ces populations modifient lô®pid®miologie de 

la maladie. Dans notre deuxième partie, nous présenteront lô®tude r®alis®e, ¨ savoir la 

d®termination dôune pr®valence de la piroplasmose ®quine dans le Grand-Ouest. En parallèle, 

une étude des facteurs de risque dôinfection sera ®galement r®alis®e, ¨ partir dôun questionnaire 

distribué aux participants de lô®tude. 
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DEUXIÈM E PARTIE  :  

ÉTUDE PROSPECTIVE ï 

DÉTERMINATION DE LA PRÉVALENCE 

ET DES FACTEURS DE RISQUE DE LA 

PIROPLASMOSE ÉQUINE EN FRANCE  
 

 

 

 

I. Objectifs de lô®tude 
 

 Ce projet a pour objectif lôanalyse de la pr®valence du portage sain de la piroplasmose 

équine en France, obtenue par PCR. Les écoles vétérinaires attirent des animaux provenant de 

nombreux départements en France. Nous aurons ainsi une population de chevaux inclus dans 

lô®tude ¨ la fois plus importante, et provenant dôenvironnements diff®rents, soumis à des 

pratiques dô®levage diff®rentes. Une prise de sang sera effectu®e sur les chevaux venant en 

consultation en école vétérinaire pour la détection des parasites responsables de piroplasmose. 

En parallèle, il sera réalisé une analyse de risque dô°tre porteur de Babesia caballi ou Theileria 

equi à partir de données obtenues via un questionnaire rempli par les propriétaires. 

 

 Ma thèse d'exercice vétérinaire s'inscrit dans le programme PiroQuest du projet 

PiroGoTick porté par l'équipe TiBoDi de l'UMR BIOEPAR. PiroGoTick est un projet de 

recherche fondamentale et appliquée, qui s'appuie sur la science participative, et qui repose sur 

la participation de nombreux acteurs privés (propriétaires d'équidés), d'acteurs du secteur 

professionnel privé comme public (Labéo, RESPE, 4 écoles Nationales Vétérinaires 

françaises), socioprofessionnel (Fédération National du Cheval) et associatif (Sciences 

équines). L'objectif du projet est d'apporter des connaissances sur la piroplasmose équine 

(prévalence, portage, diversité génétique des deux parasites responsables), les tiques présentes 

sur les Equidés (diversité des espèces en France et dynamique spatio-temporelle), les modalités 

de transmission des deux espèces parasitaires par ces vecteurs (compétence et capacité 

vectorielle), ainsi que l'étude des facteurs de risque d'être infecté, environnementaux et 

individuels. Pour cela, le projet s'appuie sur la mise en place de 5 programmes de sciences 

participatives : 

ü PiroTick vise à cartographier les différentes espèces de tiques collectées sur Équidés en 

France, 

ü PiroSentinel vise à étudier la dynamique spatio-temporelle des tiques en France grâce à 

des collectes hebdomadaires sur plus de 2000 Equidés pendant deux ans, 
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ü PiroPâture va analyser finement l'environnement d'Equidés suivis dans le programme 

PiroSentinel (analyse de végétation, des sols, gestion des pâtures) en lien avec la 

dynamique spatiotemporelle des tiques collectées, 

ü Têtatiques, objective les variations individuelles d'attractivité des chevaux pour les 

tiques, avec une analyse pour tenter de définir des phénotypes de chevaux "à risque" sur 

la base de questionnaires, 

ü PiroQuest vise à étudier la prévalence du portage parasitaire chez les chevaux 

asymptomatiques reçus dans les cliniques des écoles vétérinaires et d'étudier les facteurs 

de risque sur l'appui d'un questionnaire. 

 

 Le projet a ®t® pr®sent® le 04/03/2019, puis approuv® par le CERVO, comit® dô®thique 

dôONIRIS. 

 

 

II.  Matériels et méthodes 
 

 

II.A. Animaux inclus dans lô®tude 
 

 

II.A.1. Crit¯res dôinclusion et dôexclusion 
 

 Les chevaux inclus dans cette étude sont ceux venus en consultation dans une école 

vétérinaire. La participation au projet se fait sur demande du propriétaire, ou après proposition 

par la clinique équine lors de la consultation. Tout motif de consultation peut permettre à 

lôanimal de participer au projet : trouble de santé, reproduction, chirurgie, orthopédie, 

convenance, dentisterie, etc. Sur accord du propri®taire, un papier dôinformation sur le projet 

ainsi quôun consentement ®clair® est fourni (cf. Annexes 1 et 2). 

 Le seul crit¯re de non inclusion dans lô®tude est la pr®sentation par lôanimal de signes 

évocateurs de piroplasmose. 

 Pour les chevaux retenus dans notre ®tude, les deux crit¯res dôexclusion correspondent 

¨ lôabsence de lôun ou de lôautre des deux ®l®ments principaux de cette ®tude : le questionnaire 

ou la prise de sang réalisée pour la recherche des parasites par PCR. 
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II.A.2. Nombre dôanimaux et origine 
 

 Entre le début du projet en Mai 2019 et Octobre 2020, seuls les chevaux venant en 

consultation au CISCO à Nantes pouvaient participer à cette étude. A la rentrée 2020, les trois 

autres écoles vétérinaires françaises ont pu rejoindre le projet. Ainsi, entre le 16/05/2019 et le 

12/07/2021, ce sont 343 chevaux qui ont été inclus dans cette étude (cf. Figure 33). 

ü 150 chevaux à Nantes 

ü 79 chevaux à Maisons-Alfort  

ü 80 chevaux à Lyon 

ü 34 chevaux à Toulouse 

 

 

 

 

 

Figure 33 : Répartition des chevaux de l'étude selon leur école d'origine 
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II.B. Variables explicatives de lô®tude 
 

 

II.B.1. Entr®e de lôanimal dans lô®tude 
 

II.B.1.a. Attribution dôun num®ro de dossier 

 

 Un num®ro de dossier ®tait attribu® ¨ lôanimal. Ce num®ro ®tait inscrit de la mani¯re 

suivante : 

« CVnn-XX » 

o « nn è correspondait ¨ lôann®e (19 pour 2019, 20 pour 2020 et 21 pour 2021) 

o « XX è ®tait le num®ro de lôanimal dans lô®tude 

o Pour distinguer les écoles, une initiale était ajoutée, sauf pour Nantes 

ü « CV » pour Nantes 

ü « CVA » pour Maison-Alfort  

ü « CVT » pour Toulouse 

ü « CVL » pour Lyon 

Ex : le 13e animal de 2020 à Lyon a le numéro de dossier « CVL20-13 ». 

II.B.1.b. Pochettes de documents 

 

 Pour que lôensemble des documents et mat®riels n®cessaires ¨ lô®tude soient 

systématiquement donnés au propriétaire, un système de pochettes a été mis en place. Était mis 

¨ disposition des ®tudiants en rotation dô®quine, des internes et des cliniciens dans tous les 

services un carton contenant un ensemble de pochettes plastiques. Chaque pochette contenait : 

ü La lettre dôinformation du projet (cf. Annexe 1) 

ü La fiche de consentement éclairé à faire signer au propriétaire (cf. Annexe 2) 

ü Le questionnaire, avec le numéro de dossier pré-rempli, afin dô®viter les doublons  

(cf. Annexe 3) 

ü Deux tubes héparinés de 10 mL, avec le numéro de dossier correspondant au 

questionnaire de la même pochette déjà indiqué, pour le diagnostic PCR 

 

 

II.B.1.c. Méthode de recueil des données 

 

 Lôun des objectifs de notre ®tude ®tant lôanalyse des facteurs de risque influen­ant le 

portage des parasites de la piroplasmose, un ensemble de données concernant les animaux, leur 

environnement de vie, leur historique médical, etc. était à recueillir. Pour ce faire, a été créé un 
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questionnaire à faire remplir par le propriétaire lors de sa consultation. Ce questionnaire de 5 

pages était précédé de la lettre dôinformation (cf. Annexe 3). 

 

 Les données des questionnaires remplis étaient ensuite rentrées dans un tableau Excel 

synth®tisant lôensemble de nos variables. Ces donn®es ont ®t® rentr®es de diff®rentes fa­ons en 

fonction de la question initiale. Certaines réponses ont été codées sous forme de donnée brute 

(ex : ©ge de lôanimal exprim® en ann®es, ou sexe de lôanimal). Dôautres lôont ®t® apr¯s 

transformation en variable qualitative, prenant la valeur « 1 » si la case de questionnaire était 

cochée, ou que la réponse à la question était « oui », et prenant la valeur « 0 » dans le cas 

contraire. Lorsquôune r®ponse nôavait pas lieu dô°tre en fonction du contexte, la variable prenait 

la valeur « SO » pour « Sans Objet » (ex : « Votre cheval a-t-il déjà été diagnostiqué positif 

pour la piroplasmose ? Non. » ; « Si oui, il y a combien de temps ? SO. »). Les données 

manquantes étaient codées « NA ». 

 

 

II.B.2. Donn®es recueillies pour lô®tude 
 

II.B.2.a. Donn®es propres ¨ lôanimal 

 

 La premi¯re partie du questionnaire recueillait les informations concernant lôidentit® de 

lôanimal, son ©ge, son sexe, sa race, sa robe, sa taille, son lieu de vie et son utilisation actuelle. 

Lôobjectif ®tait dô®valuer si les caract®ristiques propres de lôindividu pouvaient ou non influer 

sur le portage de la maladie. 

  

o Age, sexe, taille 

Lô©ge et la taille de lôanimal ont ®t® cod®s par deux variables prenant pour valeur lô©ge du cheval 

en années (« age ») et sa taille en centimètres (« tail_cv »). 

Le sexe de lôanimal a ®t® cod® par une variable ç sexe » prenant les valeurs « mal », « fem » ou 

« hong », selon que le cheval soit un mâle entier, une femelle ou un hongre respectivement. 

 

o Race et robe 

Pour les données de race et de robe, une première variable permettait le codage de la donnée 

brute, nommée « race » et « robe » respectivement. 

Pour les races, les abréviations suivantes ont été utilisées : 

ü  « sf » pour « Selle français » 

ü « tf » pour « Trotteur français » 

ü « ps » pour « Pur-sang » 

ü « oc » / « onc » pour « Origine constatée » / « Origine non constatée » 

ü « pfs » pour « Poney français de selle » 
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ü « psa » pour « Pur-sang arabe » 

ü « aqps » pour « Autre que pur-sang » 

ü « aa » pour « Anglo-arabe »  

ü Les autres races étaient notées en toutes lettres. 

Pour les robes, seule la robe dominante était gardée, comme par exemple : 

ü « bai brun » Ą « bai » 

ü « alezan brûlé » Ą « alezan » 

ü « pie alezan » Ą « pie » 

 

o Lieu de vie 

Cette question a ®t® rajout®e au cours de lô®tude, en Octobre 2019. En effet, il a ®t® remarqu® 

que lôadresse du propri®taire, recueillie dans le consentement ®clair®, pouvait parfois °tre 

®loign®e de lôadresse de vie r®elle de lôanimal. Une question ç code postal et commune de vie 

du cheval » a donc été ajoutée au questionnaire. 

Ce lieu de vie était codé par deux variables. La variable « cp » prenait pour valeur le code postal 

de la commune de vie du cheval. Le but de cette donn®e ®tait la possibilit® dôobtenir lô®tendue 

géographique drainée par les écoles vétérinaires. La variable « dpt », gardait le numéro de 

département de vie du cheval. 

Enfin, une variable « ecole è prenait comme modalit® lô®cole v®t®rinaire dans laquelle le cheval 

a été vu en consultation. 

 

o Utilisation 

Quatre propositions étaient faites dans le questionnaire concernant lôutilisation du cheval : la 

compétition, le loisir, la promenade, la reproduction. Un cinquième choix « autre utilisation», 

pour lequel les propri®taires pouvaient pr®ciser lôutilisation faite du cheval, ®tait ®galement 

proposé. Chacune des 4 propositions a été codée de manière qualitative, permettant la prise en 

compte des animaux ayant plusieurs types dôactivit® (ex : compétition + loisir). Les précisions 

quant à la proposition « autre utilisation », quand il y en avait, étaient rentrées directement dans 

le tableau Excel. 

 

 

II.B.2.b. Historique médical de piroplasmose 

 

 Nous avons vu dans la première partie bibliographique que la piroplasmose est une 

maladie pour laquelle les parasites ont une capacit® de persistance dans lôorganisme variable, 

et particulièrement importante pour T. equi. Par conséquent, il nous a semblé intéressant que le 

questionnaire sôint®resse ¨ un ®ventuel historique m®dical de piroplasmose. 
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o Diagnostic antérieur de piroplasmose 

Une premi¯re question concernant lôexistence dôun historique de piroplasmose chez le cheval 

était posée, codée par une variable nommée « dant » prenant les valeurs « 0 » ou « 1 ».  Puis 

une variable « dant_tem » prenait pour valeur le temps depuis lequel ce diagnostic antérieur 

positif avait été posé, ou la modalité « SO » le cas échéant. 

 

o Méthodes de détection utilisées 

Quatre variables qualitatives, nommées « dantt_fro », « dantt_ser », « dantt_pcr », 

« dantt_nsp », correspondaient aux choix proposés dans le questionnaire, à savoir 

respectivement si le diagnostic antérieur avait été posé par une technique de « frottis sanguin », 

par une technique de « sérologie », par une technique de « PCR » ou si le propriétaire ne savait 

pas ou plus la technique utilisée. Chacune de ces variables pouvait prendre la valeur « 0 », « 1 » 

ou « SO ». 

 

o Parasite incriminé 

Lôagent infectieux incriminé était codé par 3 variables qualitatives nommées « dantp_bab », 

« dantp_thei » et « dantp_nsp ». Ces variables suivaient les choix proposés dans le 

questionnaire, à savoir respectivement un diagnostic antérieur de Babesia caballi, un diagnostic 

antérieur de Theileria equi, ou un diagnostic antérieur pour lequel le propriétaire ne sait pas ou 

plus le parasite incriminé. Chacune de ces variables pouvait prendre la valeur « 0 », « 1 » ou 

« SO ». 

 

o Traitement 

Pour le traitement utilisé lors de diagnostic antérieur positif, les variables utilisées suivaient 

également les choix du questionnaire, à savoir « dantm_carb » pour une piroplasmose 

antérieure traitée au Carbésia, « dantm_oxy è pour un traitement ¨ lôOxyt®tracycline, 

« dantm_aut » pour un autre traitement utilisé, et « dantm_nsp » si la personne ne savait pas ou 

plus le traitement utilisé. Chacune de ces variables pouvait prendre la valeur « 0 », « 1 » ou 

« SO ». 

 

 

II.B.2.c. D®placements de lôanimal 

 

 La partie suivante concernait les d®placements de lôanimal au cours de sa vie. En effet, 

comme nous en avons déjà parlé précédemment, la filière équine se caractérise par des échanges 

et des déplacements fréquents des animaux, sur des distances parfois très importantes. Que ce 

soit pour la compétition, le commerce, la reproduction, etc. Il est fort probable quôun animal 

soit amené à fréquenter au cours de ces déplacements des environnements potentiellement à 

risque vis à vis des tiques. 
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o Achat de lôanimal 

Une variable « achat » prenait les valeurs « 1 » si lôanimal avait ®t® achet® et ç 0 è si ce nô®tait 

pas le cas. Une deuxième question à visée descriptive, concernant les lieux où a vécu le cheval 

avant son achat, était également posée. 

 

o D®placements ¨ risque de lôanimal 

Une variable « dep_rsp » permettait de coder la réalisation de déplacements jugés à risque par 

ce cheval, ¨ savoir des d®placements fr®quents, dôune dur®e sup®rieure ¨ une semaine et dans 

des environnements a priori à risque (boisements, haies, prés peu entretenus). Une deuxième 

question, codée par une variable « lieu_dep_rsq », à visée descriptive, concernant les lieux de 

ces déplacements, était également posée. 

 

 

II.B.2.d. Environnement de vie de lôanimal 

 

 Venait ensuite un ensemble de questions concernant lôenvironnement de vie actuel du 

cheval. Nous avons effectivement vu que la piroplasmose est avant tout une maladie transmise 

par les tiques, et donc directement dépendante de la présence de ses vecteurs dans le milieu. 

Lôanalyse du biotope entourant les chevaux de notre ®tude est par conséquent indispensable 

dans lôanalyse de risque de rencontrer des tiques, et in fine dô°tre porteur de la piroplasmose. 

 

o Temps pass® par lôanimal en ext®rieur 

Les tiques vectrices de piroplasmose vivant dans des milieux de type broussaille, haies, sous-

bois, etc., il ®tait tout dôabord n®cessaire de caract®riser si lôanimal vivait ou non en ext®rieur, 

mais aussi le temps quôil y passait, correspondant au temps de contact potentiel avec des tiques.  

