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Introduction

La piroplasmose équine est une maladie parasitaire pouvant étre causée par deux agents
¢tiologiques : Babesia caballi et Theileria equi. Ce sont des protozoaires qui infectent les
érythrocytes de tous les membres du genre Equus : cheval, ane, zébre, cheval de Przewalski,
et les croisements entre ces espéces comme la mule ou le bardot par exemple. C’est une

maladie vectorielle transmise par une tique dure de la famille des Ixodidés.

Sous sa forme aigue, la piroplasmose entraine de la fievre, de ’anémie, de I’cedéme des
membres et un ictére franc. La premiere description d’une maladie équine reportant une

«fievre biliaire» (Hutcheon et Biliary, 1885).

En revanche, dans sa forme chronique qui peut s’installer d’emblée ou suivre une forme aigue
passée inapercue, 1’existence de certains signes frustres tels que ’altération de 1’état général et
une anémie persistante peuvent rester méconnus ou préter a confusion avec d’autres affections
retardant le diagnostic et la prise en charge de I’affection (Maurin, 2010). Dans la forme
chronique, seuls les examens paracliniques et notamment les examens de laboratoire
permettront le diagnostic de I’affection. La mise en évidence des anticorps spécifiques par
sérologie permet de manicre certaine le diagnostic de la piroplasmose. Beaucoup de progres
ont ainsi été réalisés, au cours de ces dernieres années, sur le plan du diagnostic de I’affection.
La PCR, spécifique détectant précocement les traces d’ADN du parasite est la méthode la plus

spécifique.

La piroplasmose équine est largement répandue dans le monde, il existe un traitement

spécifique de cette maladie administré par voie injectable et selon un protocole particulier.

Le meilleur traitement de la piroplasmose chez le cheval reste la prévention qui consiste a
éviter I’infestation du cheval par les tiques au moyen de produits antiparasitaires administrés

précocement, localement, des la mise au pré.

La piroplasmose peut causer chez ’homme des symptdmes faisant penser au paludisme.
Comme pour I’animal, le parasite est transmis par piqure de tiques. Il n’existe toujours pas de
vaccin contre la piroplasmose chez le cheval. Le statut sérologique de la piroplasmose est le
souci de nombreux acteurs sachant qu’elle est un réel probleme sanitaire, économique et

sportif.



En Algérie, trés peu de connaissances sont disponibles actuellement sur la distribution et la
prévalence réelle des babesioses €quines, ainsi que sur la nature des facteurs de risque
déterminant leur transmission.

L’objectif général de ce projet de fin d’études est d’apporter une contribution originale a la
connaissance de la séroprévalence de Theileria equi (Babesia équi) chez une population de
chevaux dans la région de Zéralda ainsi que des facteurs de risque de transmission de ce
parasite.

L’objectif final est d’estimer les états épidémiologiques de la babésiose et de son implication
en termes de stratégie de controle adaptée aux conditions locales.

Dans la premicére partie de ce travail, nous allons présenter une synthese de la littérature sur la
babésiose ¢équine. Nous allons développer essenticllement les aspects étiologiques,
épidémiologiques, cliniques ainsi que le diagnostic et les moyens de lutte.

Dans la deuxie¢me partie, nous aborderons le protocole de I’étude en détail, nous présenterons
les résultats obtenus. Enfin, aprés une discussion nous conclurons le travail par des

perspectives et pistes de réflexions.
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Premiére partie

Aspects généraux sur la piroplasmose équine

Historique

C’est vers la fin du 19°™ siécle et plus exactement en 1888, que Babes fut premier a découvrir
la présence de micro-organismes dans les érythrocytes de bovins vivant en Roumanie, et qui
présentaient une hémoglobinurie. Il découvre plus tard la présence de micro-organismes

similaires chez les moutons (1892) (Schnittger et al., 2012 ; Uilenberg, 2006).

Le nom de Pyrosoma bigmenia a ét¢ donné a I’agent de la fievre des bovins aux USA, par
Smith et Kilborne en 1893, qui ont mis en évidence la relation entre cette fievre et la présence
de parasites intra-érythrocytaires. Ils ont par la suite démontré que cet agent était transmis par
les tiques, il s’agissait de la premiére description d’un arthropode transmettant des

microorganismes a des vertébrés (Schnittger et al., 2012 ; Uilenberg, 2006).

Durant la méme année, Stracovici a donné a ces trois parasites décrits par Babes, Smith et
Kilborne les noms de Babesia bovis, Babesia ovis et Babesia bigemina respectivement

(Uilenberg, 2006).

Plusieurs noms pour ce genre ont été proposés depuis, piroplasma en est le meilleur. Il fait
référence au fait que le parasite prend une forme de poire (« pear » en Anglais) apres sa

multiplication.

A ce jour, les babésioses et les thélérioses sont regroupées sous le nom de piroplasmoses

(Schnittger et al., 2012 ; Uilenberg, 2006).

Depuis, plusieurs Babesia parasitant le sang d’autres animaux ont été identifiées. Piana et
Galli-Valerio ont décrit la présence de Babesia canis chez le chien (1895). Chez les équidés,
le premier parasite identifi¢ par Laveran en 1901 a été Babesia equi (actuellement T equi),
puis en 1911 Nutall et Strickland ont mis en évidence Babesia caballi qui est le second

parasite piroplasme des chevaux (Le metayer, 2007).
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Plus d’une centaine d’especes de Babesia one été découvertes grace aux progres de la
microscopie, de la biologie cellulaire et moléculaire dont quatre chez I’homme (Schinittger et

al., 2012 ; Uilenberg, 2006).

C’est en 1957 que Skrabalo décrivait le premier cas humais européen de babésiose, chez un

malade de splénectomisé depuis 11 ans, ce dernier ne survivra pas a la maladie.
I. Etiologie
A. Les parasites : Babesia caballi et Theileria equi

1. Classification taxonomique

Les agents responsables de piroplasmose équine sont deux hémoparasites, Babesia caballi
(Nutall et Strickland, 1910) et Theileria equi (Laveran, 1901). Les deux parasites envahissent
les globules rouges a leur stade mérozoite et pour cela ils ont tous deux été classés pendant

longtemps dans le genre Babesia.

Les Babesia et les Theleria sont nommés piroplasmes en raison de leur forme en poire quand
ils sont a I’intérieur des globules rouges de I’hote vertébré. Ils peuvent étre facilement
différenciés des autres parasites du sang car ils sont des parasites sanguins non pigmentaires.
En effet, Babesia et Theileria digérent suffisamment bien I’hémoglobine pour ne pas laisser
de résidus intra-érythrocytaires contrairement a plasmodium et haemoproteus (Schnittger et

al., 2012).

La classification des piroplasmoses se faisait, avant le développement des techniques de
biologie moléculaire, selon les caractéristiques biologiques et morphologiques. La présence
ou I’absence de shizontes dans le cycle évolutif du parasite permettait de faire la distinction

entre Babesia et Theileria (Schnittger et al., 2012).

Deux groupes ont été créés, le groupe de Babesia caractérisé par 1’absence de phase de
multiplication extra-érythrocytaire, donc 1’absence de shizogonie, et une transmission trans-

ovarienne du parasite chez la tique ; le groupe des Theileria caractérisé par la présence de
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schizogonie et une absence de transmission trans-ovarienne chez la tique. Un troisiéme
groupe a été créé regroupant les parasites ayant les caractéristiques de Babesia avec une
transmission transtadiale. Babesia équi faisait partie de ce groupe jusqu'a ce qu’il soit prouvé

qu’il existait une phase de schizontes dans les lymphocytes (Schnittger et al., 2012).

D’autres ¢léments permettent la distinction entre les deux genres. Theileria produit apres
multiplication intra érythrocytaire quatre mérozoites contrairement a Babesia qui n’en produit
que deux le plus souvent, les Theileria passent par les lymphocytes ou les macrophages avant
de pénétrer a 'intérieur des hématies, contrairement aux Babesia qui pénetrent directement

dans les globules rouges (Marchal, 2011 ; Uilenberg, 2006).

La piroplasmose équine peut étre causée par deux parasites, Theileria equi et Babesia caballi
Mais un autre hémoparasite beaucoup plus anecdotique a été mis en évidence, il s’agit en
I’occurrence de Babesia canis. 11 est habituellement rencontré chez les chiens. Le diagnostic
moléculaire ayant permis de mettre en évidence la Babesia canis chez des chevaux s’est fait
grace a une amplification partielle et un séquengage du géne 18s rARN. (Criado et al., 2003).
L’étude a mis en évidence pour la premiere fois la présence d’anticorps anti-Babesia canis
chez des chevaux par un test d’immunofluorescence. Les seuils de détections étaient bas, de

1/40 a 1/160 et aucun signe clinique n’a été développé.

Ces études laissent suggérer que les piroplasmes sont peut-étre un peu moins hotes-
spécifiques que ce que 1’on pensait jusqu’a présent. Mais aucune étude n’a réussi a mettre en
¢vidence pour I'instant des signes cliniques attribuables a Babesia canis chez les équidés.

(Hornok et al., 2007). La classification actuelle se résume dans le tableau suivant :
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Tableau 1 : Classification taxonomique des agents de piroplasmose équine

(Delatre, 2014)
REGNE Protistes
Protozoaires
SOUS REGNE
Apicomplexa
PHYLUM
CLASSE Sporozoea
SOUS CLASSE Haemosporidia
ODRE Piroplasmida
FAMILLE
Babesiidés Theileriidés
GENRE
Babesia Theileria
ESPECE Babesia caballi | Theileria equi
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2. Etude en microscope optique

La morphologie des deux parasites tels qu’ils sont observables chez leur hote vertébré sera
décrite. Ils sont repérables dans les hématies a partir d’un frottis sanguin de 1’équidé, au

microscope optique apres coloration au May-Griinwald ou au Giemsa.

2.1 Babesia caballi

Babesia caballi est un protozoaire endo-érythrocytaire strict non pigmenté chez 1’hote
vertébré qui peut prendre différentes formes (Holbrook et al., 1968). On peut rencontrer
trophozoite ou mérozoite. Le bourgeonnement intra-érythrocytaire du trophozoite donnera
deux mérozoites.

Au microscope on peut observer une forme annulaire ou ovalaire qui mesure entre 1.5 et 3um
de diametre. On observe aussi des formes piriformes de 2 a 5 pm de longueur. De par sa taille,
ce protozoaire est appelé grande Babésie en comparaison avec Theileria equi qui est plus petit
(Taylor et al., 2007). La forme caractéristique et diagnostique de Babesia caballi comporte
deux mérozoites piriformes unis par leur extrémité la plus fine appelée aussi forme bigéminée

(Document en ligne OIE 2014 ; Bussieras et Chermette, 1992).
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B.CABALLI

Figure 1 : Forme bigéminée de Babesia caballi observable sur un frottis sanguin
(Buissieras et Chermette, 1992)

Forme piriforme Formes en division Forme bigéminée

Figure 2 : Différentes formes de B.caballi (poisson, 1998) cité dans (Le Metayer,2007)

2.2 Theileria equi

Theileria equi est un protozoaire endo-érythrocytaire non pigmenté qui peut prendre
différentes formes (Holbrook et al., 1968). Contrairement a Babesia caballi, 1a Theileria
colonise d’abord les lymphocytes avant d’infecter les hématies (Taylor et al.,, 2007). Au
microscope on peut observer une forme ronde ou ovalaire qui mesure entre 1 et 2um de

diameétre. On observe aussi des formes piriformes inférieures a 2-3 um de longueur. De par sa
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taille, ce protozoaire est appelé petite Babésie en comparaison avec Babesia caballi qui est
plus grand (Taylor et al., 2007).

La disposition de quatre mérozoites en tétrade ou « croix de Malte » est caractéristique et
diagnostique de Theileria equi bien que la forme ovalaire ou annulaire semble plus souvent

observée au frottis sanguin (Guimaraes et al., 1997 ; Mahoney et al., 1977).

=]

A

Figure 3 : Différentes formes de Theileria equi observables sur un frottis sanguin. (A)
Forme en ovale ou anneau. (B) Forme en « croix de malte ». (C) Forme piriforme et
infection multiple (Guimaraes et al., 1997).