Une première série de 4 variables qualitatives caract®risait le fait que lôanimal vivait ou non en 

extérieur, et que cela soit de manière complète ou partielle : « alt_prin », « alt_ete », 

« alt_autom » et « alt_hiv ». Pour chaque saison (printemps, été, automne et hiver 

respectivement), la variable prenait la valeur « 0 » si le cheval vivait entièrement au box, la 

valeur « 1 » si le cheval alternait entre pré et box, et la valeur « 2 » si le cheval vivait 

entièrement au pré.  

Une deuxième série de 4 variables quantitatives caractérisait le temps passé (en heures, ¨ lôunit® 

près) en extérieur en moyenne par jour, et ce à chaque saison : « text_prin », « text_ete », 

« text_autom », « text_hiv ». Cette variable prenait une valeur entière allant de 0 à 24. 

 

o Type dôenherbement et hauteur dôherbe 

Le type dôenherbement des pr®s utilis® par lôanimal ®tait cod® par 3 variables qualitatives 

suivant les propositions du questionnaire : « padd_sable » pour les paddocks sans herbe, 

« pra_sem » pour les prairies semées et « pra_perm » pour les prairies permanentes. Chaque 
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variable pouvait prendre la valeur « 0 », « 1 », ou « SO » pour les chevaux vivant au box toute 

lôann®e. 

Pour la hauteur dôherbe, 2 variables qualitatives, ç herb_rase » et « herb_haute », 

correspondent aux modalités « herbe rase » et « herbe haute » dans les pâtures, et pouvant 

prendre également les valeurs « 0 », « 1 » ou « SO ». 

 

o Délimitation et entretien des pâtures 

Les haies et les bosquets étant des milieux de vie favorables à la survie des tiques, deux 

questions concernant le type de bordure et lôentretien des p©tures ont ®t® pos®es. 

La délimitation des pâtures était codée par 3 variables qualitatives, nommées « clot » pour les 

pâtures délimitées par une clôture uniquement, « haie » si les pâtures étaient délimitées par des 

haies sur au moins 1 côté, et « foret » lorsque de la forêt ou des bosquets étaient présents sur au 

moins 1 côté. 

Deux variables qualitatives, nommées « pre_uni » et « pre_hetero », servaient à coder les 

modalités « pré uniformément enherbé » et « pré hétérogène (ronces, arbrisseaux, etc.) ». 

Chacune de ces variables pouvait prendre la valeur « 0 », « 1 » ou « SO ». 

 

o Humidité des pâtures 

Lôhumidit® des p©tures, et en particulier la pr®sence de points dôeaux dans celles-ci, est 

également a priori un facteur de risque de la présence de tiques. 

Les modalit®s dôhumidit® des p©tures ®taient cod®es par 3 variables qualitatives, nommées 

« pre_eauprox è pour les p©tures pr®sentant un point dôeau ¨ proximit® (accessible ou non), 

« pre_inond » pour les pâtures inondées une partie de lôann®e, et ç pre_sseau » pour les pâtures 

ne pr®sentant pas de point dôeau naturel. Chacune de ces variables pouvait prendre la valeur 

« 0 », « 1 » ou « SO ». 

 

o Animaux sauvages 

Nous avons parl® dans notre premi¯re partie bibliographique de lôimportance de la faune 

sauvage dans les maladies transmises par les tiques. En effet, les petits mammifères sauvages, 

les sangliers, les ongulés, et même parfois les oiseaux peuvent être des hôtes de tiques. Par 

ailleurs, des animaux comme des échassiers ou des ragondins peuvent être marqueurs de la 

présence de milieux humides. 

Une première variable qualitative, « anx_sau », permettait de caractériser le fait que le 

propriétaire voyait des animaux sauvages ou leurs traces dans ses prés. 
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Une série de 5 variables caractérisait ensuite la fréquence avec laquelle ces animaux sauvages 

étaient vus : 

ü « anx_an » : une fois par an 

ü « anx_bimens » : 5 à 6 fois par an 

ü « anx_mens » : tous les mois 

ü « anx_sem » : toutes les semaines 

ü « anx_jour » : tous les jours 

Enfin, une série de 7 variables caractérisait les espèces observées dans les prés : 

ü « cer » : cervidés 

ü « sang » : sangliers 

ü « ren » : renards 

ü « lap » : lapins 

ü « can » : canards 

ü « ech » : échassiers 

ü « anx_aut » : autres animaux 

 

 

II.B.2.e. Tiques 

 

 Après avoir étudié lôenvironnement de vie du cheval, la suite du questionnaire nous a 

permis de caractériser directement la présence de tiques, observées par le propriétaire. 

 

o Tiques sur le cheval 

Nous avons commenc® par caract®riser lôobservation de tiques par le propri®taire sur le cheval 

directement. Une première variable qualitative, « tcv », correspondait au fait que le propriétaire 

avait déjà observé des tiques sur son cheval. Les variables « tcv_prin », « tcv_ete », 

« tcv_autom », « tcv_hiv », « tcv_nsp » correspondent aux différentes saisons au cours 

desquelles ont été observées des tiques sur le cheval par son propriétaire, ainsi que la modalité 

« ne sait pas ». 

Les variables « tailtcv_12mm », « tailtcv_23mm », « tailtcv_3mm », « tailtcv_nsp » 

correspondaient aux gammes de taille des tiques observées : respectivement « 1 à 2 mm »,  

« 2 à 3 mm », « plus de 3 mm », « ne sait pas ». 

 

o Tiques sur les pâtures 

Côest ensuite lôobservation de tiques dans les p©tures qui ®tait caract®ris®e, avec les m°mes 

questions et propositions que pour lôobservation des tiques sur le cheval. 

La variable « tpre » correspondait au fait que le propriétaire avait déjà observé des tiques dans 

ses pâtures. Les variables « tpre_prin », « tpre_ete », « tpre_autom », « tpre_hiv », 

« tpre_nsp » correspondaient aux différentes saisons auxquelles avaient été observées des 

tiques dans les pâtures par le propriétaire, ainsi que la modalité « ne sait pas ». 
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Les variables « tailtpre_12mm », « tailtpre_23mm », « tailtpre_3mm », « tailtpre_nsp » 

correspondaient aux gammes de taille des tiques observées : « 1 à 2 mm », « 2 à 3 mm », « plus 

de 3 mm », « ne sait pas ». 

 

 

II.B.2.f. Compagnons 

 

 Enfin, étaient caractérisés les compagnons du cheval dans la pâture, ainsi que les 

animaux domestiques quôil rencontrait. 

 

o Compagnons de pâture 

Pour chaque saison, 5 variables qualitatives servaient à coder les différentes modalités 

proposées dans le questionnaire quant aux compagnons de pâture du cheval. Au printemps, 

« comp_prin » codait pour le fait que le cheval présentait ou non des compagnons de pâture au 

printemps. « comp_prin_cv », « comp_prin_bv », « comp_prin_pr », « comp_prin_aut » 

caract®risaient quels compagnons de p©ture avait le cheval, ¨ savoir respectivement dôautres 

chevaux, des bovins, des petits ruminants ou dôautres animaux dô®levage. Les m°mes variables, 

assorties du déterminant ad hoc («  ete  », «  autom  », «  hiv  »), étaient utilisées pour les autres 

saisons. 

 

o Compagnons domestiques 

Des variables qualitatives ont également été créées pour caractériser la pr®sence dôanimaux 

domestiques dans lôenvironnement de vie du cheval. Les variables ç chien », « chat », 

« dom_aut » codaient pour les espèces présentes. 

La variable « tdom » caractérisait le fait que le propriétaire avait ou non déjà observé des tiques 

sur ces animaux domestiques. 

 

 

II.B.3. Recueil des données paracliniques 
 

 Parallèlement à cela, les données paracliniques des examens hémato-biochimiques 

étaient également récupérées, via Clovis, le logiciel de clinique des CHUV. Comme pour les 

données dôenvironnement, les donn®es h®mato-biochimiques étaient rentrées dans un tableau 

Excel, sous divers noms de variables quantitatives. 
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o Données hématologiques 

Les valeurs de la lignée blanche étaient codées par des variables nommées « gb », 

« neutro_mat », « neutro-hypo », « lympho », « mono », « eosino », baso », correspondant 

respectivement aux valeurs du comptage des globules blancs, des granulocytes neutrophiles 

matures, des granulocytes neutrophiles hyposegmentés, des lymphocytes, des monocytes, des 

granulocytes éosinophiles et des granulocytes basophiles. 

Les valeurs de la lignée rouge étaient codées par les variables notées « gr », « hg », « ht », 

« vgm », « tcmh », « ccmh », correspondant respectivement aux valeurs du comptage des 

globules rouges, du taux dôh®moglobine, de lôh®matocrite, du VGM, du TCMH et du CCMH. 

La valeur du comptage thrombocytaire était codée par la variable « plt », pour plaquettes. 

 

o Données biochimiques 

Les valeurs des données biochimiques étaient codées par des variables nommées « creat », 

« uree », « pal », « asat », « ggt », « bili_tot », « ck », « pt », « alb », « fibri  », « glu », « lac », 

pour respectivement la cr®atinine, lôur®e, les PAL, les ASAT, les gamma-GT, la bilirubine 

totale, les CK, les protéines totales, lôalbumine, le fibrinog¯ne, le glucose et les lactates. 

 

o Données du ionogramme 

Les valeurs de concentration sanguine en sodium, potassium et chlore ont été codée par les 

variables « sod », « pota », « chlo » respectivement. 

 

 

II.B.4. Recodage de certaines variables 
 

II.B.4.a. Race, robe et lieu de vie 

 

 Il est rapidement apparu que certaines races et certaines robes étaient largement 

repr®sent®es, comparativement ¨ dôautres. La race ç Selle français » est majoritairement 

représentée, avec 108 individus sur 343, tandis que le « Cruzado », le « Haflinger », ou le cheval 

« Camarguais » par exemple, ne sont représentés que par un individu chacun. De même, les 

robes « Bai » et « Alezan » sont largement majoritaires chez les chevaux de cette étude. 

Par ailleurs, du fait que les chevaux participant à cette étude soient vus en consultation dans les 

écoles vétérinaires, certains départements de vie sont très largement surreprésentés. Ainsi, la 

Loire-Atlantique (44), le Rhône (69) et les Yvelines (78) rassemblent 132 des 343 chevaux de 

lô®tude.  

 Il a donc été créé 3 nouvelles variables, nommées « race_freq », « robe_freq » et 

« dpt_freq » avec un seuil, grâce auquel nous avons rassemblé sous une même modalité 

« autre » les races, robes et départements sous-repr®sent®s, afin de faciliter lôanalyse statistique 
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ultérieurement. Ainsi, les modalités de race, robe et département pour lesquelles nous avions 

moins de 10 individus étaient rassemblées dans cette catégorie « autre ». 

 

 

II.B.4.b. Autres animaux sauvages observés 

 

 Grâce à la possibilité laissée aux propriétaires de noter les « autres animaux sauvages » 

observés dans leurs prés ne faisant pas partie des réponses proposées, il est vite apparu que les 

ragondins et les faisans ®taient r®guli¯rement observ®s. Les ragondins ®tant des marqueurs dôun 

milieu humide, et les faisans dôun milieu plut¹t forestier, il nous est paru int®ressant dôintégrer 

ces animaux à nos variables explicatives. Nous avons donc créé 2 nouvelles variables 

qualitatives, codées en « 0 » ou « 1 », nommées « rag » et « fais », reprenant ces possibilités de 

réponse. 

 

 

II.C. Analyse moléculaire des échantillons sanguins 
 

 

II.C.1. Récupération et préparation des échantillons sanguins 
 

 

 A la réception du tube de sang, celui-ci ®tait nettoy® ¨ lôext®rieur sous lôeau, puis 

pulv®ris® dôalcool ¨ 70Á. Deux ®talements directs, not®s SD, ®taient imm®diatement r®alis®s 

avec 3 µL de sang total. 

 Le tube de sang était ensuite centrifugé (2 200 tours / minute, 10 minutes) et le plasma 

était collecté. Environ 1,8 mL du culot (globules rouges + buffy coat) étaient mélangés à 5 mL 

dôune solution de PBS (Phosphate Buffered Saline). Le tube était de nouveau centrifugé et le 

surnageant (PBS) était éliminé. Un volume de PBS égal au volume de globules rouges était 

ajouté, puis le tube était homogénéisé, et aliquoté en tubes eppendorf. Un tube de 200 µL était 

utilis® pour lôextraction dôADN, et 2 tubes de 1 500 µL étaient conservés à -20°C. 

 Deux nouvelles lames dô®talement sanguin, not®es GR, ®taient r®alis®es ¨ partir de 5 ÕL 

de ce tube. Les lames SD et GR étaient colorées au May-Grünwald-Giemsa et observées au 

microscope optique. Deux lames SD et GR étaient quant à elles conservées (cf. Annexe 4). 

 Lôextraction de lôADN g®nomique ®tait ensuite r®alis®e en utilisant le kit Macherey-

Nagel « NucleoSpin Blood » (cf. Annexe 5). 

 



 

123 

   

II.C.2. Recherche de lôADN parasitaire par PCR dans les échantillons sanguins 

(cf. Annexe 6) 
 

 La recherche des parasites dans nos échantillons se base sur la technique de PCR nichée, 

afin dôamplifier lôADN parasitaire sôil est pr®sent dans lô®chantillon. Lors dôune PCR nich®e, 2 

PCR sont réalisées successivement (la 2e PCR étant dite « nichée » sur la première), en utilisant 

3 couples dôamorces diff®rents. Le premier couple dôamorces, utilis® pour la premi¯re PCR, se 

fixe indifféremment à T. equi et B. caballi. Deux autres couples dôamorces, sp®cifiques de 

chaque parasite, sont utilisés pour la deuxième PCR. 

 Un m®lange r®actionnel, ou mix, est r®alis® avec le premier couple dôamorces, une ADN 

polymérase, une solution tampon, des désoxyribonucléotides, du MgCl2 et de lôeau. Un m®lange 

de 20 ÕL de ce mix et de 7 ÕL dôextrait dôADN obtenu à partir du tube de sang (cf. II.C.1.a.) 

est réalisé dans un microtube, qui est ensuite mis dans le thermocycleur.  

 Deux nouveaux mix sont préparés, de la même manière que précédemment, mais en 

utilisant les amorces spécifiques à chaque parasite. Un mélange de 20 µL de mix et de 10 µL 

des produits de la première PCR après dilution au 1/100e est fait dans de nouveaux microtubes, 

qui sont ensuite mis dans le thermocycleur. 

 Avec le même protocole, des témoins négatifs et positifs sont réalisés respectivement à 

partir dôeau ou dôADN extraits du sang de chevaux d®tect®s positifs (CV19-07, CV19-08, 

CV19-16). Le t®moin n®gatif permet de contr¹ler lôabsence de contamination par de lôADN de 

lôenvironnement au cours de lôextraction ou de lôamplification PCR. Le t®moin positif permet 

de sôassurer que le protocole a fonctionn®.  

 Apr¯s les cycles dôamplification, 5 ÕL du produit de PCR est utilis® pour migration sur 

gel dôagarose ¨ 1%. Lôutilisation dôun marqueur permet ensuite la lecture de cette migration. 

Le poids mol®culaire attendu du produit dôamplification est dôenviron 1250 paires de bases pour 

T. equi, et 910 paires de bases pour B. caballi. Les échantillons non utilisés pour la migration 

sur gel dôagarose sont stock®s ¨ 4ÁC. 

 

 Les r®sultats positifs sont confirm®s par un s®quen­age de lôADN du parasite d®tect® 

(EuroFins). 
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II.D. Analyse statistique 
 

 

Lôensemble de nos tests statistiques ont ®t® r®alis®s avec le logiciel R (version 4.0.3). 

 

 

II.D.1. Analyse statistique univariée 
 

II.D.1.a. Analyse statistique univariée des variables qualitatives 

 

 Nous avons utilisé pour cela le test exact de Fisher bilatéral, et le test du Khi 2. Le test 

exact de Fisher nous permettait la comparaison de deux variables qualitatives à deux modalités, 

et le test du Khi 2 la comparaison de deux variables multimodales, afin de tester lôexistence 

dôun lien statistique. Certaines variables ont ®t® cod®es de diff®rentes mani¯res (passage de la 

multimodalité à la bimodalité) afin de tester différemment leur éventuel impact sur le portage 

parasitaire. 

 

  

II.D.1.b. Analyse statistique univariée des variables quantitatives 

  

 Cette analyse ne concerne que quelques-unes de nos variables potentiellement 

explicatives, à savoir la taille du cheval, son âge et le temps passé en extérieur à chaque saison. 

Nous avons pour cela utilisé le test de Wilcoxon-Mann-Whitney dont le principe est dô®valuer 

si deux ®chantillons quantitatifs proviennent dôune m°me distribution ou non. 

Ce test statistique a également été utilisé pour le traitement des résultats des analyses hémato-

biochimiques. 

 

 

II.D.2. Analyse statistique multivariée 
 

 Lôanalyse multivari®e sôest d®roul®e en plusieurs étapes. Tout dôabord, la r®alisation de 

matrices de corrélation nous a permis de vérifier lôabsence de corr®lation entre les variables 

dôint®r°t. Il nous a ®t® ainsi possible de choisir les variables les plus int®ressantes pour lôanalyse 

statistique multivariée. Nous avons ensuite utilisé la méthode de la régression logistique, 

appliquée aux variables s®lectionn®es via lôanalyse univari®e, les donn®es bibliographiques, et 

les matrices de corrélation, pour créer un modèle, par procédure ascendante, descendante ou 

mixte. 
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III.  Résultats 
 

 

III.A. Résultats du questionnaire 
 

  

III.A.1. R®partition g®ographique des chevaux de lô®tude 
 

 Les 4 ®coles v®t®rinaires ayant particip® au projet, il a ®t® possible dôavoir des chevaux 

provenant dôune grande partie du territoire fran­ais m®tropolitain. Grâce à la variable « dpt », 

dans laquelle nous rentrions le département de vie du cheval, il a été possible de réaliser une 

carte géographique résumant la répartition des chevaux ayant particip® ¨ lô®tude en France  

(cf. Figure 34). Le fond de carte initial a été récupéré sur le site de lôIGN (source : 

https://www.ign.fr/institut/ressources-pedagogiques).  

 

https://www.ign.fr/institut/ressources-pedagogiques
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Figure 34 : Répartition géographique de la population d'étude 

  

 On peut noter que la majorit® des chevaux de lô®tude sont regroup®s autour des ®coles 

vétérinaires, ou dans un département limitrophe. Il existe tout de même quelques exceptions, 

avec la participation de chevaux éloignés des écoles. 
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III.A.2. Description des chevaux 
 

 Lô©ge des 341 chevaux participants ¨ cette ®tude sô®tend de 6 mois ¨ 31 ans, avec une 

moyenne à 11,1 ans, une médiane à 10 ans, et un premier et troisième quartile à 6 ans et 15 ans 

respectivement (cf. Figure 35 et Annexe 7). Ce sont donc des chevaux plutôt jeunes ainsi que 

des jeunes adultes qui repr®sentent la majorit® de notre population dô®tude. 

Concernant le sexe des chevaux de lô®tude, nous avons une majorit® de femelles avec 153 

individus, puis des hongres avec 144 individus, et enfin une minorité de mâles entiers avec 44 

individus (cf. Figure 35). 

 

 

Figure 35 : Distribution des âges de la population d'étude (gauche) et répartition des individus selon leur sexe (droite). 

 

  

 Les données de race, de robe et de département étaient quant à elles beaucoup plus 

variables. Quarante races dô®quid®s sont repr®sent®es parmi notre population dô®tude. 

Cependant, les individus sont loin dô°tre distribu®s de fa­on ®quivalente entre toutes ces races. 

En effet, la race Selle Français est largement sur-repr®sent®e avec 108 individus (soit pr¯s dôun 

tiers des chevaux), les deux races suivantes les plus représentées étant le Trotteur Français et 

les chevaux ONC avec 27 individus. Une majorité des races sont quant à elles sous-représentées 

avec seulement quelques individus (cf. Annexe 7 et Figure 36). 

 

 De manière similaire, la robe « Bai » est largement sur-représentée avec 130 individus 

(soit plus dôun tiers des chevaux), suivie de la robe ç Alezan » avec 69 individus et « Gris » 

avec 47 individus. Quatre des 10 modalités de robe présentes dans notre étude sont quant à elles 

sous-représentées avec moins de 3 individus (cf. Annexe 7 et Figure 36). 

 

 Les d®partements dôorigine des chevaux sont eux aussi distribu®s de mani¯re non 

homog¯ne. Comme nous avons pu lôobserver visuellement sur la Figure 34, la majorit® des 

chevaux de lô®tude sont rassembl®s autour des ®coles v®t®rinaires. Ainsi, sur les 53 

départements représentés dans notre étude, 36 possèdent 5 individus ou moins, et seuls 7 

153
45%
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42%

44
13%

Femelles

Hongres
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entiers
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possèdent plus de 10 individus : la Loire-Atlantique (44), département de Nantes, le Rhône 

(69), département de Lyon, les Yvelines (78), département de région parisienne, le Loir-et-Cher 

(41), la Haute-Garonne (31), d®partement de Toulouse, lôIs¯re (38), d®partement limitrophe de 

Lyon et le Morbihan (56), département limitrophe de Nantes (cf. Annexe 7 et Figure 37). 

  

 

Figure 36 : Répartition des individus de l'étude selon leur race (gauche) et leur robe (droite) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : Répartition des individus de l'étude selon leur département d'origine 

 

 Concernant les activités pratiquées par les chevaux de lô®tude, nous pouvons noter que 

près de la moitié pratiquaient de la compétition (150/317) et/ou du loisir (152/317). Environ un 

tiers des chevaux étaient utilisés pour une activité de promenade (91/317) et environ 5% des 

chevaux avaient une activité de reproduction (15/317) (cf. Annexe 7). 

Dix-huit chevaux étaient à la retraite, et 23 chevaux avaient une « autre activité », pouvant être 

de lôattelage, de lô®levage (pour les jeunes poulains encore non d®bourr®s), de la chasse, etc. 
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III.A.3. Description des antécédents de piroplasmose 
 

 Sur les 317 participants ayant répondu à la question, 30 ont déjà été testés positifs à la 

piroplasmose un jour. 

 

 

III.A.3.a. Technique diagnostique utilisée 

 

 La question concernant la technique diagnostique utilisée offrait 4 choix, avec la 

possibilité de cocher plusieurs réponses :  

ü « frotti sanguin », 

ü « sérologie », 

ü « PCR », 

ü « ne sait pas ». 

 

Sur les 29 individus ayant répondu à cette question : 

ü 15 individus ont eu un diagnostic par sérologie uniquement, 

ü 3 individus ont eu un diagnostic par PCR uniquement, 

ü 1 individu a eu un diagnostic par PCR et sérologie, 

ü 1 individu a eu un diagnostic par PCR, sérologie et frotti sanguin, 

ü 9 individus ne savent pas. 

 

 On voit que la sérologie est la technique la plus fréquemment utilisée, avec 17 individus 

sur 29 en ayant eu au moins une, soit 59% des chevaux. 

 

 

III.A.3.b. Parasite incriminé  

 

 Sur les 29 participants ayant répondu à cette question : 

ü 6 individus ont déjà eu un diagnostic antérieur positif à T. equi, 

ü 5 individus ont déjà eu un diagnostic antérieur positif à B. caballi, 

ü 1 individu a déjà eu un diagnostic antérieur positif à T. equi et B. caballi, 

ü 17 individus ne savent pas. 

 

 Il est intéressant pour cette question de noter la forte proportion de « ne sait pas » (17/29, 

soit 59% des réponses). Plusieurs explications peuvent être trouvées à cela. Premièrement, il 

est fort possible que, hormis le nom général de « piroplasmose », le nom des parasites soit 
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inconnu des propriétaires. Une autre possibilit® pourrait °tre quôaucun diagnostic de certitude 

ne soit r®alis® lors de la suspicion de piroplasmose. En effet, il nôest pas rare, particuli¯rement 

dans le Sud de la France où la piroplasmose est fréquente, de traiter les animaux suspects « à 

lôaveugle ». Par conséquent, il est tout à fait possible que le participant ait coché « oui » à la 

question concernant un ®ventuel diagnostic ant®rieur de piroplasmose, sans pour autant quôun 

réel diagnostic de certitude nôait ®t® r®alis®. 

 

 

III.A.3.c. Traitement mis en place 

 

 Sur les 28 participants ayant répondu à cette question : 

ü 16 ont ®t® trait®s avec de lôimidocarbe uniquement, 

ü 2 ont ®t® trait®s avec de lôoxyt®tracycline uniquement, 

ü 3 ont été traités avec un « autre médicament » (non précisé), 

ü 2 ont ®t® trait®s avec de lôimidocarbe et de lôoxyt®tracycline, 

ü 5 ne savent pas. 

 

 On peut noter que lôimidocarbe est le traitement le plus fr®quemment mis en place, avec 

18 individus qui en ont re­u ¨ lôoccasion de leur épisode de piroplasmose, seul ou en 

association, soit 64% des chevaux. 

 

 

III.A.4. Description des environnements de vie 
 

III.A.4.a. Description du pâturage 

 

o Temps passé en extérieur 

 

 La question était posée pour chaque saison, le participant ayant la possibilité 

derenseigner le nombre dôheures par jour pass®es au pr® par son cheval. Que ce soit par la 

variable qualitative « alt_X », ou quantitative « text_X » (« X » étant le suffixe servant à 

désigner la saison), nous pouvons noter que la distribution des individus est très hétérogène, 

avec une majorité de chevaux passant 24/24h au pré (cf. Annexe 7 et Figure 38). Avec une 

médiane à « 24h » quelle que soit la saison, on a une majorité des chevaux avec des temps en 

extérieur longs. 
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Figure 38 : Répartition des individus en fonction du temps passé au pré chaque jour 

 

 Il est tout de même possible de noter que les individus vivent un peu plus en extérieur 

au printemps et en été, et plus au box en hiver. Les différences sont cependant relativement 

faibles, avec une majorit® dôindividus en permanence dehors, quelle que soit la saison. On voit 

®galement quôapr¯s 12h, nous passons directement ¨ 24h, sans dur®e interm®diaire. Cela 

sôexplique probablement par le fait que les propri®taires mettent leur cheval au pr® durant la 

journée, et le rentrent au box la nuit. Enfin, on peut noter que 12 individus sur nos 343 

participants sont toute lôann®e au box. 

 

 

o Type de pâtures 

 

 La répartition des individus en fonction du type de pâtures dans lesquelles ils vont est 

elle aussi assez hétérogène, avec une nette sur-représentation des prairies permanentes. En effet, 

237 chevaux sur les 302 qui pâturent vont dans au moins une prairie permanente, soit 78% des 

individus. Cinquante-deux chevaux vont dans au moins une prairie semée, soit 17% des 

individus, et 71 chevaux vont dans au moins une prairie permanente, soit 24% des individus 

(cf. Annexe 7). Par ailleurs, on peut noter que 54 chevaux, soit 18% des individus, vont dans 

plusieurs types de pâtures (cf. Figure 39). 
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Figure 39 : Répartition des individus en fonction du type de pâtures fréquentées 

 

 

o Hauteur dôherbe et h®t®rog®n®it® des p©tures 

 

 Parmi les 300 individus ayant répondu à la question sur la hauteur dôherbe, 127 ont 

coché que leur cheval fréquente au moins une pâture avec de lôherbe rase, et 186 ont coch® que 

leur cheval fr®quente au moins une p©ture avec de lôherbe parfois haute. Ainsi, ce sont 13 

individus qui ont coché les 2 réponses, à savoir que leur cheval fréquente différents types de 

pâtures, certaines ayant une herbe haute et dôautres une herbe rase  

(cf. Annexe 7 et Figure 40-A). 

 Parmi les 273 individus ayant r®pondu ¨ la question sur lôh®t®rog®n®it® des p©tures, 143 

ont coché que leur cheval fréquente des prés uniformément enherbés, et 139 ont coché que leur 

cheval fréquente des prés hétérogènes, avec buissons, ronces, arbustes, etc. Ainsi, ce sont 9 

individus qui ont coché les 2 réponses, à savoir que leur cheval va fréquenter des pâtures 

uniformes et des pâtures hétérogènes (cf. Annexe 7 et Figure 40-B). 

 

 

Figure 40 : Répartition des individus en fonction de la hauteur d'herbe des pâtures fréquentées (A) et de 

lôh®t®rog®n®it® des p©tures (B) 
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o Type de bordure 

 

 Parmi les 310 individus ayant répondu à la question, il y a 148 chevaux qui fréquentent 

des p©tures entour®es dôune cl¹ture artificielle seule, 126 qui fr®quentent des p©tures dont au 

moins un côté est bordé par des haies, et 97 qui fréquentent des pâtures dont au moins un côté 

est bordé par de la forêt. On peut également noter que 59 chevaux fréquentent des pâtures 

entourées de haies et de forêts (cf. Annexe 7 et Figure 41). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 41 : Répartition des individus en fonction du type de bordure 

 

 

o Humidité des pâtures 

 

 Parmi les 306 individus ayant répondu à cette question, 113 fréquentent des pâtures 

pr®sentant un point dôeau ¨ proximit®, accessible ou non aux chevaux, 40 fr®quentent des 

p©tures partiellement inond®es durant une partie de lôann®e, et 183 fr®quentent des pâtures 

plutôt s¯ches, non inond®es et sans point dôeau ¨ proximit®. Par ailleurs, 19 chevaux fr®quentent 

des p©tures avec un point dôeau ¨ proximit® et inond®es une partie de lôann®e (cf. Annexe 7 et 

Figure 42). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 42 : Répartition des individus en fonction de l'humidité des pâtures qu'ils fréquentent 
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III.A.4.b. Description des interactions avec la faune sauvage 

 

 Parmi les 321 chevaux au pâturage et pour lesquels nous avons une réponse à cette 

question, ce sont 270 chevaux, soit 84% des individus, pour lesquels les propriétaires voient, 

plus ou moins régulièrement, des animaux sauvages ou leurs traces dans les prés. La fréquence 

de visualisation de ces animaux est assez variable (cf. Annexe 7). 

Les différentes espèces proposées par le questionnaire sont observées dans des proportions 

assez variables (cf. Annexe 7). Lôanimal le plus fr®quemment observ® est le lapin, avec 214 

individus en observant sur les 262 concernés. Il est suivi des cerfs, des sangliers et des renards, 

avec 162, 157 et 148 réponses positives respectivement. Enfin, les échassiers, les canards, les 

ragondins et les faisans sont moins fréquemment observés, avec 68, 68, 30 et 18 réponses 

positives respectivement. 

 

 

III.A.4.c. Description des relations avec les tiques 

 

o Les tiques du cheval (cf. Annexe 7) 

 

 Parmi les 330 individus ayant répondu à cette question, ce sont 228 qui ont déjà vu des 

tiques sur leur cheval, soit 69% des chevaux. 

 Ces tiques sont le plus souvent observées au printemps (185/228 = 81% des chevaux) et 

en été (163/228 = 71% des chevaux), et un peu moins fréquemment en automne (116/228 = 

51% des chevaux) et en hiver (82/228 = 36% des chevaux).  

 Concernant la taille des tiques, sur les 227 réponses obtenues, nous pouvons noter que 

ce sont majoritairement des tiques de taille moyenne qui sont vues (« 2-3 mm » :  

182/227 = 80% des chevaux) et un peu moins fréquemment des tiques de petite taille (« 1-2 

mm » : 155/227 = 68% des chevaux) ou de grande taille (« > 3 mm » : 141/227 = 42% des 

chevaux). 

 

 

o Les tiques du pré (cf. Annexe 7) 

 

 Parmi les 293 individus ayant répondu à cette question, ce sont 113 qui ont déjà vu des 

tiques dans leurs prés, soit 39% des chevaux. 

 Ces tiques sont le plus souvent observées au printemps (87/107 = 81% des chevaux) et 

en été (80/109 = 73% des chevaux), et un peu moins fréquemment en automne  

(58/107 = 54% des chevaux) et en hiver (40/99 = 40% des chevaux). On peut voir que les 

effectifs totaux changent ¨ chaque saison. En effet, cette question dôobservation de tiques dans 

les prés fréquentés par le cheval ne concerne que les chevaux au pré. Ainsi, les chevaux vivant 



 

135 

   

au box ¨ la saison concern®e ne sont pas compt®s dans lôeffectif total, la question étant « sans 

objet » pour eux. 

 Concernant la taille des tiques, sur les 109 réponses obtenues, nous pouvons noter que 

les tiques les plus fréquemment observées sont les plus grosses. Des tiques de plus de 3 mm 

sont observées dans 76% des cas (83/109) ; des tiques de 2-3 mm sont observées dans  

72% des cas (78/109) ; et des tiques de 1-2 mm sont observées dans 49% des cas (53/109). 

 

 

III.A.4.d. Description des relations avec dôautres compagnons de p©ture 

 

 Quelle que soit la saison considérée, on peut noter quôune majorit® des animaux vivent 

en groupe quand ils sont au pr®. En effet, ¨ chaque saison, côest entre 78% et 79% des individus 

qui ont des compagnons de pâture (cf. Annexe 7). 

Concernant les espèces avec lesquelles ces chevaux pâturent, ce sont très majoritairement 

dôautres ®quid®s. En effet, quelle que soit la saison, parmi les chevaux qui p©turent en groupe, 

entre 96% et 97% le font avec dôautres ®quid®s. On peut ®galement noter que 6 individus 

p©turent avec des petits ruminants toute lôann®e ; quôun individu p©ture avec des bovins au 

printemps, en été et en hiver ; et enfin quôun individu p©ture aux c¹t®s de lamas toute lôann®e 

(cf. Annexe 7). 