Dans les lymphocytes, on peut rencontrer les parasites sous deux formes différentes. On peut
voir des macroschizontes qui contiennent 15 a 20 noyaux, entourés de cytoplasme, de 8 a 10
um de longueur et 4 a 6 pm de largeur. On peut observer aussi des microschizontes qui
peuvent renfermer jusqu’a 200 micromérozoites, ils remplissent alors entierement la cellule

héte qui peut alors avoir un aspect hypertrophié (Euzeby, 1990).

g&'
DO O®E

Forme ovalaire Formes en division Croix de Malte Forme piriforme

Figure 4 : Les différentes formes de Theileria equi (Poisson, 1998).
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B. Cycle évolutif des parasites

Les piroplasmes sont des sporozoaires au cycle hétéroxéne comportant trois phases. Une
phase de reproduction asexuée : la schizogonie ; une phase de reproduction sexuée: la

gamogonie et une phase de sporogonie.

La schizogonie ou mérogonie consiste en des divisions multiples du noyau transformant le
trophozoite en schizonte suivies de divisions cytoplasmiques et finalement d’endodyogénie.
L’endodyogénie consiste en un bourgeonnement de deux cellules filles a partir d’une cellule

mere, qui est ensuite détruite.

- schizonte - -schizonte-mdr:... - - :meérozoites

=

Figure 5 : Schizo-gonie (Bussieras et Chermette, 1992).

Figure 6 : Endodyogénie chez un Sporozoaire (Buissieras et Chermette, 1992).

La reproduction sexuée ou gamogonie a lieu chez la tique, longtemps méconnue mais qui

semble maintenant bien confirmée, elle se fait par copulation. Les deux gamontes vont donner

10
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un zygote mobile par fusion appelé ookinéte. La sporogonie a aussi lieu chez I'Ixodidé

vecteur avec passage des parasites dans les glandes salivaires.

B1. Babésia caballi (Délatre, 2014)

Le cycle parasitaire de B.caballi est un cycle dixéne qui fait intervenir obligatoirement un
hote définitif, une tique dure de la grande famille des Ixodidés. Cette derni¢re assure la
transmission du parasite a I’hote intermédiaire, 1’équidé c’est donc la combinaison tique-

€quidé qui assure la pérennité du parasite (Le metayer, 2007).

Chez ces deux hotes se déroulent successivement trois stades de reproduction, la mérogonie
se déroule chez I’hote vertébré, la gamogonie et la sporogonie chez la tique (Maslin et

Beugnet, 2004).

a. Cycle évolutif chez le cheval : Schizogonie.

L’infection chez le cheval débute lorsque qu’'une tique dure Ixodidée, le plus souvent de genre
Dermacentor se nourrit sur un hote équin naif. La tique inocule des sporozoites directement
dans le sang du cheval lors de son repas sanguin par l’intermédiaire de sa salive. Les
sporozoites envahissent alors directement les érythrocytes. Babesia caballi infecte
exclusivement les globules rouges chez 1’hote vertébreé.

Dans les hématies, les sporozoites grossissent, prennent une forme annulaire et s’entourent de
cytoplasme pour former des trophozoites.

La multiplication asexuée ou schizogonie a alors lieu. Le trophozoite se divise par
bourgeonnement en deux cellules filles de forme piriforme de 2-5 um de long, appelées
mérozoites. Cette multiplication asexuée génére la forme bigéminée observable au
microscope sur frottis sanguin qui est la forme caractéristique de Babesia caballi. Le plus
souvent la bipartition est suivie d’une destruction de I’hématie et de la libération des
mérozoites dans le plasma sanguin.

Rapidement, le mérozoite se fixe sur un nouveau globule rouge et crée une profonde
invagination de la paroi de I’hématie, le piroplasme se retrouve alors enfermé dans une
vacuole parasitophore a I'intérieur de I’érythrocyte et va reconstituer un trophozoite. La

formation de deux nouvelles cellules filles a lieu permettant la multiplication des mérozoites.

11
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Si le mérozoite reste libre dans le plasma, il peut dégénérer ou étre phagocyté par les
leucocytes du cheval.

La multiplication asexuée peut se poursuivre indéfiniment jusqu’a la mort du cheval ou
I’¢élimination du parasite par le systéme immunitaire. On constate néanmoins que certains
trophozoites endo-érythrocytaires cessent toute division sans qu’on en connaisse la cause. Il
est admis qu’ils constituent alors les gamontes.

Les globules rouges infectés de 1’équidé sont ensuite ingérés par une autre tique lors d’un

repas sanguin.

b. Cycle évolutif chez la tique : Gamogonie et Sporogonie.

Lorsqu’une tique femelle adulte se nourrit sur un équidé infecté, il y a digestion et
destruction, dans la lumicre intestinale, des globules rouges, des trophozoites et des
mérozoites. La tique peut s’infecter quel que soit son stade (larve, nymphe ou adulte) mais le
cycle se poursuivra uniquement chez les femelles adultes.

Les gamontes présumés sont les seuls a survivre et pénétrent alors dans les cellules de
I’épithélium intestinal. Ceux-ci prennent une forme de corps rayonnés appelés gametes. Il y a
ensuite réunion et fusion de deux gameétes, donnant un zygote sphérique. Cette étape est
appelée la gamogonie.

A P’intérieur de ce zygote apparait une vacuole dans laquelle se forme un élément en massue
ou ookingte. Celui-ci quitte alors la cellule épithéliale et va pénétrer dans une nouvelle cellule.
L’ookinete peut infecter tous les tissus : hémocyte, hémolymphe, cellule de 1’épithélium de
Malpigi, fibre musculaire, ovocyte notamment a I’exception des cellules dans glandes
salivaires. Lorsque ’ookinéte a infecté un nouveau tissu, une phase de multiplication donne
naissance a des sporokinétes qui vont rester quiescent. Cette étape est appelée la sporogonie.
Les sporokinétes présents dans les ovocytes seront transmis aux larves et nymphes de la
génération suivante, c’est la transmission transovarienne de Babesia caballi. Des travaux
dirigés par Battsetseg ont démontré la présence d’ADN de Babesia caballi dans les ceufs et
les larves de Dermacentor nuttali en Mongolie. La transmission trans-ovarienne ne se réalise
pas pour toutes les especes de tiques. Les sporokinetes se transmettent aussi de la larve a la
nymphe et de la nymphe a I’adulte. C’est la transmission transtadiale de Babesia caballi.
Lorsqu’une larve, nymphe ou tique de la génération suivante se fixe sur un équidé, les
sporokinétes quiescents se réveillent et envahissent des cellules des acini des glandes

salivaires. Chaque sporokinéte devient un volumineux sporonte dans lequel se forment des

12
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milliers de petits sporozoites. Ces sporozoites seront infectants pour le cheval apres quelques

jours de fixation, ils sont alors inoculés avec la salive.

Les deux modes de transmission du parasite chez la tique (trans-ovarienne et transtadiale)
permettent au piroplasme de persister chez la tique de génération en génération et toute sa vie
avec transmission d’un stade a I’autre (larve, nymphe adulte). La tique est donc le réservoir
majeur de Babesia caballi. La transmission transovarienne est caractéristique de Babesia
caballi.

Le cheval peut aussi étre un réservoir de Babesia caballi dans une moindre mesure. En effet
la multiplication asexuée peut se poursuivre indéfiniment jusqu’a la mort de I’hdte ou jusqu’a
stérilisation par le systéme immunitaire. Les chevaux infectés peuvent rester porteurs de

Babesia caballi jusqu’a 4 ans.

13
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Figure 7 : Cycle évolutif de Babesia Caballi (Schnittger et al. 2012)
B2. Thelleria equi (Délatre, 2014)
Le cycle évolutif de T.equi est trés proche de celui de B.caballi. Le parasite est

obligatoirement transmis par l’intermédiaire d’une tique dure de la grande famille des

Ixodidés.
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a. Cycle évolutif chez le cheval : schizogonie

a.1) Phase lymphocytaire

L’infection chez le cheval débute lorsqu’une tique dure parasitée de la famille des Ixodidée se
nourrit sur un hote équin naif. La tique inocule des sporozoites directement dans le sang du
cheval lors de son repas sanguin par I'intermédiaire de sa salive. Les sporozoites pénétrent
ensuite trés rapidement dans les lymphocytes. Theileria equi posseéde une phase d’infection
pré-érythrocytaire dans les lymphocytes contrairement a Babesia caballi.

Dans les lymphocytes, le sporozoite augmente de volume et subit des divisions répétées du
noyau donnant un macroschizonte. Les lymphocytes infectés, stimulés par la présence des
parasites, entreprennent des divisions ininterrompues (dédifférenciation en cellules
«lymphoblastoides »), accompagnées de divisions synchrones du schizonte.

Ces lymphocytes vont passer dans les nceuds lymphatiques drainant la région de la morsure
environ deux semaines apres inoculation, puis dans le foie et la rate.

Les macroschizontes se transforment ensuite en microschizontes, ce phénoméne provoque la
rupture des lymphocytes hyperplasiés qui vont alors libérer des centaines de micromérozoites

piriformes de 1.5-2 um de long dans le plasma sanguin.

a.2) Phase érythrocytaire

Les micromérozoites pénctrent alors dans les hématies du cheval et se multiplient par
bourgeonnement en deux cellules filles de forme piriforme de 2-3 pum de long, appelée
mérozoites. Le plus souvent la bipartition est suivie d’une destruction de ’hématie et de la
libération des mérozoites dans le plasma sanguin. La multiplication asexuée au sein des
érythrocytes donne naissance a quatre mérozoites piriformes, d’environ 2um de long, associés
en tétrade ou « croix de malte », forme caractéristique de Theileria equi.

Suite a cette phase de multiplication asexuée, il y a rupture de la membrane des hématies et
les mérozoites sont libérés dans la circulation sanguine et infectent d’autres globules rouges,
la réplication se poursuit. Si le mérozoite reste libre dans le plasma, il peut dégénérer ou étre
phagocyté par les leucocytes du cheval. Certains mérozoites deviennent parfois sphériques et
prennent des formes en anneaux, ils sont considérés comme étant des gamontes (ou

gamétocytes). La multiplication asexuée peut se poursuivre indéfiniment jusqu’a la mort du

15



Revue bibliographique

cheval ou I’élimination du parasite par le systéme immunitaire. Les globules rouges infectés

de I’équidé sont ensuite ingérés par une autre tique lors d’un repas sanguin.

b. Cycle évolutif chez la tique : Gamogonie et Sporogonie

Lorsque qu’une larve ou une nymphe se nourrit sur un équidé infecté, il y a digestion et
destruction dans la lumicre intestinale des globules rouges, des trophozoites et des mérozoites.
Les gamontes présumés sont les seuls a survivre. Certains se transforment dans la lumicre
intestinale en corps rayonnés. Chaque corps rayonné donne ensuite plusieurs microgametes.
D’autres gamontes donne directement un macrogamete chacun. Il y a ensuite fécondation
d’un microgamete avec un macrogamete a I’intérieur d’une cellule de I’épithélium intestinal
ce qui forme un zygote. Dans une vacuole du zygote bourgeonne un kinéte, en forme de
massue. Aprés mue de la larve ou de la lymphe au stade supérieur et fixation sur un nouvel
équidé, les kinetes passent dans I’hémolymphe et migrent exclusivement dans le cytoplasme
des cellules des acini de type III des glandes salivaires. Dans ces cellules, ils forment des
sporontes puis des sporoblastes qui vont produire une grande quantité de sporozoites

infectants qui seront inoculés par le biais de la salive de la tique a 1’équidé.

16
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Figure 8 : Cycle évolutif de Theileria equi (Schnittger et al. 2012).

La transmission de Theileria equi est uniquement transtadiale. Il y a transmission des

piroplasmes de la larve a la nymphe et de la nymphe a I’adulte. Le parasite n’infecte pas les

ovocytes contrairement a Babesia caballi. 11 n’y a donc pas de transmission d’un adulte de

génération n a une larve de génération n+1. L’infection et la transmission du parasite se font

donc au cours d’une méme génération mais a des stades différents. Contrairement a Babesia

caballi, c’est donc 1’équidé qui est le réservoir principal de Theileria equi. La longévité des

schizontes est treés élevée dans les lymphocytes. Ces lymphocytes peuvent migrer vers le foie

et la rate ; ils ne sont pas atteints lors des traitements piroplasmicides et se « cachent » du
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systéme immunitaire de [’hote vertébré. On considére qu'un cheval infecté par Theileria equi,
reste porteur pendant de nombreuses années, voire a vie. (Pittel et al., 2010). La détection par
PCR de Babesia caballi et Theileria equi dans la moelle osseuse de trois chevaux
cliniquement sains. Ils suggerent alors la moelle osseuse comme un site potentiel réservoir des
parasites. Par contre, on ne sait pas encore expliquer comment les parasites se sont retrouvés
dans la moelle osseuse.

Bien que Babesia caballi et Theileria equi soient des protozoaires trés semblables, plusieurs

caractéristiques les différencient. Elles sont résumées dans le tableau suivant :

Tableau 2 : Tableau récapitulatif des différences entre Babesia caballi et Theileria equi

(Delatre,2014)
Babesia caballi Theileria equi
Taille Grande Babésie 2-5 um Petite Babésie 2-3 um
Forme ) . Forme en « croix de
o Forme Bigéminée
Caractéristique malte»
Site infection chez Exclusivement érythrocytaire Infection des lymphocytes

I’équidé puis des érythrocytes

Epithélium de Malpigi / fibres .
. o . Cellules des acini de type
Site de migration du | musculaires / ovocytes Cellules des o
III des glandes salivaires

kinéte chez la tique glandes salivaires a la génération )
) exclusivement
survante
Transmission chez la o ) o )
. Transmission transovarienne Transmission uniquement
tique . . )
Transmission transtadiale transtadiale
Réservoir du parasite La tique +++ L’équidé + L’équidé +++
Persistance de . ) ) o
Jusqu’a 4 ans Plusieurs années ou a vie

I’infection
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La transmission de Babesia caballi ou Theileria equi d’équidé en équidé se fait par
I’intermédiaire obligatoire d’une tique de la famille des Ixodidés. Le réservoir de ces parasites

est entretenu par le couple tique-équidé.

C. Les vecteurs : les tiques

Les vecteurs de la piroplasmose équine sont nombreux, ce sont des tiques dures qui
appartiennent a la grande famille des Ixodidae (Perez-Eid, 2009). Plusieurs peuvent
transmettre la maladie, quatorze ont jusqu'a présent été identifiés comme vecteurs de 7.equi et
de B.caballi. Ces especes font partie des genres Hyalomma, Boophilus, Dermacentor et
Rhipicephalus (Xie et al., 2013). Anocentor nitens peut transmettre B.caballi par voie
transovarienne a des générations successives (Merck, 2008). Amblyomma cajennense a été

récemment identifiée comme vecteur de T.equi aux Etats Unis (Silva et al., 2013).

Les tiques sont des parasites hématophages qui se fixent sur des hotes vertébrés pour prendre
leur repas sanguin. Elles sont considérées comme des vecteurs car en plus de leur action
parasitaire, elles transmettent des agents pathogenes d’un individu a un autre. Les tiques, les

agents pathogenes et les hotes vertébrés constituent le systéme vectoriel (Chastel, 2013).

Les tiques sont également parfois considérées comme des réservoirs de plusieurs agents
pathogénes. En effet, elles peuvent assurer le maintien et ces agents pendant plusieurs
générations, ceci est assuré¢ par la transmission trans-ovarienne, comme c’est le cas pour
B.caballi. Elles assurent également la transmission transtadiale d’autres agents pathogénes qui
persisteront durant les mues de la tique, comme c’est le cas pour T.equi (Chastel, 2003).

Lors d’un repas sanguin, la tique sécréte plusieurs substances qui 1’aident a contrecarrer le
sang. Dans la composition de sa salive, des immunosuppresseurs, des anticoagulants, des

fibrinolytiques ainsi que des anti-inflammatoires sont retrouvés (Chastel, 2013).

1. Taxonomie

Les tiques appartiennent a I’ordre des Ixodida qui regroupe 3 sous-ordres dont celui des
Ixodina ou tiques dures. Ce dernier, dans lequel sont retrouvés tous les vecteurs des
piroplasmoses équines, comprend la famille des Ixodidae et celle des Amblyommidae (Perez-

Eid 2009).
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La taxonomie des tiques dures impliquées dans la transmission de Babesia caballi et Theileria

equi est résumée dans le tableau suivant :

Tableau 3 : Taxonomie des tiques impliquées dans la transmission des piroplasmes

(Delatre,2014)
EMBRANCHEMENT Arthropodes
SOUS EMBRANCHEMENT Chélicérates
CLASSE Arachnides
SOUS CLASSE Hologastres
SOUS ORDRE
Ixodoidea
ORDRE Acariens
FAMILLE .
Ixodidés
GENRE (Impliqué dans la
Hyalomma Rhipicephalus
transmission des piroplasmes) Dermacentor .
Amblyomma Boophilus

2. Nutrition

Les tiques dures sont des parasites hématophages, il y a un seul repas sanguin par stade
(nymphe, larve, adulte). La femelle fécondée est trés hématophage, un repas important est
nécessaire pour la ponte. La larve, la nymphe, les méles et les femelles non fécondées sont
peu hématophage et ont un gonflement réduit de leur abdomen.

Une fois sur la peau, la tique sécréte de la salive qui va permettre la digestion des tissus et
I’enfoncement de ses chéliceres. Lorsque la tique est parasitée par Theileria equi ou Babesia
caballi, c’est par sa salive qu’elle contamine le sang de I’équidé car celle-ci contient la forme
sporozoite des piroplasmes.

On a d’abord une phase d’ingestion lente de sang puis une phase rapide. Le gorgement de la

tique est progressif sur plusieurs jours, avec formation d’un lac sanguin, ou la tique pompe du
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sang mél¢ de lymphe. Lorsque que la tique a terminé son repas, elle se détache et retourne

dans le milieu extérieur (Zenner et al., 2011).

3. Cycle évolutif

Une tique dure posséde quatre stades de développement successifs : ceuf, larve, nymphe et
adulte. On a en général chez les tiques qui transmettent la piroplasmose, un cycle diphasique
ou triphasique.

Un cycle triphasique signifie que chaque stade de développement est réalis¢ sur un hote
différent, la tique retourne dans le milieu extérieur entre chaque stade et un repas de sang est
nécessaire pour passer au stade supérieur. Lors d’un cycle diphasique, la larve et la nymphe se
développent sur un premier hote et I’adulte se développe sur un deuxiéme héte avec un retour
dans le milieu extérieur entre le stade nymphe et adulte. Une tique adulte femelle est fécondée
par une tique adulte male soit sur I’hote soit dans le milieu extérieur. La femelle peut alors
produire des ceufs qu’elle stocke dans son abdomen. Elle va ensuite pondre sur le sol et un
nouveau cycle peut recommencer. La ponte entraine la mort de la femelle. La durée des
cycles est variable selon le genre de la tique. Par exemple Boophilus a un cycle trés court de
quelques semaines et Dermacentor a un cycle plus long, de plusieurs mois (Zenner et al.,

2011).
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Tableau 4 : Tiques vectrices de piroplasmose équine et leur distribution dans le monde

(Rothschild, 2013).
Tick Vector Country Pathogen(s)
Boophilus microplus Caribbean, Central and South America, Africa, Australia, Asia T equi
Dermacentoralbipictus (experimental) United States B, caballi
0. marginatus Russia, Germany B. caballi T. equi
D, nitens North, Central, and South America B. caballi
0. nuttalli Mongolia, China B. caballi, T. equi
0. pictus Russia B. caballi, T. equi
D, silvarum Russia, Ukraine B. caballi
D). variabilis (experimental) United States B. caballi T. equi
D, reticulates Europe B. caballi
Hyalomma anatolicum Greece B, caballi, B. equi
H. dromedani Afria B, caballi, T. equi
H. longicomis (experimental) Asia, Australia B. caballi (expenimental)
H. marginatum Greece B, caballi T. equi
H. truncatum Africa, Asia, Saudi Arabia, Yemen B. caballi
H. uralense Asia I, equi
H volgense Ulkraine B. caballi
Rhipicephalus bursa Bulgaria B, caballi, T. equi
R. evertsi evertsi Africa B. caballi, T. equi
R. evertsi mimeticus Africa T, equi
K. pulchellus Africa T, equi
R. sanguineus or turanicus Creece, Asia, Africa B, caballi, B. equi

II. EPIDEMIOLOGIE

Les piroplasmoses équines ont une distribution mondiale. Le plus souvent endémiques dans
les régions tropicales et subtropicales, elles sont aussi observées dans les régions tempérées
(Baptisaa et al., 2013 ; Silva et al., 2013). Il a été relevé que seulement 10% des chevaux dans
le monde vivaient dans des régions indemnes de piroplasmoses (Schnittger et al., 2012).

Les piroplasmoses équines sont enzootiques en Asie exceptés au Japon et en Sibérie. Des
prévalences ¢élevées en Inde, au Proche et Moyen Orient, en Chine, en Mongolie et en Corée

sont constatées.
En Afrique

L’affection a T equi est hyperenzootique sur tout le continent africain. L’affection a B.caballi

est fréquente du nord de I’Afrique et au Soudan. Des études réalisées en Afrique du sud
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révelent une prévalence de 47 a 79,7% pour T.equi et de 26 a 52,1% pour B.caballi selon les
régions (Le metayer, 2007).

La répartition géographique de la piroplasmose équine et ses caractéres épidémiologiques
dépendent de la répartition des tiques vectrices, de leur biologie et de leur activité saisonniere

(Silva et al., 2013 ; Maslin et Beugnet, 2004).

VWAHDOIED 20 |4

[ No information
[0 Never reported

B Mot reported in this period & o,
[ Suspected S b

| Clinical Disease l£ N
= | Dis easelifitBI {0 Ge or morg.zones
— et ~
r.-lnfecuom Infestation in one or morezanes

Figure 9 : Distribution de la piroplasmose équine entre juillet et décembre 2013 dans le
monde
(http://www.oie.int/wahis_2/public/wahid.php/Diseaseinformation/Diseasedistributionm

ap.)

1. Source des parasites

Il existe des sources directes, les tiques ; et des sources indirectes, les chevaux porteurs.
A. Sources directes : les tiques

Dans le cas de B. caballi, 1a tique peut transmettre le parasite aux générations suivantes par
voie trans-ovarienne, il existe alors une grande diffusion de I’infection par la descendance de
la tique. Dans I’association tique-cheval, c’est donc la tique qui permet de pérenniser le cycle
de B. caballi, le cheval n’étant infecté que sur une trés courte période pour la tique (Soule,
1995).

Pour B. equi en revanche, il n’existe pas de transmission trans-ovarienne, mais le cheval peut

rester porteur de nombreuses années. De plus, méme si I’infection est trés limitée avec un tres
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faible nombre de parasites circulants, la nymphe se contamine trés facilement. Il a en effet été
démontré que 85 a 92% des nymphes se nourrissant sur un cheval porteur peuvent ensuite
transmettre le parasite, et ce en dépit d’une tres faible parasitémie (Friedhoff, 1986). En outre,
la tique adulte ayant une grande longévité, elle réalise plusieurs repas sur des chevaux

différents, ce qui autorise une grande diffusion du parasite.

B. Sources indirectes : les chevaux infectés

Les études menées sur long terme montrent que B. caballi persiste chez le cheval pendant plus
de 6 mois mais il est possible qu’il ne soit jamais éliminé totalement (Tenter et Friedhoff,
1986).