 

 

III.A.4.e. Description des relations avec les animaux domestiques 

 

 Près de deux tiers des individus côtoient des chiens (222/319 = 70% des chevaux), et un 

peu moins de la moitié des individus côtoient régulièrement des chats (139/319 = 44%). Enfin, 

on peut noter que parmi ces individus, 55% des propriétaires voient des tiques sur ces animaux 

domestiques (cf. Annexe 7). 

 

 

III.B. Résultats des analyses moléculaires 
 

 

 Les r®sultats de lôanalyse PCR pour T. equi et B. caballi étaient compilés dans un fichier 

Excel au fur et à mesure de leur arrivée. 
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III.B.1. R®sultats ¨ lô®chelle de la France 
 

 Sur les 343 chevaux participants : 

ü 130 ®taient positifs ¨ au moins lôun des deux parasites, 

ü 123 étaient positifs à T. equi, 

ü 10 étaient positifs à B. caballi. 

 

Cela correspond à un taux de positivité moyen de 37,9% (IC95 : [32,8 - 43,3]), dont  

35,9% (IC95 : [30,8 ï 41,2]) de positivité à T. equi, 2,9% (IC95 : [1,5 ï 5,5]) de positivité à  

B. caballi et 0,9% (IC95 : [0,2 ï 2,5]) de positivité aux 2 parasites. 

 

 

III.B.2. Résultats par école 
 

III.B.2.a. Nantes 

 

 A Nantes, sur les 150 chevaux participants, 47 sont positifs à T. equi et aucun nôest 

positif à B. caballi. Cela correspond à un taux de positivité de 31,3% (IC95 : [24,2 ï 39,5]) pour 

T. equi et 0% pour B. caballi (cf. Figure 43). 

 

 

III.B.2.b. Maisons-Alf ort  

 

 A Maisons-Alfort, sur les 79 chevaux participants, 13 sont positifs à T. equi et 3 sont 

positifs à B. caballi. Cela correspond à un taux de positivité de 16,5% (IC95 : [9,4 ï 26,9]) pour 

T. equi et 3,8% (IC95 : [0,8 ï 10,7]) pour B. caballi (cf. Figure 43). 

 

 

III.B.2.c. Lyon  

 

 A Lyon, sur les 80 chevaux participants, 46 sont positifs à T. equi et 7 sont positifs à  

B. caballi. Cela correspond à un taux de positivité de 57,5% (IC95 : [46 ï 68,3]) pour T. equi et 

8,8% (IC95 : [3,9 ï 17,7]) pour B. caballi, dont 3,8% (IC95 : [0,8 ï 10,6]) de positivité aux 2 

parasites (cf. Figure 43). 
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III.B.2.d. Toulouse 

 

 A Toulouse, sur les 34 chevaux participants, 17 sont positifs à T. equi et aucun nôest 

positif à B. caballi. Cela correspond à un taux de positivité de 50% (IC95 : [34,1 ï 65,9]) pour 

T. equi et 0% pour B. caballi (cf. Figure 43). 

 

 

Figure 43 : Taux de positivité à Theileria equi et Babesia caballi 

 

 

III.C. Approche statistique et modélisation du risque 
 

 

 Cette approche statistique a ®t® r®alis®e dans lôobjectif de trouver dô®ventuelles variables 

explicatives de la positivité à T. equi. Avec seulement 10 individus positifs à B. caballi, 

lôapproche de la positivit® ¨ ce parasite sera uniquement descriptive. 

Les effectifs notés en gras correspondent aux effectifs anormalement élevés. Les p-value 

significatives (< 0,05) sont en rouge et gras et les tendances (0,05 < p-value < 0,2) sont en 

italique et gras. 

 

Nantes Maisons-Alfort  

Lyon Toulouse 
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III.C.1. Analyse univariée ¨ lô®chelle de la France 
 

III.C.1.a. Données propres aux chevaux 

 

 Nous avons commencé par tester le lien entre la positivité à T. equi et les données 

propres aux chevaux. Pour les donn®es dôactivité et de déplacements à risque, nous avons utilisé 

le test exact de Fisher (cf. Tableau IX). Pour les donn®es quantitatives dô©ge et de taille, nous 

avons utilisé le test de Wilcoxon-Mann-Whitney (cf. Tableau X). Pour les données de sexe, de 

race, de robe, de d®partement dôorigine et dô®cole dôorigine, nous avons utilisé le test du Khi2 

ainsi que le test exact de Fisher pour les départements avec un effectif faible  

(cf. Tableau XI et XII). 

 

Tableau IX  : Lien entre utilisation du cheval, déplacements à risque et positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Compétition 

Oui 49 
 

101 

0,24 

Non 66 101 
 

Loisir  

Oui 61 
 

91 

0,20 

Non 54 111 
 

Promenade 

Oui 39 
 

52 

0,16 

Non 76 150 
 

Reproduction 

Oui 6 
 

9 

0,79 

Non 109 193 
 

Retraite 

Oui 6 
 

12 

1 

Non 109 191 
 

Déplacements 

à risque 

Oui 14 
 

26 

0,86 

Non 94 159 
 

Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test exact de Fisher 
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Tableau X : Lien entre âge, taille et positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Âge (années) 11,42 
0,38 

10,84 
 

Taille (cm) 156,7 
0,58 

159,1 
 

Les valeurs correspondent ¨ lô©ge moyen et la taille moyenne de chaque effectif 
Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test de Wilcoxon-Mann-Whitney 

 

 

Tableau XI  : Lien entre sexe, race, robe, d®partement et ®cole dôorigine et positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Sexe 

Mâle 16 
 

28 

0,98 Femelle 56 97 

Hongre 51 93 
 

Race 

SF 34 
 

74 

0,037 

TF 6 21 

PS 7 12 

ONC 17 10 

OC 5 10 
 

Robe 

Bai 41 
 

89 

0,46 
Alezan 25 44 

Gris 20 27 

Noir 9 14 
 

Département 

dôorigine 

Loire-

atlantique 

(44) 

24 

 

54 

0,041 
Rhône (69) 19 16 

Yvelines 

(78) 
3 16 

Loir-et-

Cher (41) 
5 9 

 

Ecole 

dôorigine 

Nantes 47 
 

103 

2,51e-7 

Maisons-

Alfort  
13 66 

Lyon 46 34 

Toulouse 17 17 
 

Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test du Khi2 
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Tableau XII  : Lien entre les départements 31 et 56 et la positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Haute-

Garonne (31) 

Oui 8 
 

4 

0,063 

Non 115 200 
 

Morbihan 

(56) 

Oui 5 
 

6 

0,75 

Non 118 198 
 

Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test exact de Fisher 

 

 Pour les données propres aux chevaux, on voit que 3 variables sont significativement 

liées à la positivité à T. equi : la race, le d®partement dôorigine et lô®cole dôorigine. 

Lô®tude des résidus standardisés de Haberman sur les tests du Khi2 nous montre que : 

ü La race « ONC » est plus souvent positive à T. equi, 

ü Les chevaux du département du Rhône (69) sont plus souvent positifs à T. equi, 

ü Les chevaux vus à Lyon sont plus souvent positifs à T. equi, 

ü Les chevaux vus à Toulouse ont tendance à être plus positifs à T. equi, 

 

ü Les chevaux vus à Maisons-Alfort sont plus souvent négatifs à T. equi, 

ü Les chevaux du département des Yvelines (78) sont plus souvent négatifs à T. equi. 

 

Par ailleurs, le test exact de Fisher nous montre que : 

ü Les chevaux du département de la Haute-Garonne (31) ont tendance à être plus 

souvent positifs à T. equi. 

 

 Il est important de noter que de fortes corrélations existent entre plusieurs de ces 

variables. En effet, il est ®vident que les ®coles dôorigine et les d®partements dôorigine sont 

intimement liés : le d®partement 69 correspondant ¨ la localisation de lô®cole de Lyon, le 

département 78 ne regroupant que des chevaux ayant consulté à Maisons-Alfort, le département 

31 correspondant ¨ la localisation de lô®cole de Toulouse. Ce qui semble ressortir au final, côest 

que les départements du Sud semblent plus touchés par T. equi que ceux plus au Nord. 

 De plus, on peut noter que la répartition des races entre les écoles est hétérogène, les 

animaux de race « ONC » étant significativement plus fréquents à Lyon (cf. Tableau XIII). 

 

 

 

 



 

141 

   

Tableau XIII  : Répartition des chevaux ONC entre Lyon et les autres écoles 

 Lyon Autre école 

ONC 

Oui 11 
 

16 

0,024 

Non 59 241 
 

La valeur au centre correspond à la p-value du test exact de Fisher 

 

 

III.C.1.b. Antécédents de piroplasmose 

 

 Nous avons test® le lien entre lôexistence dôun diagnostic ant®rieur de piroplasmose 

positif et la positivité à T. equi aujourdôhui, avec un test exact de Fisher (cf. Tableau XIV). 

 

Tableau XIV  : Lien entre positivit® ant®rieure ¨ la piroplasmose et positivit® aujourdôhui ¨ Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Diagnostic 

antérieur 

positif 

Oui 15 
 

15 

0,11 

Non 99 188 
 

La valeur au centre correspond à la p-value du test exact de Fisher 

 

 

 Il ne semble pas y avoir de lien statistique entre le fait dôavoir ®t® un jour positif ¨ la 

piroplasmose et le fait dô°tre positif ¨ T. equi aujourdôhui. Les autres questions concernant 

lôexistence dôun diagnostic ant®rieur positif de piroplasmose concernaient trop peu dôindividus 

pour faire lôobjet de tests statistiques (cf. III.A.3.).  

 

 

III.C.1.c. Temps de pâturage 

 

 Pour tester le lien entre temps de pâturage et positivité à T. equi, nous avons, pour 

chaque saison, testé nos 2 variables « alt_X » et « text_X ». Cela nous a permis de tester deux 

niveaux de précision de cette information : 

ü la variable « temps en extérieur à la saison X», quantitative, avec le test de Wilcoxon-

Mann-Whitney (cf. Tableau XV), 
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ü la variable « alternance à la saison X », qualitative à 3 modalités (« 0 » pour les chevaux 

au box, « 1 » pour les chevaux pâturant entre 1 et 12h par jour, et « 2 » pour les chevaux 

24/24h au pré) avec le test du Khi2 (cf. Tableau XVI). 

 

Tableau XV : Lien entre temps de pâturage à chaque saison et positivité à Theileria equi (quantitatif)  

 Positifs Négatifs 

Printemps 19,7 
0,00049 

16,0 
 

Eté 20,2 
0,0049 

17,2 
 

Automne 18,7 
0,00096 

15,0 
 

Hiver  17,4 
0,00051 

13,3 
 

Les valeurs correspondent à la moyenne en heure du temps passé en extérieur à chaque saison 
Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test de Wilcoxon-Mann-Whitney 

 

 

Tableau XVI  : Lien entre temps de pâturage à chaque saison et positivité à Theileria equi (qualitatif)  

 Positifs Négatifs 

Printemps 

0h 3 
 

18 

0,0036 [1h ï 12h] 32 79 

24h 85 111 
 

Eté 

0h 3 
 

12 

0,068 [1h ï 12h] 31 72 

24h 86 124 
 

Automne 

0h 4 
 

19 

0,0065 [1h ï 12h] 42 94 

24h 74 92 
 

Hiver  

0h 8 
 

32 

0,0013 [1h ï 12h] 42 93 

24h 70 79 
 

Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test du Khi2 
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 On peut noter quô¨ chaque saison, on a un lien significatif entre passer du temps au pr® 

et être positif à T. equi, mis ¨ part pour la variable qualitative dôalternance en ®t®, o½ on a une 

simple tendance (0,05 < p-value < 0,1). Plus les chevaux pâturent longtemps, plus le risque 

dô°tre positif ¨ T. equi augmente. 

 

 

III.C.1.d. Caractéristiques des pâtures 

 

 Pour tester lôexistence dôun lien entre les caract®ristiques des p©tures et la positivit® ¨  

T. equi, nous avons réalisé des tests exacts de Fisher (cf. Tableau XVII).  

 

Tableau XVII  : Lien entre les caractéristiques des pâtures et positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Paddock en 

sable 

Oui 17 
 

54 

0,0075 

Non 97 134 
 

Prairie semée 

Oui 13 
 

39 

0,041 

Non 101 149 
 

Prairie 

permanente 

Oui 98 
 

139 

0,014 

Non 16 49 
 

Herbe rase 

Oui 53 
 

74 

0,23 

Non 60 113 
 

Herbe haute 

Oui 67 
 

119 

0,54 

Non 46 68 
 

Enherbement 

homogène 

Oui 57 
 

86 

0,80 

Non 49 81 
 

Enherbement 

hétérogène 

Oui 52 
 

87 

0,71 

Non 54 80 
 

Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test exact de Fisher 
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Tableau XVII  : Lien entre les caractéristiques des pâtures et positivité à Theileria equi (suite) 

 Positifs Négatifs 

Clôture seule 

Oui 47 
 

101 

0,077 

Non 68 94 
 

Haies en 

bordure 

Oui 52 
 

74 

0,23 

Non 63 121 
 

Forêt en 

bordure 

Oui 
 

42 

 
55 

0,13 

Non 73 140 
 

Point dôeau ¨ 

proximité  

Oui 51 
 

62 

0,037 

Non 63 130 
 

Pré inondé 

Oui 15 
 

25 

1 

Non 99 167 
 

Pré sec 

Oui 60 
 

123 

0,054 

Non 54 69 

 

Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test exact de Fisher 

 

 On voit que 6 variables sont significativement liées à la positivité à T. equi : 

ü les chevaux pâturant dans des paddocks en sable sont plus souvent négatifs, 

ü les chevaux pâturant dans des prairies semées sont plus souvent négatifs, 

ü les chevaux pâturant dans des prairies permanentes sont plus souvent positifs, 

ü les chevaux dont les pâtures sont entourées de clôtures artificielles seules ont tendance 

à être plus souvent négatifs, 

ü les chevaux p©turant dans des pr®s avec des points dôeau ¨ proximit® sont plus souvent 

positifs, 

ü les chevaux pâturant dans des prés secs ont tendance à être plus souvent négatifs. 

 

 On voit ici que lôon a 2 id®es principales qui semblent °tre li®es ¨ la positivit® ¨ T. equi : 

ü lôopposition prairie avec herbe / prairie sans herbe, 

ü lôopposition pr® humide / pr® sec. 
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III.C.1.e. Relations avec la faune sauvage 

 

 Pour tester le lien entre les relations que peuvent avoir les chevaux qui pâturent avec la 

faune sauvage et la positivité à T. equi, nous avons réalisé un test exact de Fisher  

(cf. Tableau XVIII). 

 

Tableau XVIII  : Lien entre observation d'animaux sauvages dans les pâtures et positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Observation 

dôanimaux 

sauvages 

Oui 100 
 

170 

0,64 

Non 17 34 
 

La valeur au centre correspond à la p-value du test exact de Fisher 

 

 On voit quôaucun lien statistique nôest observ® entre lôobservation dôanimaux sauvages 

dans les pâtures fréquentées et la positivité du cheval à T. equi. Dôautres tests exacts de Fisher, 

ainsi que des tests du Khi2 ont ®t® r®alis®s pour tester lôexistence dôun lien entre la fr®quence 

dôobservation de ces animaux sauvages et la positivit® ¨ T. equi, ainsi quôentre les diff®rentes 

espèces observées et la positivité à T. equi. Aucun lien statistique nôa pu °tre mis en ®vidence 

pour lôensemble de ces variables. 

 

 

III.C.1.f . Observation de tiques 

 

 Pour tester le lien entre lôobservation de tiques sur son cheval ou dans ses pr®s et la 

positivité à T. equi, des tests exacts de Fisher ont été réalisés (cf. Tableau XIX).  

 

 

Tableau XIX  : Lien entre observation de tiques et positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Observation 

de tiques sur 

son cheval 

Oui 85 
 

143 

0,32 

Non 32 70 
 

Observation 

de tiques dans 

ses prés 

Oui 50 
 

63 

0,024 

Non 55 125 
 

Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test exact de Fisher 
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 Lôobservation de tiques sur son cheval nôapparait pas comme li® ¨ la positivit® ¨ T. equi. 

Nous avons également réalisé des tests exacts de Fisher concernant les données de saison et de 

taille des tiques observées sur les chevaux, ne montrant eux aussi aucun lien statistique avec la 

positivité à T. equi.  

 

 En revanche, on remarque que lôobservation de tiques dans ses pr®s est significativement 

liée à une positivité supérieure à T. equi. Des tests exacts de Fisher ont ensuite été réalisés sur 

les données de saison et de taille de ces tiques, ne montrant pas dôinfluence dôune saison ou 

dôune taille de tique particuli¯re. Lôobservation de tiques dans les p©tures signe un propri®taire 

plus attentif, mais également une infestation du milieu probablement importante, et donc un 

risque de rencontre entre le cheval et les tiques supérieur. 

 

 

III.C.1.g . Compagnons de pâture 

 

 Pour tester lôexistence dôun lien entre le fait de p©turer en groupe et la positivit® ¨  

T. equi, nous avons, pour chaque saison, réalisé un test exact de Fisher (cf. Tableau XX). 

 

Tableau XX : Lien entre le fait de pâturer en groupe à chaque saison et la positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Printemps 

Oui 96 
 

136 

0,022 

Non 17 50 
 

Eté 

Oui 97 
 

141 

0,015 

Non 16 50 
 

Automne 

Oui 95 
 

136 

0,014 

Non 16 50 
 

Hiver  

Oui 92 
 

127 

0,024 

Non 15 44 
 

Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test exact de Fisher 

 

 On voit que quelle que soit la saison, il existe un lien significatif entre le fait de pâturer 

en groupe et la positivité à T. equi, les chevaux pâturant seuls étant plus souvent négatifs. 
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III.C.1.h . Relations avec les animaux domestiques 

 

 Pour tester lôexistence dôun lien entre la fr®quentation de chiens, de chats, la pr®sence 

de tiques sur ces animaux domestiques et la positivité à T. equi, nous avons réalisé des tests 

exacts de Fisher (cf. Tableau XXI). 

 

Tableau XXI  : Lien entre la fréquentation d'animaux domestiques, de leurs tiques et la positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Chiens 

Oui 82 
 

140 

0,70 

Non 33 64 
 

Chats 

Oui 46 
 

93 

0,35 

Non 69 111 
 

Tiques sur les 

animaux 

domestiques 

Oui 52 
 

92 

0,23 

Non 33 81 
 

Les valeurs au centre des croisements correspondent à la p-value du test exact de Fisher 

 

 On voit que les animaux domestiques et leur infestation par des tiques nôinfluence pas 

la positivité à T. equi.  
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Bilan sur lôanalyse univari®e ¨ lô®chelle de la France 

 

 Si lôon fait un bilan de lôanalyse univari®e ¨ lô®chelle de la France, les variables suivantes 

apparaissent comme ayant un lien statistique significatif avec la positivité à T. equi : 

ü la race : les chevaux « ONC » sont plus souvent positifs, 

ü la localisation : les régions les plus au Sud sont plus touchées, 

ü la durée de pâturage : les chevaux pâturant plus longtemps sont plus souvent positifs, 

quelle que soit la saison, 

ü le type de pâture : les chevaux pâturant dans des prairies permanentes sont plus souvent 

positifs que ceux dans des paddocks en sable ou des prairies semées, 

ü le type de bordures : les chevaux dont les pâtures sont entourées de haies ou de forêts 

ont tendance à être plus souvent positifs que ceux dont les pâtures sont entourées de 

clôtures artificielles seules, 

ü lôhumidit® des p©tures : les chevaux dont les pr®s poss¯dent des points dôeau sont plus 

souvent positifs que ceux dont les prés sont secs, 

ü lôobservation de tiques dans les pr®s : les chevaux dans des pr®s on lôon observe des 

tiques sont plus souvent positifs, sans influence particulière de la saison ou de la taille 

des tiques observées, 

ü les compagnons de pâtures : les chevaux pâturant avec dôautres chevaux sont plus 

souvent positifs. 

 

 

III.C.2. Analyse univari®e ¨ lô®chelle de lô®cole de Nantes 
 

 Une analyse statistique univari®e a ®galement ®t® r®alis®e ¨ lô®chelle de lô®cole de 

Nantes uniquement. Avec 150 individus ayant participé, lôeffectif de Nantes nous a paru 

suffisant pour réaliser une analyse statistique. Par ailleurs, cela nous a permis de tester la 

robustesse de notre analyse ¨ lô®chelle de la France, en regardant si les tendances restent les 

même, ou si des différences ressortent. 

La d®marche a ®t® totalement identique ¨ celle utilis®e pour lôanalyse ¨ lô®chelle de la France, 

côest pourquoi nous nous limiteront ¨ pr®senter les r®sultats obtenus, synth®tis®s dans le tableau 

XXII . 
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Tableau XXII  : Liens entre les variables influentes (p-values significatives ou tendances) et la positivité à Theileria 

equi à l'échelle de l'école de Nantes 

 Positifs Négatifs 

Âge (années) 11,8 
0,051 

9,8 

 

Race : 

Trotteur 

Français 

Oui 1 
 

14 

0,037 

Non 46 87 
 

Promenade 

Oui 13 
 

12 

0,019 

Non 32 86 
 

Diagnostic 

antérieur de 

piroplasmose 

positif 

Oui 7 
 

6 

0,060 

Non 36 95 
 

Temps de 

pâturage en 

hiver 

[0h ï 12h] 21 
 

61 

0,051 

24h 26 37 
 

Observation 

de tiques sur 

le cheval en 

été 

Oui 29 
 

42 

0,010 

Non 6 31 
 

Observation 

de tiques 

dans les prés 

en automne 

Oui 8 
 

7 

0,095 

Non 6 18 
 

Observation 

de tiques 

dans les prés 

en hiver 

Oui 6 
 

3 

0,040 

Non 6 19 
 

Observation 

de tiques sur 

les animaux 

domestiques 

Oui 22 
 

44 

0,061 

Non 9 42 
 

Les valeurs de la premi¯re ligne correspondent ¨ lô©ge moyen de chaque effectif 
La valeur au centre de la première ligne correspond à la p-value du test de  

Wilcoxon-Mann-Whitney 

Les valeurs au centre des autres lignes correspondent à la p-value du test exact de Fisher 
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 On remarque quôil y a peu de similarit® entre les 2 analyses statistiques. En effet, mis ¨ 

part pour le p©turage long, mais uniquement en hiver, et pour lôobservation de tiques dans les 

prés, mais uniquement en automne et en hiver, les autres variables influentes à Nantes ne 

lô®taient pas ¨ lô®chelle de la France. Les variables qui ressortent comme influentes ¨ Nantes 

sur la positivité à T. equi sont les suivantes : 

ü les chevaux plus âgés ont tendance à être plus souvent positifs, 

ü la race « Trotteur Français » est plus souvent positive, 

ü les chevaux sortant en promenade sont plus souvent positifs, 

ü les chevaux ayant déjà eu un diagnostic de piroplasmose ont tendance à être plus souvent 

positifs, 

ü Les chevaux qui pâturent longtemps en hiver ont tendance à être plus souvent positifs, 
ü les chevaux sur lesquels on peut observer des tiques en automne ont tendance à être plus 

souvent positifs, 
ü les chevaux sur lesquels on peut observer des tiques en hiver sont plus souvent positifs, 

ü les chevaux fréquentant des animaux domestiques sur lesquels on peut observer des 

tiques ont tendance à être plus souvent positifs. 

 

 Ces différences marquées peuvent être le signe de différences entre les populations de 

chevaux côtoyant les écoles vétérinaires, mais aussi dôun certain manque de robustesse des tests 

statistiques sur la population de Nantes, avec des effectifs parfois faibles selon la question. 

 

 

III.C.3. Etude des corrélations entre variables 
 

III.C.3.a. Choix des variables dôint®r°t 

 

 Afin de r®aliser par la suite lôanalyse statistique multivari®e, une pr®-sélection des 

variables dôint®r°t doit °tre r®alis®e. Plusieurs crit¯res vont intervenir dans cette pr®-sélection, 

et il sera possible de distinguer 3 types de variables : 

ü les variables significatives ¨ lôanalyse univari®e : avec p-value < 0,05 

ü les variables ayant montré une tendance ¨ lôanalyse univari®e : avec  

0,05 < p-value < 0,2 

ü Les variables forcées : avec p-value Ó 0,2. Ces variables pourraient cependant avoir un 

impact sur la positivité à T. equi, selon les données bibliographiques disponibles. 

 

Les variables retenues pour la suite de notre étude ont été listées dans le tableau XXIII. 
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Tableau XXIII  : Choix des variables retenues pour la suite de notre étude 

Variables significatives 

(p-value < 0,05) 

 

Ecole 

Paddock en sable / prairie semée / prairie 

permanente 

Point dôeau ¨ proximit® 

Compagnons de pré à chaque saison 

Durée de pâturage à chaque saison 

Observation de tiques dans les prés 

 

Variables avec tendance 

(0,05 < p-value < 0,2) 

 

Clôtures artificielles / forêt en bordure 

Pr® sans point dôeau 

Promenade 

Diagnostic antérieur de piroplasmose 

 

Variables forcées 

(p-value Ó 0,2) 

 

Age : de par la grande persistance de T. equi dans le 

cheval porteur, il serait envisageable que la positivité 

augmente avec lô©ge des individus. Par ailleurs, ¨ 

Nantes, lô©ge appara´t comme un facteur de risque. 

 

Observation de tiques sur le cheval : facteur de 

risque le plus significatif de lôanalyse ¨ lô®chelle de 

Nantes. 

 

 

 La variable « race è nôa pas ®t® retenue pour plusieurs raisons. Dôune part, comme 

montré dans le tableau XIV, bien que la race « ONC » apparaisse comme significativement liée 

à une positivité supérieure à T. equi, sa distribution entre ®coles nôest pas homog¯ne, avec une 

sur-repr®sentation ¨ lôécole de Lyon. De plus, la réalisation de tests exacts de Fisher et de tests 

du Khi2 nous montre des relations statistiques identiques pour les individus de Lyon vis-à-vis 

des variables, et pour les individus ONC vis-à-vis de ces mêmes variables. A ce stade, il nous 

est donc impossible de distinguer lôinfluence de Lyon de celle de la race ç ONC ». Par ailleurs, 

il ne nous a pas paru pertinent que des contraintes biologiques, dô®levage ou dôactivit® 

particulières puissent expliquer une positivité supérieure de cette race par rapport aux autres. 

Enfin, le faible effectif de cette modalité (27 individus), mais également des autres modalités 

(la race « SF » étant largement sur-représentée, cf. III.A.2.), rendrait cette variable peu 

interprétable dans une analyse statistique multivariée. 

 La variable « département è nôa pas ®t® retenue ®galement. Cette variable ®tant tr¯s 

fortement corrélée à la variable « école », nous avons préféré garder cette dernière. En effet, les 

départements les plus fréquemment représentés sont ceux des 4 écoles vétérinaires, ou les 

départements limitrophes. Par ailleurs, la distribution des individus entre départements (avec 

de nombreux départements représentés par 1 ou 2 individus, cf. III.A.1.) rendrait difficile 

lôinterprétation de cette variable dans les modèles statistiques multivariés. 
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III.C.3.b. Etude des corrélations entre variables 

 

 Après avoir pré-s®lectionn® les variables ¨ garder, il est essentiel dô®tudier les 

corrélations pouvant exister entre elles. Nous avons pour cela réalisé des tests de corrélation, 

synthétisés dans une matrice (cf. Annexe 8). 

 

 Plusieurs informations peuvent être tirées de cette étude : 

ü Il existe une corrélation positive forte entre les différentes saisons pour les variables 

« compagnons de pâture » et « durée de pâturage ». Les chevaux qui pâturent en groupe 

à une saison pâturent généralement en groupe aux autres saisons également. De même, 

les chevaux qui pâturent longtemps à une saison pâturent généralement longtemps aux 

autres saisons également. 

 

ü Il existe une corrélation positive, à toutes les saisons, mais plus marquée en été, entre le 

fait de pâturer longtemps et le fait de pâturer avec des compagnons. 

 

ü Il existe une corrélation positive entre le fait de pâturer en groupe et le fait de pâturer en 

prairie permanente. 

 

ü Il existe des corrélations négatives fortes évidentes entre les variables opposées (« pré 

avec point dôeau » et « pr® sans point dôeau » ; « prairie permanente » et « prairie 

semée » ou « paddock en sable »). 

 

ü Il existe une corrélation négative entre le fait de pâturer longtemps et le fait de pâturer 

dans des paddocks en sable, dans des pâtures entourées de clôtures artificielles ou dans 

des p©tures sans point dôeau. 

 

ü Il existe peu de corr®lations entre lô©ge et les autres variables. De même, il existe peu 

de corrélations entre un diagnostic antérieur de piroplasmose et les autres variables, ou 

entre lôobservation de tiques sur le cheval et les autres variables. 

 

La variable « école è a ®galement ®t® ®tudi®e, mais nôa pas pu être intégrée à cette « matrice de 

corrélation » de par sa nature de variable qualitative non ordonnée. Il existe des corrélations 

positives entre lô®cole de Lyon et le p©turage long, le p©turage en prairie permanente, et le 

pâturage en groupe. Il existe des corr®lations positives entre lô®cole de Maisons-Alfort et le 

p©turage en paddock en sable, le p©turage court, et une corr®lation n®gative entre lô®cole de 

Maisons-Alfort et le pâturage en groupe. 

 

 En conclusion, ce quôil faut retenir de cette ®tude des corr®lations est que lôon va 

distinguer 2 conduites dô®levage : 
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ü Un pâturage plutôt long voire permanent, en groupe, dans des prairies naturelles, 

permanentes, avec des points dôeau, des for°ts en bordure, et plut¹t li® aux chevaux vus 

¨ lô®cole de Lyon, 

ü Un pâturage plus occasionnel, pour des durées plus courtes, dans des paddocks en sable, 

avec des cl¹tures artificielles, sans point dôeau, et plut¹t li® aux chevaux vus ¨ lô®cole 

de Maisons-Alfort.  

 

 

III.C.4. Analyse multivariée 
 

 Apr¯s la r®alisation de lôanalyse univari®e, nous avons r®alis® une analyse multivari®e, 

à partir des résultats précédemment obtenus et de lô®tude des corr®lations entre variables. 

Lôint®r°t de lôanalyse multivari®e est de  confirmer et hi®rachiser lôinfluence des différentes 

variables, considérées cette fois-ci simultan®ment, en ajustant lôeffet de chaque variable en 

fonction de lôeffet des autres variables. Nous avons pour cela utilisé la méthode statistique de 

la r®gression logistique. Elle permet lôexplication dôune variable qualitative, ici la positivit® des 

chevaux à T. equi, ̈  partir de plusieurs variables, quôelles soient qualitatives ou quantitatives. 

 

 

III.C.4.a. Cr®ation dôun mod¯le explicatif de la positivit® des chevaux ¨ Theileria equi 

 

 Un premier modèle, comprenant 11 variables, a ®t® test® sur lôensemble des chevaux de 

lô®tude : ®cole dôorigine, ©ge, activit® de promenade, diagnostic ant®rieur de piroplasmose, 

temps de pâturage au printemps, paddocks en sable, clôtures artificielles, présence de point 

dôeau dans les pr®s, observations de tiques sur le cheval, observation de tiques dans les pr®s, 

pâturage avec des compagnons (quelle que soit la saison). Pour les questions à choix multiple, 

comme le type de p©ture, lôhumidit® ou le type de bordure, le choix de la modalité à intégrer au 

mod¯le sôest fait ¨ partir du r®sultat de lôanalyse univari®e : la modalit® pour laquelle la p-value 

était la plus faible a été intégrée au modèle. De plus, la saison « printemps » pour la variable 

« temps de pâturage » nous a paru la plus pertinente épidémiologiquement, en termes de 

pr®sence particuli¯rement abondante de tiques dans lôenvironnement. Il est vite apparu que ce 

modèle était difficile à interpréter de par la présence des réponses « Sans objet » pour les 

individus vivant au box. Nous avons donc décidé de créer un sous-jeu de données excluant les 

12 individus qui passent toute lôann®e au box. 

Ce modèle a donc ensuite été appliqué aux 331 chevaux restants. Cependant, suite à de 

nouveaux obstacles ¨ lôanalyse dus à la présence de nombreux « NA », il a été décidé de retirer 

les chevaux pour lesquels des r®ponses ®taient manquantes, et dôappliquer le mod¯le aux 

individus restants, soit 232 chevaux. Ce modèle a été sélectionné via 3 procédures : ascendante, 

descendante et mixte. Les 3 procédures aboutissent au même résultat, que nous appellerons 

ñmod¯le 1ò, ¨ savoir une influence statistique de lôécole dôorigine, du temps de pâturage, et 

du type de pâture (cf. Tableau XXIV). On voit que les modalités les plus influentes sont celles 

de lô®cole dôorigine, o½ les individus de Lyon et Toulouse sont significativement plus positifs 
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que ceux de Maisons-Alfort. Le temps de pâturage est également très influent, dans le sens où 

plus les individus pâturent longtemps au printemps, plus la positivité à T. equi augmente. On 

peut également remarquer que les modalités « école de Nantes » et « paddock en sable » sont 

moins influents dans ce modèle, avec des p-value de 0,17 et 0,15 respectivement. Les chevaux 

vus ¨ lô®cole de Nantes seraient légèrement plus à risque que ceux de Maisons-Alfort. Les 

chevaux vivant dans au moins un paddock en sable seraient légèrement moins à risque que ceux 

vivant uniquement dans des prairies semées ou permanentes. Par ailleurs, ce modèle explique 

dans sa globalité 13,2% de la variance totale. 