En ce qui concerne B. equi, il semble qu’une parasitémie discréte persiste tout au long de la
vie du cheval, les études les plus longues démontrant la persistance de 1’infection un an et
demi post-infection (Tenter et Friedhoff, 1986). Dans 1’association tique-cheval, il semble que
ce soit le cheval, par son portage latent de treés longue durée, qui joue le role principal dans la
survie du parasite (soule, 1995). C’est donc le cheval qui représente le réservoir pérenne pour

B. equi.
C. Modes d’infections

La morsure par une tique représente le mode de transmission principal de B. caballi et de B.
equi. Cette transmission ne se produit qu’apres plusieurs jours de fixation sur I’hote, temps
nécessaire a la tique pour devenir infectante.

L’infection du feetus équin in utero est possible par voie transplacentaire au cours de la vie
embryonnaire. En effet, chez certains poulains, le délai entre la naissance et I’apparition d’une
parasitémie et de signes cliniques est inférieur au temps de latence théorique entre ’infection
et apparition de la phase clinique de la maladie, ce qui signe une contamination anté-natale
(De wall, 1992 ; Erbsloh, 1975). Il a aussi été démontré de mani¢re exceptionnelle une

transmission par des aiguilles souillées ou lors de transfusion (Atkinson, 1979).
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2. Réceptivité

A. Espéces

Tous les équidés sont susceptibles d’héberger B. caballi ou B. equi. Ainsi, on peut trouver ces
parasites sur les anes et sur les mulets mais le cheval reste I’espéce la plus sensible (Schern et

Ristic, 1988).

B. Races

Il ne semble pas que la race influe sur la réceptivité de la maladie, toutes les races d’une

méme zone endémique pouvant étre touchées (Schern et Ristic, 1988).

C. Age

Lorsqu’une jument reproductrice héberge le parasite, ce qui est en général le cas en foyer
d’endémie, elle transmet a son poulain des anticorps via le colostrum. En cas d’infection
durant cette période de protection, ces poulains sont plus résistants que les adultes et ne sont
en général atteints que par des formes sub-cliniques de la maladie. En revanche, en zone

indemne, le jeune reste trés sensible (Silvey, 1996 ; Erbsloh, 1975).

D. Role de 'immunité

Il est clairement démontré que 1’état immunitaire des chevaux influe sur le développement de
la forme clinique de la maladie en cas de contact avec le parasite. Les chevaux
immunodéprimés ayant recu de fortes doses de corticostéroide des (Hanafusa et al., 1998) ou
ayant été splénectomisés (Brown, 1979) ne peuvent pas lutter contre la multiplication des
parasites au sein des hématies et meurent dans les dix jours suivant I’infection. De plus, il
n’est pas rare de voir des chevaux porteurs sains faire des rechutes de piroplasmose clinique
suite @ un stress du type transport, période de compétition intense, fin de gestation ou

lactation, maladie intercurrente, etc.
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3. Impact pathologique de la piroplasmose :
A. Pathogénie :

Une fois que le parasite s’est introduit dans I’organisme de I’animal, il va pénétrer au niveau
des hématies et s’y multiplier. Cette multiplication va causer une destruction massive des
globules rouges. Le taux d’hématocrite va diminuer et ’apparition d’un ictére est constatée,
d’une hémoglobinurie (surtout si 7.equi) et d’une monocytose sanguine (Hanns et Jurgen,
1989). Dans le cas d’une infection a T.equi, les sporozoites vont initialement pénétrer les
cellules mononucléaires dans le sang périphérique avant d’infecter les globules rouges (Silva
et al., 2013). Le mécanisme de persistance du parasite chez 1’hdte est encore mal connu, il a

¢été retrouvé dans la moelle osseuse de certains chevaux (Ribeiro, 2013).
B. Lésions

Les Iésions viscérales observées sont la conséquence de la destruction des globules rouges,
(Maslin et Beugnet, 2004) :
- Une splénomégalie avec une rate congestionnée, hypertrophiée de couleur rouge
sombre.
- Une néphrite bilatérale avec congestion, nécrose et hémorragie sous capsulaire. Une
glomérulonéphrite ainsi qu’une dégénérescence tubulaire sont également notées.

- Une vascularite diffuse cutanée, pulmonaire, hépatique, médullaire et encéphalique.

C. Réponse immunitaire de I’héte
1. Immunité de prémunition

Chez le cheval, le statut sérologique vis a vis de B. caballi ou de B. equi est intimement 1i¢ au
statut de porteur chronique de 1’'un ou I’autre de ces parasites. Si le cheval est porteur, il est
obligatoirement séropositif.

Autrement dit, il n’existe des anticorps anti-babesia que lorsque le cheval est porteur du
parasite. C’est ce que I’on appelle I’immunité de co-infection ou immunité de prémunition.
Ainsi, lorsqu’un cheval porteur est mis en contact avec une tique infectée, il ne présente pas
de surinfection car la réponse immunitaire permet de contenir le parasite, la parasitémie reste

faible et le cheval ne développe pas de babésiose clinique. (Le gall, 1992 ; Schern et Ristic.,

1988).
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2. Nature de ’immunité de prémunition
D. Immunité protectrice
1. Généralités

L’immunité est de courte durée, elle est présente tant que le parasite est présent chez I’équidé.
En effet la persistance du parasite stimule en continue I’'immunité de I’hote. Il n’y a pas
d’immunité croisée entre Babesia caballi et Theileria equi (Maurer, 1962).

Bien que le mécanisme exact impliqué ne soit pas connu, il a été montré que le foie joue un
réle important dans 1’élimination du parasite. En effet, des chevaux avec un foie sain arrivent
a controler une infection par des hémoparasites alors que des chevaux splénectomisés
présentent une parasitémie sévere et succombent a I’infection (Knowles, 1996 ; Silbey, 1996).
L’étude a démontré que I’immunité innée et le foie n’étaient pas suffisants pour contrdler une
infection & Theileria equi (Guimaraes et al., 1997 ; Silvey, 1996). Des poulains déficients en
lymphocytes T et B matures avec un foie sain et une immunité innée compétente étaient
incapables de produire une réponse immunitaire spécifique aux antigénes. L’association de

I’immunité acquise est donc nécessaire.

2. Immunité humorale

Des titres élevés en anticorps sont corrélés avec un contrdle du parasite chez le cheval. Lors
de I’infection, on retrouve des immunoglobulines Ig et des IgGb. Lors de la phase chronique
de I'infection, se sont les IgG T qui augmentent.

Aprés une primo-infection, le cheval développe une réponse immunitaire humorale. Les
anticorps spécifiques sont produits a partir du 7°™ jour post infection et le taux augmente
jusqu’a atteindre un pic 30 a 45 jours post-inoculation (Rothschild, 2013). Le taux d’anticorps
diminue ensuite progressivement et persiste a un faible niveau tant que I’animal reste porteur
du parasite.

Des anticorps contre Babesia caballi et Theileria equi peuvent persister chez un poulain
jusqu’a cinq mois suite au transfert d’immunité passive par le colostrum (Domelly et al.,

1982).
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3. Immunité cellulaire

Elle est supposée comme jouant un role clé contre Babesia caballi et Theileria equi mais elle

n’est pas encore clairement démontrée (Rothschild, 2013).

3.1 Cinétique des anticorps

Plusieurs études se sont intéressées a 1’évolution au cours du temps du taux d’anticorps sur
des chevaux infectés expérimentalement par B. caballi ou B. equi. Les tests de dépistage
utilisés n’ayant pas toujours le méme seuil de détection, les conclusions quant au jour de
détection des premiers anticorps et au jour ou les anticorps ne sont plus décelés dans le sérum
varient quelque peu. Cependant, dans chaque étude, les premiers anticorps peuvent étre
dépistés en moyenne entre 7 et 11 jours post-inoculation et présentent un pic 30 a 45 jours
apres infection. Ces anticorps déclinent ensuite sans jamais disparaitre totalement tant que le
cheval reste porteur du parasite. Dans les études portant sur les périodes les plus longues, les
anticorps anti-B. caballi ont été détectés 190 jours post-infection, ce qui correspondait a la fin
de I’étude (Tenter et Friedhoff, 1986), les anticorps anti-B. equi étant dépistés jusqu’a 455
jours post-inoculation, 1a encore jusqu’a la fin de 1’étude (Tenter et Friedhoff, 1986).

Les figures 10 et 11 illustrent la cinétique de ces anticorps apres un contact avec chacune des

babesia.

Deux ¢léments importants peuvent étre dégagés de ces courbes :

- La cinétique théorique des Ac varie en fonction du test de dépistage réalisé. En effet, pour B.
caballi, siI’on considere le test de fixation du complément, il semble que les Ac disparaissent
90 jours apreés l’infestation, alors qu’ils semblent persister au moins 200 jours si I’on
considére le test d’immunofluorescence indirect,

- en cas de splénectomie, qui provoque une chute importante de I’'immunité, des parasites

circulants réapparaissent. Le cheval est donc resté porteur chronique,

Méme si dans la figure 10 les anticorps ne sont pas détectés par I’épreuve de fixation du

Oéme

complément entre le 90°™ et le 20°™ jour (jour de la splénectomie). En fait, pour ce test, le

seuil de détection des anticorps est trop ¢élevé, la méthode n’est donc pas assez sensible.
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Figure 10 : Cinétique des anticorps apres une infection expérimentale a B. caballi

(Delatre, 2014).
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Figure 11 : Cinétique des anticorps apres une infection expérimentale a 7. equi

(Delatre, 2014)
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II1. La maladie : les piroplasmoses équines

Les piroplasmoses équines peuvent revétir différentes formes cliniques. Elles se présentent
parfois sous des formes inapparentes ou asymptomatiques et d’autres fois, elles causent des
symptomes peu spécifiques. Quelque soit le parasite en cause, la piroplasmose peut se

manifester sous un mode aigue ou chronique, la forme suraigué est rare.

A. Symptomes

Les symptomes de la piroplasmose équine sont trés variées et peu spécifiques pour permettre

de poser le diagnostic de piroplasmose (Baptistaa et al., 2013).

La maladie est caractérisée par I’apparition d’un monocyte et une anémie hémolytique avec
une diminution de I’hématocrite et de 1’hémoglobine ainsi qu’une augmentation de la
bilirubine (Maurin, 2010).

L’intensité des différents symptomes varie avec l’espéce parasitaire en cause, 1’dge de
I’animal, son statut immunitaire et I’existence de maladies intercurrentes. Elle peut aussi
varier selon des facteurs génétiques. La maladie est caractérisée par un syndrome hémolytique

et anémique suraigué€ a chronique (Schnittger et al., 2012 ; Le metayer, 2007).

La forme suraigué est rare, elle peut provoquer la mort en trés peu de temps, parfois en 2 a 3
jours (Hanns et Jurgen, 1989), 30 a 90% des érythrocytes sont parasités (Maslin et Beugnet,
2004). Cette infection se retrouve surtout chez les chevaux qui n’ont jamais été en contact
avec le parasite en particulier avec T.equi (Silva et al., 2013). Les jeunes chevaux sont les plus
concernés par cette forme, ils sont retrouvés morts sans signes cliniques préalables (Le

metayer, 2007).

La forme chronique de piroplasmose est asymptomatique sur le plan clinique et diagnostiquée

par les tests sérologiques.

31



Revue bibliographique

1. Forme suraigiie

La forme suraigiie de la piroplasmose peut survenir chez les poulains a la naissance (Georges
et al., 2011 ; De wall,1992), sur des adultes n’ayant jamais rencontré le piroplasme et étant
introduits en zone endémique (Maurer,1962) ou sur des chevaux adultes infectés suite a un
exercice intense (Hailat et al., 1997).

La piroplasmose néonatale provoque chez le poulain une faiblesse, de I’anémie, un ictere
important a la naissance ou deux trois jours apres. La fievre est aussi généralement présente et
des pétéchies sur les muqueuses peuvent parfois étre observées (Georges et al., 2011 ; De
wall,1992).

Il ne faut pas confondre cette forme chez les poulains avec 1’isoérythrolyse néonatale.
Souvent quand un poulain présente un ictére a la naissance, on pense a cette pathologie en
premier, il est important de faire la différence entre les deux maladies pour mettre en place le

traitement adéquat le plus rapidement possible (Georges et al., 2011).