 

Tableau XXIV  : Résultats obtenus après application du premier modèle à notre population d'étude 

 Estimate Pr (>|z|) 

Intercept -2,22820 1,24.10-05 

Ecole : Lyon 1,85092 7,19.10-05 

Ecole : Nantes 0,57848 0,17356 

Ecole : Toulouse 1,53318 0,00531 

Durée de pâturage au printemps 0,05499 0,00509 

Paddocks en sable -0,59703 0,14545 

 

Lôintercept (modalit® de r®f®rence) va correspondre ici : 

ü ¨ lô®cole de Maisons-Alfort  

ü à une durée de pâturage nulle 

ü à la modalité « 0 » pour la question concernant la vie dans des paddocks en sable 

Un « estimate è positif va correspondre ¨ un facteur de risque, tandis quôun ç estimate » négatif va correspondre 

à un facteur protecteur, comparativement à lôintercept. 

La colonne « Pr (> |z|) » correspond à la p-value du test de significativité 

 

 

 Il ®tait ensuite n®cessaire de v®rifier lôad®quation du mod¯le. Pour cela nous avons tracé 

4 graphiques mettant en évidence les différentes caractéristiques du modèle (cf. Figure 44). 
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Figure 44 : Vérification graphique de l'adéquation du modèle 1 

 

 Les 2 graphiques de gauche, « Residuals vs Fitted » et « Scale-location », ont un intérêt 

relativement similaire, à savoir tester la distribution des résidus (part de variabilité non 

expliqu®e par le mod¯le). On peut voir tout dôabord que les r®sidus se r®partissent de mani¯re 

similaire le long de lôaxe des abscisses (valeurs pr®dites), et que la ligne rouge est quasiment 

horizontale. Cela signifie que les r®sidus sont homosc®dastiques. Lôhomosc®dasticit® est une 

propriété des modèles statistiques de régression signifiant que les résidus ont une variance 

similaire quelle que soit la valeur pr®dite. En dôautres termes, toutes les prévisions faites sur 

notre variable à expliquer (la positivité à T. equi) à partir de nos individus (de leur profil de 

réponse au questionnaire) ont le même degré de précision, ce qui est une très bonne chose. 

 Le graphique « Normal Q-Q è montre quant ¨ lui la pertinence de lôajustement de la 

distribution de notre population à notre modèle théorique. On voit que nos points suivent de 

manière très proche la droite de régression du modèle théorique (diagonale en pointillés). Cela 

signifie que la distribution de notre population dô®tude est tr¯s proche de celle du mod¯le 

théorique. 

 Le dernier graphique, « Residuals vs Leverage è, a pour principal but dôaider ¨ identifier 

les individus atypiques, plus influents que les autres. Il utilise la distance de Cook, traduisant 

lôinfluence dôun individu sur la qualit® du mod¯le. Plus la distance de Cook dôun individu est 

importante, plus celui-ci est influent. Il est ainsi possible de voir quels sont les individus ayant 

le plus grand impact sur notre modèle, et les examiner de manière plus approfondie. On voit ici 

que les individus 37, 200 et 204 apparaissent comme atypiques, et plus influents que les autres 

dans ce modèle. Une étude plus approfondie de ces 3 individus montre quôils sont tous positifs 

à T. equi, et présentent un profil de réponses « ¨ lôinverse » des facteurs de risques 

précédemment déterminés : 

ü chevaux provenant de Maisons-Alfort pour 2 dôentre eux, et de Nantes pour  le 3e 
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ü chevaux pâturant peu (2h, 3h et 4h par jour respectivement) 

ü chevaux vivant tous les 3 dans des paddocks en sable 

Pour autant, bien quô®tant des individus atypiques, et donc influents, ce ne sont pas des 

individus aberrants, ne justifiant donc pas leur exclusion de ce modèle. 

 

 En compl®ment de cette v®rification dôad®quation du mod¯le, il est possible dôen tester 

la qualit® en estimant le taux dôindividus mal class®s (faux positifs ou faux n®gatifs)  

lorsque leur statut (positif ou négatif à T. equi) est prédit par le modèle. On commence par 

calculer la probabilité prédite de positivit® pour chaque individu de lô®chantillon, puis on la 

compare ¨ un seuil que lôon d®finit. Ici, le seuil choisi est de 0,5, côest-à-dire que les individus 

pour lesquels la probabilité prédite est inférieure à 0,5 seront considérés par le modèle comme 

négatifs, et les autres seront considérés comme positifs. On compare ensuite ces résultats aux 

résultats réels, et on dresse le tableau de contingence (cf. Tableau XXV). 

 

Tableau XXV  : Estimation des individus mal classés par le modèle testé 

 Positifs prédits Négatifs prédits 

Positifs réels 42 49 

Négatifs réels 20 121 

 

  

 On voit que, avec ce mod¯le, le taux dôindividus mal class®s est de 29,7% (69/232). On 

voit également grâce à ce tableau que notre modèle manque de sensibilité, avec un taux 

dôindividus faux-négatifs important, de 53,8% (49/(42+49)). La spécificité du modèle est quant 

¨ elle meilleure, avec un taux dôindividus faux-positifs de 14,2% (20/(20+121)). 

 

 

III.C.4.b. Essais dôautres mod¯les 

 

 Nous avons ensuite test® dôautres mod¯les, avec la m°me d®marche. Nous avons pour 

cela remplac® le printemps par dôautres saisons de p©ture, renseign® le type de bordures ou 

lôhumidit® des p©tures. Cependant, parmi tous les modèles testés, celui expliquant la plus grande 

variance totale et avec la meilleure sensibilité est le premier, décrit ci-dessus. Les autres 

modèles expliquant au mieux 12,3% de la variance totale et avec un taux de faux-négatifs au 

minimum de 56%, il a été décidé de garder le premier modèle comme modèle final. 
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III.C.4.c. Conclusion sur lôanalyse multivari®e 

 

 Parmi tous les mod¯les test®s, et au vu des tests dôad®quation r®alis®s, le mod¯le final 

choisi est celui décrit en III.C.4.a. Il fait ressortir, parmi lôensemble de nos variables, 3 

principaux facteurs de risque de positivit® dôun cheval ¨ T. equi : 

ü lô®cole dôorigine, assimilable au lieu de vie du cheval en France (gradient de risque 

croissant Nord-Sud) 

ü le type de pâture dans laquelle vit le cheval (les prairies herbées augmentent le risque) 

ü le temps de pâturage quotidien (augmentation du risque avec lôaugmentation du temps 

de pâturage) 

 

 

III.D. Approche descriptive de la positivité à Babesia caballi 
 

 

 Le faible nombre dôindividus positifs ¨ B. caballi ne permettant pas la réalisation de 

tests statistiques, nous nous limiterons à une description des 10 individus concernés, et leur 

profil de réponse au questionnaire (cf. Annexe 9). 

 

III.D.1. Description des chevaux positifs à Babesia caballi 
 

 Les chevaux concern®s ont ®t® vus ¨ lô®cole de Lyon pour 7 dôentre eux, et de Maisons-

Alfort pour les 3 autres. Il sôagit de 7 chevaux m©les, dont 4 hongres et 3 ®talons, ainsi que 3 

femelles, avec un âge variable, allant de 10 mois à 19 ans. La race et la robe de ces chevaux 

sont également très variables, sans prédominance particulière. Ce sont en majorité des chevaux 

de club, avec une activit® de loisir pour 6 dôentre eux et de comp®tition pour 4 dôentre eux. 

 

 

III.D.2. Antécédents de piroplasmose 
 

 Seul un cheval sur les 10 a des ant®c®dents de positivit® ¨ la piroplasmose. Il sôagit dôun 

diagnostic de babésiose, posé par sérologie en 2019, et traité au Carbésia. Par ailleurs, trois 

participants nôont pas r®pondu ¨ la question. 

 

 



 

158 

   

III.D.3. Description des environnements de vie 
 

 Ce sont principalement des chevaux qui pâturent 100% du temps. En effet, 7 des 

chevaux positifs à B. caballi passent tout leur temps en pâture. Un des chevaux est au pré 

pendant la journée au printemps et en été, et quelques heures de moins en automne et en hiver. 

Enfin, un cheval passe le printemps, lôautomne et lôhiver au box, et vit enti¯rement en extérieur 

lô®t®. Par ailleurs, un participant nôa répondu à cette question que pour lô®t®. 

 Concernant le type de prairies occupées par ces chevaux, tous pâturent dans des prairies 

permanentes, et 2 pâturent parfois dans des paddocks en sable. Ils vivent pour 8 dôentre deux 

dans des prairies à herbes hautes, et 6 chevaux vivent dans des prairies entourées de haies ou 

de forêts. Seul un cheval vit dans des prairies entourées de clôtures artificielles. Six des 7 

participants ayant répondu à la question disent que leur cheval vit dans des prés hétérogènes, 

un cheval vit dans un pré plutôt homogène, et un autre vit dans des prés hétérogènes et des prés 

homogènes. Parmi les 7 participants ayant répondu à la question, 5 affirment que leur cheval 

vit dans des p©tures avec des points dôeau ¨ proximit®, un cheval vit dans des pr®s inond®s une 

partie de lôann®e, et un autre vit dans des pr®s secs, sans point dôeau. 

 Tous les participants qui ont répondu à la question voient régulièrement des animaux 

sauvages ou leurs traces dans les prés occupés par leur cheval. Des cerfs, des sangliers, des 

renards ou les lapins sont très fréquemment vus, tandis que seuls 3 individus voient également 

des canards ou des ®chassiers, et quôaucun ne voit de ragondins ou de faisans. 

 

 

III.D.4. Description des relations entretenues avec les tiques 
 

 Neuf propriétaires sur 10 voient ont déjà vu des tiques sur leur cheval, et 6 de ces 

propriétaires en voient à toutes les saisons. Deux propri®taires nôen voient quôau printemps et 

en ®t®, et le dernier nôen voit quant ¨ lui quôen hiver. Tous les propri®taires concern®s disent 

voir des tiques de 2-3 mm. Tous les propriétaires concern®s, ¨ lôexception de 2, disent voir 

®galement des tiques de plus de 3 mm. Enfin, tous les propri®taires concern®s, ¨ lôexception de 

3, disent voir également des tiques de 1-2 mm. 

 Parmi les 9 propriétaires ayant répondu à la question, seuls 4 disent voir des tiques dans 

les pr®s fr®quent®s par leur cheval. Trois de ces propri®taires en voient toute lôann®e, tandis que 

le dernier nôen voit quôau printemps et en ®t®. Ce sont principalement les tiques de grande taille 

qui sont observées, les 4 propriétaires concernés observant tous des tiques de 2-3 mm et de plus 

de 3 mm. Enfin, 2 propriétaires sur 4 voient également des petites tiques, de 1-2 mm. 
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III.D.5. Description des compagnons de pâture 
 

 Parmi les 7 participants qui ont répondu à la question, 5 possèdent un cheval qui pâture 

toute lôann®e avec dôautres chevaux. Un participant poss¯de un cheval qui p©ture toute lôann®e 

seul, et pour un autre participant, le cheval pâture également avec des bovins au printemps et 

en ®t®. Enfin, le propri®taire du cheval qui ne p©ture quôen ®t® a r®pondu que celui-ci pâture 

avec dôautres chevaux.  

 

 

III.D.6. Description des relations avec les animaux de compagnie 
 

 Pour 4 participants, leur cheval côtoie régulièrement un chien, et seul 1 participant a un 

cheval qui côtoie un chat. Enfin, 3 participants disent avoir déjà vu des tiques sur leurs animaux 

de compagnie. 

 

 

III.E. Approche statistique des r®sultats dôanalyse h®mato-

biochimiques 
 

 

III.E.1. Cadre de lôanalyse 
 

 Une analyse statistique a été réalisée sur les résultats des analyses hématologique 

et biochimique réalisées sur certains chevaux de notre étude. Les chevaux arrivant à la clinique 

équine de Nantes pour chirurgie ont systématiquement un bilan sanguin préopératoire, 

comportant lô®valuation dôun certain nombre de param¯tres h®matologiques et biochimiques. 

Dans un souci dôhomog®n®it® des techniques de dosage, et afin dôobtenir des valeurs les plus 

comparables possible, seuls les chevaux vus ¨ lô®cole de Nantes, et pour lesquels lôanalyse a ®t® 

r®alis®e ¨ lô®cole de Nantes sont pris en compte dans cette étude. Comme pour lô®tude 

principale, seule la positivité à T. equi a été testée statistiquement avec ces paramètres. Lôid®e 

est ici dôappr®cier une ®ventuelle influence du portage asymptomatique de T. equi sur les 

paramètres hématologiques et biochimiques. 
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III.E.2. Pr®sentation de la population dô®tude et des variables analys®es 
 

III.E.2.a. Population dô®tude 

 

 En fonction des param¯tres mesur®s, notre population dô®tude varie de 38 ¨ 78 individus, 

avec une majorité de paramètres mesurés sur une population de 68 individus. Tous ces 

individus, majoritairement venus ¨ lô®cole de Nantes pour subir une chirurgie, font bien sûr 

partie de lô®tude principale : leurs propri®taires ont donc ®galement rempli un questionnaire et 

le cheval a fait lôobjet dôune recherche PCR de T. equi et B. caballi.  

 

 

III.E.2.b. Paramètres hématologiques mesurés 

 

 Les paramètres hématologiques mesurés ont été les suivants : taux de globules rouges, 

taux dôh®moglobine, h®matocrite, VGM, TCMH, CCMH, taux de globules blancs, taux de 

granulocytes neutrophiles, taux de granulocytes éosinophiles, taux de granulocytes basophiles, 

taux de lymphocytes, taux de monocytes et taux de plaquettes. 

 

 

III.E.2.c. Paramètres biochimiques mesurés 

 

 Les paramètres biochimiques mesurés ont été les suivants : taux de créatinine, taux 

dôur®e, taux de PAL, taux de GGT, taux de bilirubine totale, taux de CK, taux dôASAT, taux 

de prot®ines totales, taux dôalbumine, taux de fibrinog¯ne. Certains param¯tres tels que le taux 

de glucose, le ionogramme ou le taux de lactates ont été mesurés chez quelques chevaux, mais 

trop peu pour faire lôobjet dôune analyse statistique. 

 

 

III.E.3. Présentation des résultats 
 

III.E.3.a. R®sultats de lôanalyse h®matologique 

 

 Seuls 2 paramètres ont montré une différence significative entre la population de 

chevaux positifs et la population de chevaux négatifs à T. equi : le taux de globules blancs et le 

taux dôh®moglobine (cf. Tableau XXVI). 

Dans notre population dô®tude, les chevaux positifs ¨ T. equi ont un taux de globules blancs et 

dôh®moglobine significativement plus ®lev®s que les chevaux n®gatifs.  
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Tableau XXVI  : Paramètres hématologiques ayant montré un lien statistique avec la positivité à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Taux de globules blancs  

(103 / ɛL) 
11,14 

0,039 
9,59 

 

Taux dôh®moglobine 

(g / L) 
130,1 

0,044 
119,2 

 

Les valeurs correspondent aux moyennes du taux de globules blancs et dôh®moglobine de chaque effectif 
Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test de Wilcoxon-Mann-Whitney 

 

 

III.E.3.b. R®sultats de lôanalyse biochimique 

 

 Six paramètres biochimiques ont montré un résultat statistique intéressant quant à leur 

lien avec la positivité à T. equi : le taux de protéines totales, le taux de CK, le taux de GGT, le 

taux de fibrinog¯ne, le taux de PAL et le taux dôur®e (cf. Tableau XXVII).  

On peut noter ¨ partir de notre population dô®tude que les chevaux positifs ¨ T. equi avaient 

statistiquement des taux de protéines totales, de CK et de fibrinogène plus élevés, et avaient 

tendance ¨ avoir des taux de PAL et dôur®e plus ®lev® et un taux de GGT plus bas que les 

chevaux négatifs. 

  

Tableau XXVII  : Paramètres biochimiques ayant montré un lien statistique (significatif ou tendance) avec la positivité 

à Theileria equi 

 Positifs Négatifs 

Taux de protéines totales 

(g / L) 
72,56 

0,00073 
66,29 

 

Taux de CK 

(U / L) 
515,7 

0,032 
319,8 

 

Taux de GGT  

(U / L) 
15 

0,073 
30,14 

 

Taux de fibrinogène 

(g / L) 
3,2 

0,0018 
2,4 

 

Taux de PAL  

(U / L) 
547,9 

0,08 
442,2 

 

Taux dôur®e 

(g / L) 
0,38 

0,06 
0,32 

 

Les valeurs correspondent aux moyennes des taux de chaque effectif 
Les valeurs au centre correspondent à la p-value du test de Wilcoxon-Mann-Whitney 
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IV.   Discussion 
 

 

IV.A. Recrutement des participants ¨ lô®tude 
 

 

 A Nantes, le recrutement des participants se faisait directement à la clinique équine, au 

moment de la consultation. Le fonctionnement universitaire de lô®cole v®t®rinaire fait que ce 

sont directement les étudiants qui recevaient les consultations, et qui étaient donc en première 

ligne pour proposer aux propriétaires de participer à notre étude. Ainsi, en fonction de la 

discipline et du motif de consultation, il était plus ou moins simple de prendre le temps de 

proposer la participation à cette étude. 