La forme suraigiie est rare chez les chevaux adultes mais peut survenir occasionnellement sur
des chevaux n’ayant jamais rencontré le parasite et étant introduits en zone endémique.
L’évolution est brutale et rapide et les chevaux sont retrouvés mourants ou morts (Atkinson,
1979 ; Maurer, 1962).

Une étude rapporte la mort de deux juments suite a un exercice intense. Ces deux juments
présentaient des signes cliniques de piroplasmose et étaient fortement parasitées par Theileria
equi. (Hailat et al., 1997)

La forme suraigiie est rare mais d’évolution trés rapide et le plus souvent fatale. Le plus

souvent, on rencontre la forme aigue de la piroplasmose.

2. Forme aigiie

C’est la forme que I’on rencontre le plus souvent.

La forme aigue de la piroplasmose est caractérisée par de multiples signes cliniques. Les
symptomes les plus souvent rencontrés lors de piroplasmose aigue sont : une hyperthermie
dépassant en général les 40 °C, une faiblesse générale de 1’équidé, une anorexie et une
inappétence, la présence d’ictére et ’apparition d’cedéme supra orbital ou sur les membres

(Rothschild, 2013 ; Atkinson, 1979).
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D’autres signes cliniques additionnels sont rapportés plus occasionnellement : un décubitus,
une déshydratation, des urines foncées traduisant une hémoglobinurie, des muqueuses
congestives ou pales, une tachycardie, une tachypnée, de la transpiration ou I’apparition de
pétéchies (Rothschild, 2013 ; Maurer, 1962).

Lors d’infections aigiies, on peut avoir une obstruction des capillaires et des petits vaisseaux
par les globules rouges parasités. En fonction de la localisation de ces obstructions, des
dysfonctionnements organiques peuvent survenir et une variét¢ de formes atypiques de
piroplasmose peut apparaitre. C’est pour cela qu’on observe aussi parfois des symptomes de
colique, de I’ataxie, une déficience hépatique ou une déficience rénale lors de piroplasmose

(Rothschild,2013 ; Maurer, 1962).

3. Forme subaigiie

On constate que le tableau clinique de la piroplasmose équine est trés diversifié. Une forme
subaigiie de piroplasmose est aussi décrite. On a en général les mémes signes cliniques que
décrit précédemment mais leur intensité peut varier en fonction des chevaux. Par exemple

I’ictére peut aller du jaune pale au jaune-orangé intense (Rothschild, 2013).

4. Forme chronique

Lors d’infections chroniques, les signes cliniques sont trés peu spécifiques et peuvent évoluer
depuis plusieurs semaines. Cette forme se caractérise en général par une baisse de
performance, une perte de poids, un appétit capricieux, un mauvais état général ou une baisse
de forme. Un subictére ou une hépatomégalie peuvent aussi étre présent dans certains cas
(Rothschild, 2013 ; Atkinson, 1979).

Chez les anes c’est cette forme clinique de la maladie qui semble étre la plus souvent

rencontrée (Kumar et al., 2009) (Ayele et al.,2013).

5. Existence de porteurs sains

La majorité des chevaux séropositifs ou PCR positifs a Theileria equi ou Babesia caballi ne

présentent pas de forme clinique de la maladie malgré la présence du parasite ; la parasitémie

est tres faible. On appelle ces équidés des porteurs sains (Rothschild et Knowles, 2007).
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Rubino et al (Rubino et al., 2006) trouvent en effet dans leur étude épidémiologique que
86,8% des chevaux chez qui ils ont trouvé un des hémoparasites ne présentent pas de signes
cliniques contre 13.2 % qui en présentent.

Les équidés porteurs sains sont des animaux a risque de développer une forme clinique lors
d’un stress ou suite a un effort intense (Haikate et al., 1997).

Ce sont aussi des réservoirs des deux parasites impliqués et des disséminateurs potentiels de
piroplasmose surtout dans les endroits ou les tiques vectrices sont présentes (Rothschild,
2013). Des juments gestantes porteuses saines peuvent aussi transmettre Theileria equi par
voie intra-utérine avec un impact économique non négligeable pour les éleveurs. (Rothschild

et Knowles, 2007 ; Le Gall, 1992).

Le mécanisme de survie et la localisation de ces protozoaires persistant au sein de 1’organisme
de I’équidé n’est pas encore bien €élucidé. Une étude réalisée reporte la détection de Theileria
equi et Babesia caballi par analyse PCR dans la moelle osseuse de chevaux cliniquement

sains et suggere la considération de cette trouvaille dans de futures études. (Pittel et al., 2010).

Les signes cliniques de la piroplasmose sont trés variés et peu spécifiques, ils permettent une
suspicion de la maladie mais pas de diagnostic de certitude. Pour étayer ses suspicions
cliniques, le clinicien peut aussi faire appel a des signes paracliniques en réalisant une prise de

sang.

B. Diagnostic
Le diagnostic des piroplasmoses ¢équines passe d’abord par les caractéristiques
¢pidémiologiques et cliniques de ces affections, mais il est surtout basé sur les tests de
laboratoire étant donné le caractére aléatoire et non spécifique des symptomes.

1. Epidémiologique
Le diagnostic se base non seulement sur 1’observation des symptomes mais également sur les

¢léments épidémiologiques tels que la saison et la zone d’activité des tiques (Maslin et

Beugnet, 2004).
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11 faut donc toujours penser a la piroplasmose dans les régions d’enzootie lorsque les chevaux
présentent des symptomes similaires a ceux décrits précédemment. La suspicion est plus
grande quand cet animal vit au paturage et si des tiques sont retrouvées sur le corps du cheval

(Le metayer, 2007 ; Hanns-Jurgen, 1989).

En zone indemne, la maladie est suspectée en présence de symptomes similaires si le cheval a

effectué un séjour en zone enzootique (Le metayer, 2007).

2. Clinique

Les symptomes des piroplasmoses équines ne sont pas treés spécifiques, il faudra cependant
suspecter la maladie en présence d’un cheval présentant un syndrome fébrile accompagné
d’une anémie hémolytique avec anorexie et abattement (Le metayer, 2007).

Le diagnostic clinique est plus facile si la maladie est dans sa phase aiglie que si elle est sous
sa forme chronique (Maurin, 2010 ; Fontaine et Cadore, 1995).

Dans tous les cas, la présence de chevaux présentant présentant un amaigrissement et une
anémie discréte devra systématiquement faire évoquer le diagnostic de piroplasmose équine
(Le metayer, 2007).

La différentiation entre la maladie causée par T.equi et celle causée par B.caballi reste
difficile cliniquement, la distinction est cependant importante pour I’¢élaboration d’un
traitement adéquat (Xie et al.,, 2013 ; Baptistaa et al., 2013). Les piroplasmoses associés a
T.equi sont plus répandues que celles dues a B.caballi , cependant du fait des similitudes de
biotope des tiques vectrices, les deux parasites sont souvent associées (Baptistaa et al., 2013).

L’hyperthermie est plus marquée et plus courte avec B.caballi, elle est maintenue au-dessus
de 40 ¢ pendant toute la phase aigiie. Avec T.equi, la température est intermittente et I’ictére
est plus franc. Afin de différencier ces deux affections et avoir un diagnostic plus sir, il faudra

utiliser les méthodes de laboratoire.
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3. Confirmation

La piroplasmose équine peut étre diagnostiquée soit directement, par identification du parasite
sur des frottis sanguins colorées, ou indirectement par la mise en évidence des anticorps

dirigés contre le parasite dans le sérum (Baptistaa et al., 2013 Fontaine et Cadore1995).

Le choix de la méthode de diagnostic est orienté d’une part par le contexte clinique (phase
aiglie ou chronique de [Daffection), d’autre part selon qu’il s’agisse d’études
épidémiologiques, de dépistage a I’échelle individuelle ou entrant dans le cadre d’une

réglementation spécifique.

4. Différentiel

La piroplasmose équine peut étre confondue avec d’autres affections provoquant les mémes
symptomes que ce soit en présence d’une forme aigue ou chronique. Le diagnostic différentiel
doit se faire avec toutes les maladies provoquant une anémie hémolytique telles que ’anémie
infectieuse, la leptospirose et Iartérite virale (Couroucé et Desbrosse, 2010). I1 doit également
se faire avec la peste équine et le trypanosome quand la maladie est sous sa forme suraigué

(Hanns-Jurgen,1989).
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Tableau 5 : Tableau récapitulatif du diagnostic différentiel de la piroplasmose

(delatre,2014)
Piroplamose Lyme Leptospirose | Erhlichiose AlIE AVE
Symptome
4 p. X X X X X X
fébrile
Amaigrissement X X X
(Edemes X X X X
Ictére X X X
Pétéchies X X X
Uvéite
X X
Signes
. X X X X
neurologiques
Avortement /
Mortalité X X X X
périnatale
Raideur /
Déplacements X < X
difficiles
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IV. Aspect thérapeutique et préventif

A. Traitement

Une fois le diagnostic établit, il s’agit alors de traiter I’équidé et de tenter d’¢liminer le
parasite. La stratégie thérapeutique va étre différente en zone endémique et non endémique.
En zone endémique, on ne cherchera pas a éliminer complétement le parasite pour que le
cheval développe une prémunition. Le cheval vivant dans une zone endémique est a risque de
ré- infestation. Ainsi en étant porteur, le cheval développe un certain degré d’immunité contre
le parasite et protége le cheval de manifestations cliniques aigues. Cette immunité peut
néanmoins €tre dépassée lors d’un stress important ou lors d’une infection massive par le
parasite.

En zone non endémique, on cherchera par contre a éliminer complétement, dans la mesure du
possible, le parasite de ’organisme du cheval.

Il existe plusieurs molécules permettant de lutter contre les piroplasmes. Compte tenu de leur

toxicité, et de leurs effets secondaires, la plupart ne sont plus utilisées aujourd’hui.

1. Traitement spécifique

L’imidocarbe est aujourd’hui la molécule de choix utilisée dans le traitement de la
piroplasmose, elle fait partie de la famille des diamidines. Cette molécule est considérée
comme la plus efficace contre les hémoparasites. L’imidocarbe (Carbesia®) possédait une
AMM cheval jusqu’en 2012 et ne possede aujourd’hui plus qu’'une AMM bovins et chien en
France. Malgré le non renouvellement de I’AMM pour des raisons financicres, cette molécule
est encore utilisée par les vétérinaires parce qu’il n’existe pas de molécules équivalentes

possédant une AMM cheval pour traiter cette hémoparasitose.

L’imodocarbe se lie aux acides nucléiques de I’ADN des piroplasmes causant sa dénaturation.
L’ADN subit ainsi une 1ésion irréversible qui conduit a la mort du piroplasme. Cette molécule
a un métabolisme hépatique et rénal et peut entrainer de nombreux effets secondaires (Visee,

2007).
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L’imidocarbe a parfois des effets secondaires comme des coliques, de la diarrhée er de
I’hypersalivation et une légere dyspnée qui peuvent apparaitre quelques minutes apres
I’injection, une prémédication avec de I’atropine suffirait a prévenir ces effets (Visee, 2007).

Des troubles nerveux et une nécrose rénale qui peuvent conduire a une issue fatale sont
parfois observés (Maurin, 2010 ; Le metayer, 2007). Ces effets sont d’autant plus marqués si
les doses sont ¢élevées, la dose de 4,5mg/kg chez le cheval ne doit pas étre dépassée en
association a un antispasmodique afin de limiter la survenue de coliques (Maurin, 2010 ; Le

merayer, 2007).

En zone endémique ou la réexposition est probable, le but du traitement est de diminuer le
parasitémie et permettre une rémission clinique sans stériliser I’animal ni diminuer son taux
d’anticorps, une dose de 2,2 mg/kg est alors administrée en IM (Maurin, 2010).

Cette faible parasitémie est maintenue afin de garder une immunité associée a la persistance

de I'infection et empécher ainsi sa réapparition (Silva et al., 2013).

En zone non endémique, en traitant I’animal une stérilisation compléte est recherchée. En
présence de B.caballi, la dose sera de 2,2mg/kg en IM a renouveler une fois a 24 ou 72h
d’intervalle, dans ce cas, la stérilisation parasitaire est obtenue dans 100% des cas (Maurin,

2010 ; Le metayer,2007).

La dose doit étre plus élevée avec t.equi car la molécule est moins active sur cette derniére
que sur B.caballi, certains auteurs préconisent I’administration de 4 injections de 72h
d’intervalle pour obtenir la stérilisation parasitaire, d’autres administrent deux injections a la
dose de 4mg/kg en IM a 72H d’intervalle et n’obtiennent la stérilisation parasitaire que chez
60% des chevaux. Ils précisent que meme I’administration de 4 doses a la meme posologie ne

suffisent pas pour obtenir la stérilisation (Maurin, 2010 ; Le metayer, 2007).

2. Traitement asymptomatique

Le traitement symptomatique consiste a soutenir les fonctions vitales de ’animal par une
protection hépatorénale, parfois cardiaque. Pour cela, des préparations contenant des
vitamines, des minéraux et des acides aminés sont administrées, elles vont permettre de
simuler 1’hématopoiese, de lutter contre I’anémie et protéger les cellules hépatiques (Le

metayer, 2007).
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Une fluidothérapie doit parfois étre mise en place afin de lutter contre la déshydratation, la
diarrhée et ’anorexie, des solutions de Ringer Lactate sont perfusées a un rythme lent (Le

metayer, 2007).

L’administration d’anticoagulants (héparine) en cas de CIVD peut augmenter la perfusion
tissulaire. Des réanimations ou des transfusions sanguines sont effectuée lorsque 1’hémolyse

est sévere (Maurin, 2010 ; Fontaine et Cadore,1995).

La mise au repos de ’animal est indispensable, il faut le mettre dans un endroit calme et aéré

(Le metayer, 2007).

B. Prévention et Prophylaxie

La piroplasmose a un réel impact médical et économique sur les équidés. L’¢élimination du
parasite suite au traitement, surtout pour 7heileria equi est difficile. Il est donc important de

tenter de prévenir cette infection.

1. Prévention en zone non endémique

Dans les zones non endémiques, I’entrée d’équidés est étroitement surveillée vis-a-vis du
statut piroplasmosique de 1’animal. Actuellement, les pays qui restreignent 1’entrée aux
chevaux sérologiquement positifs sont : le Canada, 1’Australie, le Japon, le Mexique et le
Brésil (Rothschild, 2013).

Un cheval séropositif & Babesia caballi est mis en quarantaine dans le pays ou il se trouve. Il
est autorisé a rentrer qu’apres avoir subi un traitement adéquat et une séroconversion avec un
test négatif avant de pouvoir étre exporté. Un cheval séropositif a Theileri equi se voit tout
simplement son acces refusé aux Etats-Unis (Rothschild, 2013 ; Guimaraes et al., 1997).

Si un cheval domestique est retrouvé séropositif pour Babesia caballi sur le territoire des
Etats- Unis, alors le cheval peut étre autorisé a rester s’il est mis en quarantaine et qu’un
traitement adéquat est mis en place. Par contre s’il est séropositif & Theileria equi, le cheval

doit étre exporté ou euthanasi¢ (Rothschild, 2013 ; Guimaraes et al., 1997).
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2. Prévention en zone endémique

Les tentatives d’¢limination compléte du parasite de 1’organisme devraient €tre évitées en
zone endémique, seuls les chevaux présentant des formes chroniques ou aigilies doivent étre
traités contre la piroplasmose. Il est en effet judicieux de maintenir un faible parasitémie a
Theileria equi pour stimuler la production d’anticorps contre ce dernier et garder le cheval
dans un état de prémunition et ainsi limiter les épidémies de piroplasmose équine en zone

endémique (Rothschild, 2013).
3. Lutte contre les tiques

On peut limiter la présence de I’hote intermédiaire des tiques (rongeurs, petits carnivores,
insectivores) aux abords des lieux de résidence des équidés ce qui limiterait en conséquence la
présence de tiques.

Des mesures hygiéniques peuvent &tre mises en place pour tenter de limiter la reproduction
des tiques. Il faut entretenir les patures ; tailler les arbres et les arbustes, débroussailler,
enlever les mauvaises herbes que les chevaux ne mangent pas.

Bien qu’il semble illusoire d’espérer éradiquer la population de tiques infectées. On peut
tenter de limiter le contact entre les tiques et les équidés par I’utilisation d’acaricides
(Bruning, 1996). Il n’existe pas en France de principe actif possédant une autorisation de mise
sur le marché (AMM) pour I’élimination des tiques sur les équidés mais certains produits sont

utilisés hors AMM.

On peut utiliser par exemple le Butox®7.5 (suspension aqueuse de Deltaméthrine a 7.5%),
une étude récemment faite montre qu’il est bien toléré pour une certaine dose : il faut diluer
60mL de butox®7.5 dans 180mL d’eau et I’appliquer a I’éponge sur le dos de ’animal toutes
les deux a trois semaines. De 1’acadrex® peut aussi étre utilisé. (Buge, 2008)

Il faut faire attention a I’utilisation systématique d’acaricides et en faire une utilisation
raisonnée car les tiques peuvent développer une résistance aux acaricides ce qui pose un
sérieux probléme dans les zones sévérement infectées. L utilisation d’acaricides doit se faire
en fonction de la saison ou la tique est présente mais aussi sur des animaux qui ne sont pas

déplacés (Bruning, 1996).

Une autre mesure est envisageable mais contraignante et pas toujours réalisable, c’est le

retrait des tiques présentes sur 1’équidé de facon réguliere, la tique étant infectante qu’apres
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plusieurs jours sur 1’équidé. Il faudrait donc une surveillance journaliére et minutieuse de

chaque équidé.

4. Prophylaxie vaccinale

Bien qu’il existe aujourd’hui un vaccin pour les chiens et malgré la mise en ceuvre de
nombreux essais pour les équidés, 11 n’existe pas de nos jours de vaccins utilisables pour
protéger de la piroplasmose équine. Des recherches sont en cours, notamment suite a la
découverte d’une immunité croisée entre Theileria equi et Erlichia equi (Bruning, 1996 ;

Soule, 1995).

Un probléme se pose néanmoins, si un vaccin est mis sur le marché, entre la détection des
animaux possédant des anticorps non vaccinaux et des animaux ayant des anticorps
vaccinaux.

Cela limiterait les mouvements de chevaux, a moins de pouvoir différencier les anticorps
vaccinaux des anticorps non vaccinaux, car plusieurs pays demandent un controle sérologique

avant I’importation d’un équidé (Soule, 1995).

5. Prophylaxie médicale

La prophylaxie médicale consiste en un traitement préventif contre la piroplasmose équine sur
un cheval non infecté. Cette pratique est peu recommandée surtout en zone endémique. Elle
peut éventuellement étre envisagée pour un cheval qui doit séjourner en zone endémique ou
suspecte. Il ne faut pas oublier que le traitement a base d’Imidocarbe n’est pas anodin et que
des résistances existent déja.

Le protocole suivant est parfois utilis¢ : utilisation d’Imidocarbe a 2mg/Kg et réalisation de
deux injections a 72h d’intervalle. Cela permettrait d’avoir une protection pendant deux a
trois semaines (Singh et al., 1981). Par contre cette molécule aurait une action préventive
uniquement contre les infections a Babesia caballi mais pas contre celles a Theileria equi
(Cadore al., 1995).

D’apres Singh (Cadore et al., 1995), une injection de diacéturate de diminazene a la dose de
12mg/Kg par voie intramusculaire profonde protégerait un mois contre les infections a

Babesia caballi et Theileria equi.
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DEUXIEME CHAPITRE : PARTIE EXPERIMENTALE
I. Objectifs

L’Objectif de cette étude est de déterminer la prévalence de ’infection par Theileria equi chez
les chevaux du centre équestre de Zéralda. En plus de cet aspect relatif a la recherche
sérologique, nous portons ici également un intérét certain a I’étude de I’influence de certains

facteurs de variation sur la distribution de I’infection.

I1. Matériel et méthodes

I1.1 Description de la région d'étude

Notre étude a concerné les chevaux du Centre Equestre de Zéralda qui se situe dans la wilaya
d’Alger du co6té du complexe touristique de Mazafran, la zone géographique retenue répond
favorablement au développement de I’infection puisque certaines conditions favorables a sa

propagation telles que la présence d’humidité, d’herbes, de marécages et de tiques.

Ce centre renferme plus de 100 chevaux de race, d’age et de sexe différents, ils vivent dans
des boxes individuels et sont entretenus dans de bonnes conditions d’hygiéne. Un vétérinaire

est & leur disposition et leur apporte les soins nécessaires.

Le Centre Equestre de Zeralda est un lieu ou s'enseigne et se pratique I'équitation & destination
du grand public. Ils mettent a disposition des chevaux dressés, permettant a un large public
de pratiquer 1'équitation. Les centres équestres de maniére générale participent a la sortie du
cheval du domaine militaire et utilitaire parallélement et a son entrée dans celui des sports et
des loisirs. Outre D’initiation en équitation, un centre équestre peut également étre une
thérapie, pour les pratiquants. Tout simplement, lorsque la relation entre I’homme et le cheval

révele d’une complicité, qui est nourrie a chaque rencontre.

I1.2 Description des élevages

Le Centre Equestre de Zéralda héberge pas moins de 100 chevaux. Ils sont logés dans des
boxes individuels toute I’année. On y retrouve des individus importés tant dis que d’autres
sont de race locale. Ils sont entretenus dans de bonne condition d’hygi¢ne. Le nettoyage se

fait chaque jour, les chevaux de 1’étude sont destinés a différentes activités :
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- Chevaux de club et de compétition
- Chevaux de loisir, de promenade.

- Chevaux d’¢levage.

L.L.3 Sélection de la population d’étude et enquéte épidémiologique

Pour des raisons de colit et d’économie de temps, la plupart des enquétes en épidémiologie
ont recours a des sondages, c’est a dire qu’elles n’étudient qu’un échantillon de la population
(Toma et al., 2001). Notre étude a porté sur un échantillon de 30 chevaux des deux sexes a
différents ages. Notre échantillon représente 30% de la population de chevaux du centre.

Notre étude transversale a été conduite entre Novembre 2015 et janvier 2016.

Afin d’étudier I’influence de certains facteurs sur la distribution de cette infection, nous avons
¢tabli un questionnaire destiné au vétérinaire du centre (annexe). Tous les animaux ont été

identifiés par un numéro d’ordre, sexe, robe et age :

Les animaux qui ont fait ’objet de cette enquéte ont été regroupés en 2 classes d’age : jeune

de 1 a 10 ans et adulte de 10 ans et plus (Keratepe et al., 2009).

11.2.a Contention

Il n’est pas toujours ais¢ de maitriser le cheval, il est donc nécessaire d’étre trés prudent et

d’assurer une contention rigoureuse.

Les anesthésies sont a éviter dans la mesure du possible car ces opérations comportent
toujours un risque pour la santé¢ du cheval. Il est cependant indispensable que le cheval soit
immobilisé pour effectuer des soins efficaces, et pour éviter tout risque pour le cheval et pour

les soigneurs.

La contention se fait généralement a 1’aide d’un licol, pour certains chevaux agressifs,

d’autres moyens de contention comme le tord-nez sont utilisés.
I1.2.b Le licol d’écurie

Le cheval avec licol d'écurie en cuir huilé tant dis que le poney porte un licol d’écurie en cuir
gras. Il est souvent plat, en nylon ou en cuir, voire en matériaux synthétiques modernes. Le

fait d’étre large (plat) procure une zone confortable au contact du cheval, en cas de tension, ou
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d’utilisation prolongée. Ce licol est utile au quotidien pour manipuler les chevaux bien
éduqués, qui suivent et bougent sans probléme, autour de nous, Il est rapide a mettre si le

bouclage est de qualité, et c’est un gain de temps lorsque 1’on a beaucoup d’équidés.
I1.2.c Le Tord-Nez

On lui attribue souvent une propriété analgésique centrale en libérant, au niveau du cerveau,
des endorphines et des enképhalines qui ont une activité morphinique. Cette théorie ne peut

étre valable que si le tord-nez est bien congu et bien utilisé.