 

 La majorité des chevaux participants à notre étude à Nantes sont ceux venus pour 

« entrée de chirurgie è. Plusieurs choses peuvent expliquer cela. Dôune part, côest un motif 

fr®quent pour lequel les chevaux viennent ¨ la clinique ®quine de lô®cole v®t®rinaire. En effet, 

de par son statut de clinique de référé, les chirurgies sont nombreuses. Enfin, les propriétaires 

amenant des chevaux pour chirurgie doivent le plus souvent remplir quelques documents : 

comm®moratifs de lôanimal, informations n®cessaires ¨ la chirurgie (statut vaccinal, assurances, 

exclusion de la filière bouchère, etc.), et il est également fréquent de réaliser une prise de sang 

préopératoire. Il était donc assez simple de proposer lors de la consultation un document en plus 

(le questionnaire ¨ remplir), ainsi quôun tube de sang en plus (pour la PCR). 

 Les autres motifs de consultation (médecine, orthopédie, visite extérieure, urgence, suivi 

chirurgical, dentisterie, etc.) ®taient plus rarement ¨ lôorigine de participation ¨ lô®tude. 

 Par ailleurs, nous nôavons pas dôinformations quant aux motifs exacts de consultations 

dans les autres écoles vétérinaires, ni sur le processus de sélection des participants. 

 

 Par cons®quent, il existe un certain biais dans la s®lection de notre population dô®tude. 

En effet, à Nantes, la majorité des chevaux participants sont des animaux plutôt jeunes, en lien 

avec les motifs les plus récurrents de chirurgie, en particulier castration et arthroscopie. 
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IV.B. Construction du questionnaire 
 

 

 Le questionnaire a tr¯s peu ®volu® au cours de lô®tude. Seule une question a été rajoutée : 

le lieu de vie du cheval. En effet, sur les premiers questionnaires de 2019, seule lôadresse du 

propriétaire était demandée. Nous nous sommes vite rendu compte que le lieu de vie du cheval 

pouvant être très différent de celui du propriétaire, il était nécessaire de rajouter cette 

information au questionnaire. 

 

 Concernant le type de pâture et le temps passé dans celles-ci, il aurait été possible 

dôaffiner notre analyse de risque avec des informations plus pr®cises. Lorsquôun cheval 

fréquente plusieurs pâtures, ce qui est fréquent en élevage, en haras, ou même en centre 

®questre, nous nôavons pas dôinformation quant ¨ la p®riode ou ¨ la dur®e pass®e ¨ chaque 

endroit. Certains chevaux en zones marécageuses vont par exemple passer lô®t® dans des 

prairies permanentes herb®es, mais passeront lôhiver dans des paddocks sans herbe car les 

prairies seront inond®es. Une mani¯re dôaffiner notre analyse de risque serait la r®alisation et 

lô®tude dôun planning de p©turage pr®cis au cours de lôann®e. 

  

 De la m°me mani¯re, il serait possible dôaffiner les informations concernant 

lôobservation de tiques sur le cheval, ou dans les pr®s, avec une ®tude qualitative (d®termination 

des espèces par un laboratoire) et quantitative (appréciation par le propriétaire). Afin dô®viter 

de considérer de la même manière un participant voyant une tique de manière sporadique sur 

son cheval ou dans ses prés, et un participant en région très infestée voyant très régulièrement 

de nombreuses tiques, une estimation a minima quantitative aurait pu être intéressante. 

 

 

IV. C. Résultats des analyses PCR 
 

 

 Suite à notre étude, nous avons obtenu des valeurs de positivité de 37,9% à au moins 

lôun des deux parasites, avec 35,9% des chevaux positifs ¨ T. equi, 2,9% des chevaux positifs à 

B. caballi, et 0,9% des chevaux positifs aux deux parasites (cf. III.B.1.). 

 Si nous comparons ces résultats aux différentes études épidémiologiques disponibles  

(cf. Tableau IV), nous pouvons noter une augmentation du pourcentage de positivité à T. equi. 

Cette hausse est cohérente avec les données bibliographiques rapportées dans ces précédentes 

études [45] [57] [107] [165] (cf. Tableau XXVIII). Plusieurs facteurs pourraient expliquer ce taux de 

positivité supérieur. Notre étude utilise une méthode de PCR afin de détecter les chevaux 

porteurs de piroplasmes, tandis que les précédentes études réalisées à cette échelle utilisent très 

majoritairement des techniques sérologiques (fixation du complément, immunofluorescence ou 
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ELISA). La PCR ayant montré une sensibilité très supérieure aux techniques sérologiques, la 

détection de chevaux porteurs sains, avec une parasitémie relativement faible, est possible. 

Toutefois, il est possible de noter que ces autres études épidémiologiques se sont faites, au 

moins partiellement, sur une population de chevaux suspects dô°tre infect®s, car pr®sentant des 

signes cliniques. Enfin, ces ®tudes ont montr® que lôaugmentation de pr®valence au fil du temps 

dôaccompagnait dôune remont®e des parasites vers le Nord de la France, et donc dôune 

augmentation de la positivité dans les régions les plus au Nord. 

 La positivité à B. caballi, quant à elle, est inférieure dans notre étude à celle mesurée 

dans les études précédentes. Comme expliqué ci-dessus, lôune des principales différences entre 

notre ®tude et les pr®c®dentes est la population cibl®e. En effet, notre ®tude ne sôint®resse quô¨ 

des chevaux cliniquement sains de piroplasmose, tandis que les études précédentes 

dôeffectuaient, au moins en partie, sur une population de chevaux suspects de piroplasmose, car 

en phase clinique. Nous avons vu par ailleurs dans notre première partie bibliographique que 

B. caballi est un parasite bien moins résistant que T. equi, puisquôil est effectivement possible 

de d®barrasser lôorganisme de celui-ci. Ceci pourrait expliquer que notre population dô®tude 

soit assez peu positive à B. caballi, ce parasite ®tant plus rarement ¨ lôorigine de portage 

asymptomatique que T. equi. De plus, dans son étude de 2007, Le Metayer note que 

lôaugmentation de pr®valence de T. equi est contrebalancée par une diminution de prévalence 

de B. caballi, ce qui est également cohérent avec nos résultats. 

 

 

Tableau XXVIII  : Evolution de la positivité à Theileria equi et Babesia caballi à l'échelle de la France 

Etude Taux de positivité à 

Theileria equi 

Taux de positivité à 

Babesia caballi 

Soulé (1998) [165] 12,2 % 9 % 

Le Metayer (2007) [107] 13,78 % 9,24 % 

RESPE (2014) [45] 27,01 % 23 % 

Durand-Delacre (2017) [57] 30,9 % 17,1 % 

Etude actuelle (2021) 35,9 % 2,9 % 

 

 

IV.D . Réponses au questionnaire 
 

 

 La première chose que nous pouvons noter vis-à-vis des réponses au questionnaire est 

le taux de « non réponse » à au moins une question. Sur les 343 participants, seuls 127 ont 

répondu à toutes les questions posées, soit 37% des participants. En fonction de la question 

posée, il y a entre 2 et 77 participants ne répondant pas, avec en moyenne 29 réponses 

manquantes par question. Les raisons pouvant expliquer ces non réponses peuvent être diverses 

: questionnaire trop long, manque dôint®r°t pour le projet, redondance des questions pour les 

propriétaires participant avec plusieurs de leurs chevaux, etc. 
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 Il était demandé aux participants si leur cheval avait des antécédents de piroplasmose. 

Un cheval ayant été testé positif à T. equi par le passé devrait être plus souvent positif 

aujourdôhui, du fait du portage long voire permanent du parasite et de la grande difficult® ¨ 

lô®liminer de lôorganisme. Cependant, notre analyse statique ne met pas en avant la positivité 

antérieure à  

T. equi comme un facteur de risque significatif de positivit® aujourdôhui. Il faut tout de m°me 

noter que très peu de participants semblent concernés par cette question, puisque seulement 7 

individus ont été déclarés positifs à T. equi par le passé, rendant notre test statistique trop peu 

puissant pour être interprété. 

Un diagnostic antérieur positif de piroplasmose apparaît quant à lui comme une tendance à 

augmenter le risque de positivité à T. equi (p-value = 0,11), sans présumer du parasite incriminé, 

de la technique diagnostique utilisée ou du traitement mis en place. Il faut par ailleurs noter 

que, parmi ces 30 individus concernés, 17 ne savent pas quel parasite a été incriminé dans cet 

ancien épisode de piroplasmose. En pratique, il est fréquent, en particulier dans les régions 

fortement touchées, comme dans le Sud de la France, de mettre en place un traitement 

piroplasmicide lors dôune suspicion de piroplasmose. Par cons®quent, il est difficile de dire, 

parmi ces 17 individus qui ne savent pas quel parasite a infect® leur animal, sôil sôagit dôun r®el 

manque ou oubli de cette information, ou sôil ne sôagissait que dôune suspicion qui nôa jamais 

été confirmée par un diagnostic (sérologique, PCR, frotti), voire qui aurait été infirmée sans 

que le propriétaire en soit prévenu. Au final, cette information quant à un éventuel diagnostic 

ant®rieur de piroplasmose est sans doute peu fiable, et ne concerne que trop peu dôindividus 

pour être exploitée entièrement. 

 

Pour les questions avec dô®ventuelles r®ponses multiples (types de pâtures occupées, 

saison de visualisation des tiques sur le cheval ou dans le pré, animaux sauvages observés), il 

était demandé dans le questionnaire de les classer par ordre de fréquence : 

Exemple : « Attention : si plusieurs réponses sont possibles car votre cheval fréquente 

différents prés, alors classez les types de pré par ordre de fréquentation décroissant (1 le plus 

fréquenté, 2 ou 3 le moins fréquenté) » 

Cette donnée a été particulièrement compliquée à gérer, pour plusieurs raisons. Premièrement, 

une majorit® des participants concern®s nôont pas pris en compte cette information, nôy ont pas 

répondu, et ont simplement coché les différentes réponses appropriées. De plus, cette 

information sôest r®v®l®e, au final, trop peu pr®cise. En effet, dans le cas o½ toutes les r®ponses 

étaient cochées et classées, deux cas de figures étaient envisageables : 

ü Le pré « 1 » est le plus fréquenté par le cheval. Le pré « 2 » est un peu moins souvent 

fréquenté que le pré « 1 ». Le pré « 3 » est un peu moins fréquenté que le pré « 2 », 

ü Le pré « 1 » est le plus fréquenté par le cheval. Le pré « 2 » est moins fréquenté que le 

pré « 1 ». Le pré « 3 è nôest pas du tout fr®quent®, donc class® ç 3 », bien que le cheval 

nôy aille pas du tout. 

Cela posait donc un probl¯me dôinterpr®tation, dans le sens o½ lôon consid®rait de la même 

manière un cheval qui fréquente un certain type de pâture (même peu de temps) et un cheval 

qui ne fréquente pas du tout ce même type de pâture. Il a donc été décidé de ne pas prendre 

cette information en compte. 
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 Certaines informations se sont également révélées difficiles à interpréter, car trop peu 

fiables. Côest le cas pour les questions concernant les diff®rentes tailles de tiques observ®es sur 

le cheval ou dans le pré. Dans les régions très infestées, où les propriétaires voient et retirent 

régulièrement des tiques sur leurs animaux, cette question était assez facilement répondue. 

Cependant, pour les participants ne voyant que très rarement des tiques, cette question était plus 

compliquée, faisant parfois appel à des souvenirs éloignés. Très peu de participants ont coché 

la modalité « ne sait pas », bien que de nombreux participants nous aient dit être peu sûrs de 

leur réponse à ces questions. 

Comme nous lôavons vu dans notre premi¯re partie bibliographique, il est g®n®ralement 

recommandé de retirer les tiques observ®es sur ses animaux, lôargument principal ®tant que le 

risque de transmission de maladies est réduit si les tiques sont retirées dans les 24-48h après 

leur fixation (cf. Première Partie. VII.B.1.d.). Si lôon consid¯re quô¨ partir du moment où le 

propri®taire voit la tique, il la retire, il semblerait que lôextraction manuelle des tiques observ®es 

soit une m®thode insuffisante pour r®duire significativement le risque dô°tre positif ¨ T. equi. 

 

 Enfin, des réponses particulièrement compliquées à gérer ont été celles des questions 

ouvertes, avec les modalités « autre » (utilisation du cheval, lieux de potentiels déplacements à 

risque, animaux sauvages observés, animaux domestiques, etc.). Pour les animaux sauvages 

observés, les animaux domestiques côtoyés, ou les compagnons de prés du cheval participant, 

il a été possible de trouver des réponses fréquentes permettant la création des variables 

« ragondins » et « faisans » par exemple, ou alors la faible diversité des réponses a rendu 

possible une analyse descriptive de celles-ci. Cependant, pour les lieux de déplacement à risque, 

ou les utilisations du cheval, la très grande diversité des réponses a rendu impossible 

lôexploitation de la question. En effet, pour les lieux de d®placement ¨ risque, les réponses 

étaient variables au point de retrouver des villes, des départements, des régions, ou même des 

pays. Côest cette grande diff®rence de pr®cision entre toutes les r®ponses donn®es qui a rendu 

la variable inexploitable pour notre étude. 

 

 

IV. E. Démarche statistique 
 

 

IV.E.1. Analyse univariée 
 

 Trois méthodes statistiques ont été utilisées dans notre étude. Premièrement, lôutilisation 

de tests univariés (test du Khi2, test exact de Fisher bilatéral, test de Wilcoxon-Mann-Whitney) 

nous a permis une pré-s®lection des variables int®ressantes. Ces tests ont lôavantage dô°tre 

simples à utiliser et à interpréter, et permettent de faire ressortir les tendances statistiques fortes 

entre notre variable à expliquer et nos différentes variables explicatives. Cependant, ils ne 

présument pas des potentielles corrélations entre les différentes variables explicatives testées, 

qui peuvent induire la n®cessit® soit du renoncement ¨ lôexploitation de certaines variables dans 
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les cas extr°mes, soit dôun ajustement aux effets conjoints des diff®rentes variables que lôon 

souhaite conserver dans les autres cas. 

 

 

IV.E.2. Etude des corrélations entre variables 
 

 Côest pourquoi nous avons utilis® des tests de corr®lations, que lôon a pu faire apparaitre 

visuellement sur une matrice de corrélations (cf. Annexe 8). Lôutilisation de la matrice de 

corr®lations a pour principal avantage lôaspect visuel des tests, la couleur nous indiquant le sens 

de la corr®lation, et la taille du cercle, lôintensit® de la couleur et le coefficient de corrélation 

nous indiquant la force de la corrélation. On distingue ainsi simplement, et rapidement, les 

variables corr®l®es. Il faut cependant garder ¨ lôesprit que lôinterpr®tation de ces tests et de cette 

matrice de corrélation est arbitraire, dans le sens o½ nous nôavons pas d®fini de seuil au-delà 

duquel nous considérions deux variables « trop corrélées » pour être utilisées simultanément. 

Côest ¨ nous, ¨ partir de cette matrice, de données bibliographiques et de notre bon sens, de 

décider si deux variables nous semblent trop corrélées ou non. Côest ainsi que nous avons choisi 

les variables ¨ int®grer ¨ notre mod¯le multivari®, et côest pour cette raison que plusieurs 

modèles doivent être testés et comparés. 

 

 

IV.E.3. Analyse multivariée 
 

 La comparaison de mod¯les va correspondre ¨ lôanalyse multivari®e. Côest elle qui, ¨ la 

fin, aura le plus de poids dans notre interpr®tation. Lôanalyse multivari®e offre pour avantage 

majeur la possibilit® dôajuster les effets des variables du fait des corr®lations pouvant exister 

entre elles. Nous avons pour cela utilisé la méthode de la régression logistique, qui est une 

méthode statistique donnant pour résultat une relation mathématique jugeant de manière 

quantitative lôimpact de nos variables sur lôexplication du modèle. Côest l¨ lôint®r°t principal de 

cette méthode : dire quelles variables sont influentes, dans quel sens et avec quelle force. Elle 

est plus compliquée à utiliser que les tests univariée, et nécessite au début de tester les modèles 

« pas à pas è en ajoutant une variables, en retirant une autre, é Cette m®thode offre ®galement 

la possibilité de « forcer è des variables, bien quôelles ne soient pas apparues comme 

significatives ¨ lôanalyse univari®e. Il faut donc penser ¨ comparer les r®sultats de lôanalyse 

univariée aux données bibliographiques disponibles avec un regard critique, et ne pas hésiter à 

tester des mod¯les en for­ant certaines variables, comme nous lôavons fait avec lô©ge des 

chevaux par exemple : en effet, la logique voudrait que les chevaux âgés soient plus volontiers 

porteurs de T. equi du fait de sa longue persistance dans lôorganisme ; m°me si cette variable 

ne ressort pas comme influente lors de l'analyse univari®e, nous avons jug® important dôajuster 

les effets des autres variables ¨ lô©ge des chevaux. Côest pourquoi nous avons gard® lô©ge dans 

notre jeu de donn®es initial, bien quôau final, celui-ci ne soit pas considéré comme significatif 

par notre méthode de régression logistique. 
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Lors de notre analyse multivariée, nous avons dû tester nos modèles sur une sous-population 

des chevaux de lô®tude, ¨ savoir les chevaux p©turant au moins une saison dans lôann®e. En 

effet, parmi nos variables pré-sélectionnées pour tester nos modèles, la modalité de réponse 

« sans objet » posait un r®el probl¯me dôinterpr®tation (type de p©tures, compagnons de p©ture, 

etc.). Côest pourquoi nous avons d¾ ®carter de lôanalyse les 12 individus passant toute lôann®e 

au box, et qui nô®taient donc pas concern®s par les questions sur les p©tures. Nous avons donc 

une certaine perte dôinformation suite ¨ lô®cartement volontaire dôune fraction de notre 

population dô®tude. 