Il peut étre employ¢ sur la leévre supérieure ou sur une oreille, mais cette derniére méthode est
peu efficace, plus délicate d'emploi et douloureuse, car elle peut endommager l'oreille et
casser son cartilage. On peut facilement le fabriquer soi-méme d'autant plus que les modeles
vendus dans le commerce sont loin d'étre parfait (sortie latérale de I'attache, chaine comme

attache, manche trop court).

Le diamétre de la corde ne doit pas étre inférieur a celui indiqué. En effet, dans le cas
contraire, la corde pourrait couper les tissus de la lévre supérieure (on voit trop fréquemment
des chevaux avec une marque blanche a cette endroit). Pour la méme raison, il ne faut utiliser

le tord-nez que le temps minimal requis.

Lors de son utilisation, le tord-nez doit toujours €tre tenu par un des soigneurs afin d'éviter

que celui-ci n'assomme quelqu'un si le cheval se défend avec le tord-nez libre.

i

S —

Figure 12 : Tord nez.

(http://www.le-site-cheval.com/dossiers/cheval-environnement/immobiliser-soigner.php)
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I1.4 Nature et préparation des prélévements

Aprées remplissage des questionnaires et contention du cheval, les prélévements peuvent étre
faits. Une ponction sanguine (environ 10 ml) était réalisée au niveau de la veine jugulaire a

I’aide de tube vacutainer® sur les 30 chevaux prélevés.

Les tubes numérotés étaient disposés sur les portes tubes et gardés au frais a — 20°C jusqu’a

analyse.

Au niveau du laboratoire de Parasitologie de ’ENSV, les tubes vacutainer® contenant le sang
total étaient centrifugés a 2000 tours /minutes (t/min) dans une centrifugeuse de marque
(Sigma®). Les sérums étaient récoltés a I’aide d’une micropipette apres rétraction du caillot

sanguin.

Notre étude s’est surtout basée sur la recherche des anticorps anti Theileria equi dans les

sérums de chevaux.

I1.5 Analyse sérologique par le test d’immunofluorescence indirect

Pour pouvoir mettre en évidence les anticorps dirigés contre Theileria equi présent dans les
sérums prélevés a partir des chevaux, la technique d’immunofluorescence indirect (IFI) a été
utilisée pour les analyses sanguins. La méthode standard d’immunofluorescence a été décrite
par Tenter et Friedhoff (1986) et par Madden et Holbrook (1968). Elle permet de différencier
les infections a Theileria equi et Babesia caballi. Cependant, si I’interprétation d’une réponse
fortement positive est simple, la distinction entre une réaction négative et une réaction
faiblement positive est délicate et nécessite une grande expérience. De plus, la lecture des

résultats demande du temps et la méthode est difficile a standardiser.

L’objectif de ce test est de détecter s’il y a présence d’anticorps anti-Theileria equi de type

IgG dans le sérum de chevaux testés.
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11.5.1 Matériels

- Tampon de dilution : phosphate buffer solution (PBS) (pH 7.4)

- Tubes de 1 ml pour dilution.

- Micropipettes de précision

- Chambre humide.

- Btuve a 37°C.

- Agitateur orbital.

- Lames teflonées multi-puits (10 puits) coatées avec des hématies infectées par
Theileria equi stade mérozoite conservées préalablement a — 20°C.

- Lamelles couvre-objet.

- cuves pour lavage.

- Papier absorbant.

- Conjugué FITC : immunoglobulins Fluorescein-conjugated anti horse (Dako). Dilué
1/100 en phosphate buffer solution (PBS).

- Solution de montage : 50% de glycérol et 50% tampon de lavage (PBS).

- Microscope a épifluorescence (modele Zeiss).

I1.5.2 Principe du test

Le kit fournit une lame en Telfon avec 10 puits contenant des érythrocytes équins fixés dans
ces derniers. Ces hématies sont infectées par Theileria equi et contiennent dans leur
cytoplasme les formes mérozoites caractéristiques du parasite. Le sérum de 1’échantillon a
tester subit plusieurs dilutions a I’aide d’une solution PBS (Phosphate Buffered Saline). Le
PBS est une solution tampon physiologique isotonique et non toxique pour les cellules. Elle
est composée de Chlorure de Sodium, de Phosphate disodique, de Phosphate monopotassique
et d’un peu de Chlorure de Potassium. Les différentes dilutions ainsi que le témoin positif et
négatif, sont incubées dans les puits pour permettre la réaction entre les anticorps du cheval et
les antigenes de Theileria equi. La lame est ensuite lavée et un anticorps anti-équidé couplé a
un marqueur fluorescent est ajouté. Apres une deuxiéme période d’incubation la plaque est de
nouveau lavée. Le résultat des réactions peut étre visualisé en utilisant un microscope
émettant une longueur d’onde activant le fluorochrome. Quand la réaction est positive, on

observe une fluorescence verte dans le cytoplasme des érythrocytes.
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Figure 13 : Principe général de ’immunofluorescence (Madden et Holbrook, 1968).

11.5.3 Méthodes

Diluer les sérums a tester dans le tampon de dilution : plusieurs dilutions ont été
testées 1/80 a a 1/1280.

Les sérums témoins positif et négatif sont inclus dans chaque épreuve.

Ajouter 20 pl de sérum dilué dans chaque puit de la lame.

Incuber les lames pendant 30 mn a 37°C ans une boite de pétrie humidifiée.

Rincer et tremper les lames pendant 30 mn dans du PBS (10 mn de lavage pendant 3
fois), laisser agiter sur un agitateur orbital.

Sécher les lames avec du papier absorbant.

- Ajouter 20 pl de conjugué FITC dilué¢ a 1/100, dans chaque puit et laisser incuber 30
min a 37°c en chambre humide.

Rincer chaque puit, tremper les lames dans du PBS (10 mn de lavage pendant 3 fois),
laisser agiter sur un agitateur orbital a I’abri de la lumicre.

Monter les lames avec une lamelle en glycérol tamponnée.

Lire les lames au microscope a fluorescence a un grossissement (X 400).

Le sérum dilué au 1/80 ou plus qui montre une forte fluorescence est considéré comme
positif en comparaison avec les niveaux de fluorescence des témoins positif et négatif.
L’interprétation des résultats doit se faire par un individu expérimenté. Il est facile de
reconnaitre une réaction fortement positive. Par contre il est plus délicat de

différencier une réaction faiblement positive d’une réaction négative.
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THETLERIA FEoOul

Figure 14 : Observation microscopique d’une réaction positive au test
d’immunofluorescence indirecte : observation microscopique au grossissement 400 a
I’aide d’une lampe & Mercure qui révéle la fluorescence. Réaction positive a Theileria

equi.

(http://www.megacor.at/product.html)

I1.5.4. Analyse statistique

Les résultats obtenus par 1’étude sont saisis sur Excel puis codés et exportés vers Stata 8. Les
analyses statistiques sont réalisées a 1’aide du logiciel stata. Le niveau de signification pour

toutes les analyses est fixé a 5% (p = 0,05). Les tests utilisé est le test de Fischer exact.
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IT1. Résultats

1. Enquéte descriptive

Dans une enquéte menée auprés des vétérinaires du centre équestre de Zéralda, 30 chevaux
ont ét¢ examinés cliniquement, 8 d’entre eux (26,66%) ont montré des signes cliniques
compatibles avec ceux observés lors d’une babésiose équine.

Les 8 chevaux ont montré les signes suivants (tableau 06) : une fiévre, une anémie, un
amaigrissement, une inappétence et une hypertrophie ganglionnaire.

Un animal sur huit (12,5%) a présenté une alternance entre diarrhée et constipation et une
anémie.

Deux animaux sur huit (25%) ont présenté une importante fievre (41°c) et un amaigrissement.
Trois animaux sur huit (37,5%) ont montré de I’anémie, de I’inappétence, une hypertrophie
ganglionnaire et une fi¢vre modérée.

Deux chevaux sur huit (25%) ont présenté uniquement de I’anémie.

Selon notre enquéte, 100 % des propriétaires font appel aux vétérinaires praticiens face a ce
genre de problémes. Ces derniers, traitent généralement par utilisation d’imidocarbe ou
fatribanile, Dans la lutte contre les tiques I’enquéte a révélé que 100% des vétérinaires
utilisent des anti-acariens chez les animaux chaque début de saison avec une fréquence

variable qui dépend de la présence ou non des tiques.

Tableau 6 : Fréquence des signes cliniques observés chez quelques chevaux prélevés

Signes cliniques observés chez quelques animaux prélevés Fréquence (%)
Alternance entre diarrhée et constipation et une anémie. 12,5
uniguement de I'anémie 25

Anémie, de l'inappétence, une hypertrophie ganglionnaire

et une fievre modérée. 37,5
une importante fiévre (41°c) et un amaigrissement 25
Utilisation d’imidocarbe ou fatribanile, 100
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2.Etude de la séroprévalence

Les analyses ont concerné un total de 30 chevaux. La méthode d’immunofluorescence
indirecte pour la recherche des Anticorps spécifiques de Theileria equi a révélé un taux de
positivité de 16,66 % soit 5 chevaux sur les 30 prélevés (figure 15).

La valeur de I’hématocrite des animaux a sérologie positive a varié¢ de 14 a 38% (moyenne
25,02 % + 4,97) et celles des animaux négatifs de 10 a 51% (moyenne 28,24 % + 4,84).
Statistiquement, il y avait une différence trés significative entre ces deux moyennes de

I’hématocrite avec une probabilité (p) inférieure a 0,0001(test t).

Séroprévalence de Theileria equi

30
25
25
20 16,66
15
10
5
. N
0
séripositifs séronégatifs %

Figure 15 : Séroprévalence de I’infection par Theileria equi chez les chevaux du centre
équestre de Zéralda.

3.Etude des facteurs de risque

L’analyse des facteurs qui pourraient influencer positivement la prévalence vis-a-vis de
I'infection par 7. equi chez le cheval a été effectuée. Pour ce faire, un questionnaire
épidémiologique a été rempli pour chaque cheval et les facteurs tels le sexe, 1’age, la race, les
signes cliniques compatibles avec une babesiose équine et la présence de tiques ont été

considérés.
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3.1 Effet sexe

Parmi les 30 chevaux prélevés, des anticorps dirigés contre Theileria equi ont été mis en
évidence chez 16,66% (1/6) femelles et 16,66% (4/24) males (figure 16). Aucune différence
significative n’a été¢ observée entre les deux sexes avec un X2 =0,39 (p>0,5). Il n’y a donc

aucune relation significative entre le sexe et la prévalence vis-a-vis de Theileria equi.

séropositifs (%)
20,00% 16,66% 16,66%
15,00%
10,00%

Titre de I'axe

5,00%
0,00%

femelle

Effet du sexe

Figure 16 : Effet du sexe sur la séroprévalence de ’infection par T.equi chez les
chevaux.

3.2 Effet age

Les chevaux prélevés ont été répartis en deux classes : 1-10 ans (n=25) et 11-20 ans (n=5)
selon la classification de Karatepe et collaborateurs (2009).

Les chevaux de moins de 10 ans semblent plus infectés (20%) comparés aux chevaux de plus
de 10 ans (0%) (figure 17). Une différence significative a été détectée avec un X2 = 6,32 et
(p<0,05). Ainsi, il semble y avoir une association entre la séroprévalence de Theileria equi et

I’age de I’animal.

Séropositifs (%)
2% 20%
20%
15%

10%

Pourcentage

5% 0%
0%
1-10 ans 11-20 ans

Effet age

Figure 17 : effet de I’age sur la séroprévalence de Theileria equi chez des chevaux.
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3.3 Effet race
Les chevaux ont été classés en fonction de leur race aussi. Nous avons prélevé les races
suivantes : le barbe (race locale le berbére) (n=14); Selle francais (n=13); barbe arabe

(croisement entre pur-sang arabe et le barbe (n=3).

La race barbe s’est montrée celle qui était le plus exposée a Theileria equi avec un taux
d’infection de (3/14) 21,4%, suivie du selle francais (2/13) 7,69%. La barbe arabe s’est

montré séronégatif vis a vis de Theileria equi (0/3) 0%.