Par ailleurs, il sôest r®v®l® que les m®thodes ascendante et descendante de s®lection de mod¯le 

ne peuvent pas gérer les non réponses (« NA è). Côest pourquoi nous avons ®galement d¾ 

®carter de lôanalyse par r®gression logistique les individus ayant au moins une non r®ponse dans 

leur questionnaire. Cela représente 99 individus, soit presque 30% de notre population, et donc 

une ®norme perte dôinformation. 

Enfin, nous avons fait le choix de rester simple dans notre m®thode dôestimation dôindividus 

« mal classés » pour tester la qualité de notre modèle. Nous avons choisi un seuil de probabilité 

arbitrairement à 0,5, en considérant que les individus pour lesquels la probabilité prédite de 

positivité à T. equi est inférieure à 0,5 sont négatifs, et les autres positifs. Il aurait été possible, 

afin dôaffiner notre pr®diction dôutiliser la m®thode de la courbe ROC (receiver operating 

characteristic) : cette méthode calcule les valeurs de sensibilité et de spécificité pour tous les 

seuils possibles, et permet ainsi de déterminer le seuil qui donne le meilleur couple 

sensibilit®/sp®cificit®, ce qui, pour notre mod¯le, nous donnerait le taux dôindividus ç mal 

classés » le plus faible possible. 

 

 

IV.F. Facteurs de risque mis en évidence 
 

 

IV.F.1. Pour Theileria equi 
 

 Trois principaux facteurs de risque ont été mis en évidence pour T. equi dans notre 

étude : la localisation géographique, la durée de pâturage et le type de pâtures utilisées. 

Les chevaux ayant été vus dans les écoles vétérinaires les plus au Sud de la France (Lyon et 

Toulouse) sont significativement plus positifs à T. equi que les autres. Cette information est 

cohérente avec les données bibliographiques disponibles, à savoir que les départements les plus 

au Sud sont plus touchés par la piroplasmose que ceux plus au Nord [45] [57] [107] [165]. Ce facteur 

de risque est apparu comme celui avec le plus fort impact, parmi ceux mis en évidence. Un 

découpage plus minutieux, par département, a également été réalisé (variable « dpt »), 

cependant, notre population dô®tude nô®tant pas assez bien r®partie sur lôensemble de la France, 

lôutilisation de cette variable dans nos mod¯les nôa pas ®t® possible. En effet, les chevaux de 

notre étude étant ceux vus au sein des écoles vétérinaires, quelques départements étaient 

largement sur-représentés, comparativement aux autres, à savoir les départements dans lesquels 
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se trouvent les écoles vétérinaires, ou limitrophes à ceux-ci. La grande majorité des autres 

d®partements nô®taient repr®sent® que par 1 ou 2 individus, rendant une exploitation statistique 

impossible. Nous nous sommes donc limit®s pour lôinstant ¨ lôinformation de lô®cole v®t®rinaire 

o½ lôanimal a ®t® vu, ¨ lôorigine dôune large perte dôinformation. A lôavenir, lorsque le projet 

PiroGOtick disposera de plus de chevaux et dôune meilleure couverture du territoire, une 

analyse statistique spatiale de la positivité à T. equi deviendra possible. 

Lôinformation « durée de pâturage » a été subdivisée en plusieurs variables. Une variable 

qualitative indiquait si le cheval pâturait tout le temps (24h/24), ne pâturait pas du tout (0h/24) 

où pâturait une partie de la journée (1-23h/24), tandis quôun variable quantitative, plus précise, 

indiquait la durée de pâturage en heures passées au pré chaque jour. Le choix de cette 

subdivision sôest fait suite aux nombreux manques de r®ponses ¨ cette question. En effet, de 

nombreux participants cochaient la case « alternance box/pré » sans préciser le nombre 

dôheures pass®es en ext®rieur chaque jour. Dans notre analyse multivari®e, côest la variable 

quantitative qui permettait dôobtenir le meilleur mod¯le : côest pourquoi nous lôavons gard®e. 

Par ailleurs, cette information de « durée de pâturage » était également subdivisée par saison : 

printemps, été, automne et hiver. Notre analyse des corrélations a montré une forte corrélation 

entre ces 4 variables. Cela est logique et peut sôinterpr®ter comme le fait que les chevaux passant 

tout leur temps en extérieur le font généralement à chaque saison, tandis que les chevaux 

p©turant peu p©turent peu toute lôann®e. Il nous a donc ®t® impossible de rechercher 

statistiquement des différences entre la durée de pâturage à chaque saison. Nous avons donc 

choisi, pour notre mod¯le, la dur®e de p©turage au printemps, car côest celle qui nous a sembl® 

la plus justifiable biologiquement, quand on considère le cycle vie des tiques vectrices de 

piroplasmose : même si chaque espèce de tique a sa propre dynamique saisonnière, l'un dans 

l'autre, le printemps est la saison où l'on attend les plus fortes densités de tiques. Le modèle 

s®lectionn® donne pour r®sultat que quand la dur®e de p©turage augmente, le risque dô°tre positif 

à T. equi augmente également, ce qui peut °tre reli® ¨ lôaugmentation de temps de contact 

potentiel entre tiques et cheval. 

Enfin, le type de pâture était également une information subdivisée en plusieurs variables. La 

principale difficult® dans lôexploitation de cette variable a ®t® le nombre important de r®ponses 

multiples (chevaux fr®quentant plusieurs types de p©tures). Côest pourquoi nous avons créé une 

variable qualitative pour chacune des 3 possibilit®s de r®ponses. Lôanalyse univari®e ayant fait 

ressortir une influence des modalités « paddock en sable » et « prairie permanente », ce sont 

elles que nous avons gardé pour la suite de notre ®tude. Lô®tude de la matrice des corr®lations 

ayant montr® une corr®lation n®gative marqu®e entre ces deux modalit®s, et lôanalyse univari®e 

ayant montré une influence significativement plus importante pour le « paddock en sable », 

côest cette modalité que nous avons choisie pour notre premier modèle. Nous avons tout de 

même testé la modalité « prairie permanente è dans dôautres mod¯les, mais le r®sultat obtenu 

®tant moins bon, nous avons pr®f®r® garder la premi¯re. Lôanalyse multivari®e donne pour 

résultat que les chevaux vivant, au moins en partie, dans des paddocks en sable sont plus 

souvent négatifs à T. equi que ceux ne vivant que dans des prairies semées ou permanentes. Il 

nous a fallu garder une certaine prudence dans lôinterpr®tation de ce résultat. En effet, les 

nombreuses réponses multiples montrent que beaucoup de chevaux vivent dans plusieurs types 

de pr®s. Nôayant pas de calendrier de p©turage pr®cis, il nous est impossible de dire combien de 

temps, ¨ quel moment de lôann®e ou dans quelles conditions un cheval se trouve dans une pâture 

ou dans une autre. Côest pourquoi notre mod¯le oppose les chevaux passant au moins une partie 

de lôann®e dans un paddock en sable aux chevaux ne fréquentant pas ce type de pâture, mais 
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allant au moins une partie de lôann®e dans des prairies permanentes ou des prairies semées. Une 

analyse plus fine du mode de p©turage chez un grand nombre dô®leveurs « sentinelles », avec 

parallèlement un suivi temporel du statut des chevaux vis-à-vis de T. equi, devrait permettre à 

lôavenir dôen savoir plus sur les risques li®s aux types de p©tures. 

 

 

IV.F.2. Pour Babesia caballi 
 

 Pour B. caballi, la principale limite se trouve dans le manque dôindividus concern®s. 

Avec seulement 10 chevaux positifs à ce parasite, il nous était impossible de réaliser une analyse 

statistique. Nous nous sommes donc limités à une analyse purement descriptive, présentée dans 

la partie III.D. A terme, lorsque le nombre de cas deviendra conséquent, des facteurs de risque 

spécifiques à B. caballi pourront peut-être être détectés. 

 

 

IV.G . Analyses hémato-biochimiques 
 

 

 Lôanalyse statistique des r®sultats des analyses h®mato-biochimiques dôune partie des 

chevaux ayant participé à Nantes a montré des différences significatives entre chevaux porteurs 

et non porteurs de T. equi pour quelques paramètres. Les résultats obtenus sont parfois 

surprenants (taux dôh®moglobine sup®rieur chez les chevaux positifs ¨ T. equi), ou sans 

véritable logique biologique (taux de GGT inférieur chez les chevaux positifs à T. equi). Nous 

leur accordons une confiance limitée, pour différentes raisons énumérées ci-dessous. 

Premièrement, plusieurs des paramètres testés ont des causes multifactorielles de variation. Le 

taux de globules blancs, par exemple, peut augmenter suite à un processus infectieux, un 

transport ou même un stress. 

De plus, notre population dô®tude pour cette analyse est relativement petite, avec une 

soixantaine dôindividus en moyenne pour chaque param¯tre. En tenant compte du fait que 

certains paramètres peuvent varier de manière très importante (les CK, par exemple, peuvent 

varier dôun facteur 100, voire 1000 lors dôaffection musculaire), il existe dans cette analyse ¨ la 

fois un certain manque de puissance statistique (certains paramètres présentent peut-être des 

différences entre les deux groupes de chevaux sans que nous soyons en mesure de les détecter) 

et un risque de premi¯re esp¯ce cons®quent (en concluant abusivement ¨ lôinfluence de certains 

paramètres).  

En attendant mieux à terme, lorsque la population de chevaux testés sera plus conséquente, il 

nous est déjà possible de comparer les résultats trouvés aux intervalles de références des 

diff®rents param¯tres. Pour le taux dôur®e par exemple, le test de Wilcoxon-Mann-Whitney 

nous dit que les chevaux positifs à T. equi ont tendance ¨ avoir un taux dôur®e sup®rieur aux 
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chevaux négatifs (0,38 g/L face à 0,32 g/L, p-value = 0,06). Nous restons cependant dans 

lôintervalle acceptable physiologiquement de [0,2 ï 0,6 g/L]. Il est donc difficile dôinterpr®ter 

biologiquement un tel résultat, quand bien même la différence entre les deux groupes se 

confirmait ¨ lôavenir. 

 

 De mani¯re g®n®rale, lô®tude des param¯tres h®mato-biochimique nô®tant pas au cîur 

de notre projet, il existe de nombreux biais dans notre jeu de données : 

ü Motifs de consultation hétérogènes : chevaux sains pour chirurgie, chevaux malades en 

consultation de médecine (affections respiratoires, cardiaques, etc.), chevaux vu en 

consultation dôorthop®die (inflammations articulaires, tendineuses, etc.) 

ü Moment du prélèvement influençant certains paramètres : juste après le transport, au 

cours de la consultation, apr¯s quelques jours dôhospitalisation 

ü Potentiels traitements en cours interagissant avec les paramètres : anti-inflammatoires, 

antibiotiques, etc. 

 

 Côest pourquoi nous nous garderons dôinterpr®ter ces r®sultats en lô®tat. Une r®elle ®tude 

dédiée avec un protocole précis quant aux animaux prélevés, au moment du prélèvement, aux 

param¯tres test®s et aux techniques utilis®es sera n®cessaire dans le but dôexplorer le lien entre 

positivité à la piroplasmose et paramètres hémato-biochimiques du cheval porteur sain. 
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CONCLUSION 
 

 

 Dans une population de chevaux ne présentant pas de signes de piroplasmose, deux 

objectifs motivaient notre étude : la d®termination dôune pr®valence ¨ Theileria equi et Babesia 

caballi, et la d®termination de facteurs de risques li®s ¨ lôenvironnement de vie du cheval, via 

un questionnaire dôenqu°te rempli par le propri®taire. Nous avons pu, par un diagnostic PCR, 

d®terminer une pr®valence globale de 37,9% ¨ lôun ou lôautre des deux parasites de la 

piroplasmose, avec un portage très majoritaire de Theileria equi (35,9%). Cette prévalence, 

cohérente avec les données bibliographiques disponibles, montre un portage sain non 

négligeable de piroplasmes en France. 

 Notre analyse du questionnaire dôenqu°te nous a permis de mettre en ®vidence trois 

principaux facteurs de risque : 

ü La localisation géographique du cheval : les chevaux vivant dans le Sud sont plus 

souvent porteurs que ceux vivant dans le Nord, 

ü La durée quotidienne de pâturage : les chevaux pâturant le plus sont plus souvent 

porteurs, 

ü Le type de prés fréquentés : les chevaux en prairies sont plus souvent porteurs que 

ceux en paddocks artificiels en sable. 

Ces facteurs sont en accord avec la bibliographie, et montrent une augmentation du risque 

dôinfection quand le temps de contact potentiel entre les tiques et lôanimal augmente. 

 

 Par ailleurs, certaines donn®es, que lôon aurait pu attendre comme facteur de risque, ne 

ressortent pas de notre analyse statistique comme significatifs (humidité des pâtures, 

visualisation fréquente de tiques, etc.). Il serait intéressant de réaliser une étude 

environnementale plus pr®cise afin de se sôaffranchir des biais de r®ponse au questionnaire, du 

taux de non r®ponse parfois important ou encore de la difficult® dôinterpr®tation de certaines 

réponses multiples. Par ailleurs, lô®tude dôun calendrier de p©turage pr®cis, avec le type de 

pâtures fr®quent®es, le temps pass® sur chacune dôentre elles, la saison de fr®quentation et les 

caractéristiques environnementales des pâtures au moment de leur fréquentation (humidité, 

hauteur dôherbe, relations avec la faune sauvage, etc.) pourrait ®galement apporter de pr®cieuses 

informations qui nous ont manquées dans notre étude. 
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ANNEXES 
 

Annexe 1 : Lettre d'information sur le projet  
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Annexe 2 : Lettre de consentement éclairé 
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Annexe 3: Questionnaire donné aux participants 
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Annexe 4 : Protocole de préparation des échantillons sanguins 
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Annexe 5 : Protocole d'extraction d'ADN 
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Annexe 6 : Protocole de PCR nichée pour la détection des agents de piroplasmose 
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Annexe 7 : Résumé des données du questionnaire après codage 
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Annexe 8 : Matrice de corrélation des variables d'intérêt 

 

 

 

 

Le nombre en noir dans chaque case correspond au coefficient de corrélation. Plus celui-ci est élevé en valeur 

absolue, plus la corrélation entre les 2 variables concernées est forte. 

Les corr®lations en bleu correspondent aux corr®lations positives, côest-à-dire pour lesquelles les variables vont 

dans le même sens. 

Les corr®lations en rouge correspondent aux corr®lations n®gatives, côest-à-dire pour lesquelles les variables vont 

en sens inverse. 

Les cases vides correspondent ¨ lôabsence de corr®lation entre les deux variables concern®es (p-value < 0,05). 

 

 



 

205 

   

Annexe 9 : Résumé des réponses au questionnaire des 10 individus positifs à 

Babesia caballi 
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PR£VALENCE ET FACTEURS DE RISQUE  

DE LA PIROPLASMOSE £QUINE  

ï £TUDE PROSPECTIVE 
 

RESUME 

 Cette étude a été menée sur 343 chevaux sains vus en consultation dans lôune des quatre 

écoles vétérinaires françaises (Nantes, Maisons-Alfort, Lyon, Toulouse). Une prise de sang 

pour un diagnostic PCR de piroplasmose ®tait r®alis®e, associ®e ¨ un questionnaire dôenqu°te 

interrogeant les participants sur lôenvironnement de vie de leur cheval. 

 Une prévalence de 37,9% à la piroplasmose équine a été ainsi déterminée, avec 35,9% 

de portage sains de Theileria equi, 2,9% de portage sain de Babesia caballi, et 0,9% de portage 

sain des deux parasites. Trois facteurs de risque ont pu être mis en évidence grâce au 

questionnaire distribué : la localisation géographique (plus les chevaux vivent au Sud, plus le 

risque de portage augmente), le type de pâtures fréquentées (les prairies herbeuses sont plus à 

risques que les paddocks), la durée quotidienne de pâturage (plus les chevaux pâturent 

longtemps, plus le risque de portage augmente). 
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