Séropositifs (%)

25,00%
21,40%

20,00%
15,00%
10,00% 7,69%

5,00%
0%
0,00%

Barbe Selle frangais barbe arabe
Effet de la race

Figure 18 : Effet de la race sur la séroprévalence de Theileria equi.

3.4 Effet Signes cliniques compatibles avec la babesiose équine

Un examen clinique pour chaque cheval prélevé a été réalisé avant de ponctionner I’animal.
Les signes cliniques compatibles avec une babesiose €quine ont été enregistrés. Sur les 8
chevaux ayant présenté des signes cliniques compatibles avec une babésiose équine, deux se
sont révelés séropositifs vis-a-vis de Theileria equi par le test IFAT, soit un taux d’infection

de 25%.

Il y’a une différence tres significative avec un X2 = (p<0.001) entre la séroprévalence a
Theileria equi chez les chevaux présentant des signes cliniques compatibles avec la babesiose
équine comparés aux chevaux sans aucun signe clinique évoquant une babesiose (9,09%)

(figure 19).
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Séropositifs (%)

30%

25%

25%
20%
15%
9,09%
10%

5%

0%
présence absence
Signes cliniques

Figure 19 : signes cliniques compatibles avec une babesiose équine en fonction de la
séroprévalence vis-a-vis de Theileria equi.

3.5 Présence de tiques
Un examen pour chaque cheval prélevé a été réalisé afin de rechercher la présence de tiques
seules vecteurs de toutes les especes de Babesie et/ou Theilerie chez le cheval.

Sur les 30 chevaux prélevés, aucun n’était infesté par des tiques.

séropositifs (%)
18% 16,66%
16%
14%
12%
10%
8%
6%
4%
2% 0%
0%
présence absence
Effet tiques

Figure 20 : Effet des tiques sur la séroprévalence de Theileria equi chez les chevaux.
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IV. Discussion

La piroplasmose équine est une maladie parasitaire, fréquente, grave, causée par Theileria
equi (Babesia equi). Elle est considérée comme la plus importante maladie vectorielle a tique
des chevaux dans les régions tropicales et subtropicales du monde (Kuttler, 1988; Schein,
1988; Mehlhorn et Schein, 1988).

Elle revét une importance tant d’un point de vue médical qu’économique. Du point de vue
médical, elle peut entrainer de simples baisses de performances ou aller jusqu’a la mort de
1’équidé. Du point de vue économique la piroplasmose est un frein a la vente et I’exportation

de chevaux.

Plusieurs études épidémiologiques sont réalisées de par le monde afin de déterminer leurs
prévalences, les caractéristiques des chevaux atteints ainsi que les stratégies de lutte a adopter

contre ’affection.

En Algérie, nous ne disposons pas de données €pidémiologiques concernant 1’affection tant
sur le plan de sa prévalence globale que sur la prévalence de chaque espéce (B.caballi et
T.equi). 1l n’existe pas non plus de données sur les caractéristiques des chevaux séropositifs
ou encore, sur les facteurs de risque de I’affection.

Dans les formes aigues, la mort peut survenir rapidement (1 a 4 semaines) apres 1’apparition
des signes cliniques. Cette maladie est d’une importance économique considérable vétérinaire

notamment dans 1’industrie des élevages équins.

De nombreuses enquétes ont ¢été menées dans différents pays a travers le monde pour
déterminer la prévalence des différentes espeéces de Babesies chez le cheval (Karatepe et al.,
2009). Les résultats obtenus sont assez hétérogenes et ceci est a mettre en relation avec les

facteurs climatiques différents nécessaires a la biologie des parasites.

L’objectif principal de ce présent travail était de réaliser une étude de la séroprévalence de
I’infection par Theileria equi (Babesia equi) chez le cheval dans le centre équestre de Zéralda

et d’analyser les facteurs de risque associés.

Nous avons utilisé le test d’immunofluorescence indirect pour mettre en évidence les
anticorps dirigés contre Theileria equi. L’enquéte sérologique a été réalisée chez 30 chevaux
centre équestre de Zéralda. Cinq chevaux (5/30) se sont révélés positifs & Theileria equi soit

une séroprévalence 16,66% révélant un niveau important d’infection des chevaux.

55



Partie expérimentale

La prévalence obtenue dans le centre équestre de Zéralda est assez similaire a celle observée
en Turquie (18,4%) (Karatepe et al., 2009). Toutefois, elle est trés faible comparée a celle
publié¢e au Soudan (89,8%) (Salim et al., 2008), a Cordoba en Espagne (94%) (Tenter et al.,
1988), 59% au brésil (Heuchert et al., 1999), 81% au Brésil (Xuan et al., 2001), 40% en
Espagne (Camacho et al., 2005), 33,3% au Soudan (Asgarali et al., 2007), 91% au Brésil
(Heim et al., 2007), 32% en Chine (Xu et al., 2003).

D’autres prévalences ont été rapportées beaucoup plus faibles que celle obtenue dans ce
travail 2,2% obtenue au Japon (Ikadai et al., 2002),

La comparaison directe des résultats doit se faire avec prudence car les études évoquées ont
adopté des procédures différentes : des techniques de diagnostic différentes, des valeurs seuils
différentes, des échantillons de taille différente ou encore des populations animales

différentes.

Les facteurs qui influencent la prévalence de I’infection par Theileria equi chez le cheval ne
sont pas tout a fait connus. Nos résultats sont pour la plupart des constats qui doivent étre

confirmés par d’autres travaux similaires.

- Effet age

Notre étude a montré que les chevaux de 1 a 10 ans semblent plus infectés (20%) comparés
aux chevaux de plus de 10 ans (0%). Une différence significative a été détectée avec un X2 =
6,32 et (p<0,05). Ainsi, il semble y avoir une association entre la séroprévalence de Theileria
equi et I’age de ’animal.

Dans une étude utilisant le test IFAT également a Trinidad, Asgarali et collaborateurs (2007)
ont observés une augmentation significative de la fréquence des anticorps spécifiques a
Theileria equi en fonction de I’age.

Il est a rappeler que les chevaux atteints de piroplasmose resteront porteurs chroniques du

parasite trés longtemps apres guérison clinique.

- Effet Sexe
Le facteur sexe, nous n’avons pas mis en évidence un effet significatif entre la séropositivité
vis-a-vis de Theileria equi et le sexe male et femelle. Notre observation est en accord avec

d’autres travaux menés en Turquie (Karatepe et al., 2009) et ceux effectués au Trinidad

(Asgarali et al., 2007).
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- Effet race
La race barbe s’est montrée la plus exposée a Theileria equi avec un taux d’infection de
(3/14) 21,4%, suivie du selle frangais (2/13) 7,69%. La barbe arabe s’est montré séronégatif
vis a vis de Theileria equi (0/3) 0%. La race barbe locale « berbére » serait-elle plus sensible a

ce parasite ?

- Effet Signes cliniques compatibles avec la babesiose équine
Il y’a une différence trés significative entre la séroprévalence a Theileria equi chez les
chevaux présentant des signes cliniques compatibles avec la babesiose équine comparés aux
chevaux sans aucun signe clinique évoquant une babesiose.
Pour les 9,09% de chevaux positifs sans signes cliniques, il s’agit de chevaux porteurs

chroniques du parasite.

- Présence de tiques
Sur les 30 chevaux prélevés, aucun n’était infesté par des tiques. Ce constat n’exclut en aucun
cas que I’infection par Theileria equi ne soit transmise par des tiques Ixodidés.
Cependant, I’absence de tiques chez les chevaux séropositifs serait probablement di a des cas

d’animaux infectés qui ont récidivé.
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V. Conclusion

Cette étude a montré que Theileria equi est présent chez les chevaux du Centre équestre de
Zéralda. Le taux de séropositivité a été estimé a 16,66%. Les résultats obtenus nous ont aussi
permis de mettre en relation cette séroprévalence avec les facteurs de risques (I’age, la race, le
sexe...), d’autres facteurs restent a démontrer sur des études plus vastes.

Malgré leur apparence saine, les chevaux demeurent porteurs et peuvent transmettre le
parasite aux tiques qui resteront une source potentielle permanente pour le maintien et la
diffusion de Theileria equi aux chevaux.

Le diagnostic des formes subcliniques est important afin de prévenir la propagation de la
piroplasmose équine.

Il serait intéressant de réaliser des études sur I’hote définitif (tiques) dans les zones
endémiques.

Cette ¢étude ouvre la voie a d’autres travaux de recherche car la piroplasmose continuera a
susciter encore de nombreux soucis au monde du cheval et fera encore couler beaucoup
d’encre.

Beaucoup de choses restent a élucider entres autres la stratégie a adopter pour lutter contre la

transmission de la maladie et sa propagation.
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Annexe

Enquéte épidéemiologique sur les babésioses équines dans le centre équestre de Zéralda

e [nformations générales :

=  Prélevement N* :
= Date du prélevement :
= Adresse du centre équestre :

e Données sur l’animal préleveé :

= Nom:

= Sexe:

= Race:

= Service :

= Age:

= Taille :

= Robe:

= Origine : né a la ferme importé acheté

= Sic’estune femelle : gestante O début O Fin o

non gestante o
= Vacciné ?
o Contre quelle maladie ?
=  Vermifugé :
o Date:
o Quels antiparasitaires ?
= Hygiéne du box

= Présence de tiques ?

» Traitement contre les tiques ? si oui décrire les acaricides utilisés
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Annexe

= Signes cliniques au moment du prélévement

* Animal déja malade ? si oui décrire la maladie

= Animal déja traité ? décrire le traitement

=  Alimentation
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Résumé

La piroplasmose équine causée par Theileria equi (Babesia equi) est une maladie vectorielle qui infecte les érythrocytes des
équidés et qui est transmise par des tiques dures Ixodidées. Elle revét une importance tant d’un point de vue médical
qu’économique.

A travers une étude prospective et descriptive, la séroprévalence de I’infection par Theileria equi a été étudiée ainsi que les
facteurs de risque qui y sont associés.

Des échantillons de sérum ont été obtenus a partir d’un total de 30 chevaux testés pour mettre en évidence les anticorps
spécifiques a Theileria equi par la technique d’immunofluorescence indirect. Cinq chevaux (16,66%) se sont révélés
séropositifs vis-a-vis de Theileria equi.

Les 30 chevaux prélevés ont été examiné cliniquement, huit (8) d’entres eux (26,66%) ont présenté des signes cliniques
similaires a ceux d’une piroplasmose équine

L’¢étude des facteurs de risque a montré que les parametres tels 1’dge, la race ou encore les signes cliniques compatibles avec
une piroplasmose équine semblent associés a la séroprévalence vis a vis de Theileria equi.

En conclusion, la piroplasmose équine due a Theileria equi (Babesia equi) est endémique dans la région de Zéralda. Cette
¢étude séroépidémiologique est la premiére dans la région.

Mots clés : Theileria equi (Babesia equi), Centre équestre de Zéralda, séroprévalence, facteurs de risque, test
immunofluorescence indirect.

Abstract

Equine piroplasmosis is a vectorial diseases caused by Theileria equi (Babesia equi) that infects red-blood-cells of horses and
is transmitted by hard ticks Ixodidées. It cover a medical, and economical importantance.

Through a prospective and descriptive study, the seroprevalence of infection by Theileria equi has been studied as well as the
risks factors associated with it.

Serum samples were got from a total of 30 horses tested, in order to highlight specifical antibodies of Theileria equi using the
technique of indirect immunofluorescence. Five horses (16.66%) were found HIV positive against Theileria equi.

30 horses taken were examined clinically, eight of them (26.66%) showed clinical signs similar to those of an equine
piroplasmosis

The study of risk factors showed that parameters such as age, race or clinical signs are compatible with equine piroplasmosis
and seem associated with seroprevalence against Theileria equi.

In conclusion, equine piroplasmosis caused by Theileria equi (Babesia equi) is endemic in the region of Zéralda. This is the
first sero-epidemiological study in the region.

Keywords: Theileria equi (Babesia equi) Zéralda Equestrian Centre, prevalence, risk factors, indirect immunofluorescence
test.
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