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INTRODUCTION



INTODUCTION

Les maladies vectorielles, zoonotiques, prennenplds en plus de I'ampleur, surtout en santé
publique(Perez M. R.Y.& Wen B., 1996 ; Shaw S.E., &l., 2001) Ces maladies sont de plus en
plus décrites en régions tempérées et dans lesaneiments urbainderez M. R.Y.& Wen B.,
1996) probablement a cause des changements climatejuéspparition de nouveaux vecteurs.
C’est le cas des tiques de I'esp&eipicephalus sanguines&nsu lato, connue pour transmettre
Rickettsia conori{bactérie responsable de la fievre boutonneused goionisé le sud de la Suisse
(Bernasconi M.V. etal., 1997)

Certaines zoonoses sont aujourd’hui qualifiees digentes, ou plutdt de réémergenfesvy S.A.

& Magnarelli L.A., 1992 ; Perez M. R.Y. & Wen B., 1996) commeBartonellasp. (agent de
bartonellosejSchwartzman W., 1996 ; Breitschwerdt B.E. & Kordidk D.L., 2000)

Les animaux, de compagnie notamment les chienslagyent des maladies sub-cliniques et
deviennent des réservoirs d’agents pathogenes aiwtdins sont zoonotiques. Parmi les agents
affectant ces animaux, nous citoBsrlichia (Perez M.R.Y. & Wen B., 1996) Bartonella
(Breitschwerdt E.B. etal., 1995) RickettsiaetBabesialLevy S.A. & Magnarelli L.A., 1992).

Apres les moustiques, les tigues sont considéréesne le plus important vecteur de maladies
infectieuses pour I'hnomm@arola P. & Raoult D., 2001) Les puces peuvent aussi véhiculer

certains de ces agents pathogéiYesginia pestisBartonella, Rickettsia (Abdu F.A. etal. 1997)

L’importance de ces maladies vectorielles zoonetsoet leur reemergences dans notre pays, nous a

amené a réaliser leur étude dans la région d’Alger

* Recherche des agents de ces deux maladies chelziéms dans la région d’Alger par la détection
de I’'ADN des rickettsiegagents bactériens), par la technique d’amplificagenique (PCR) et par
la coloration au May Griinwald Giemsa de frottisggans pour la recherche des piroplasifeegent
parasitaire).

* Essais de détection des agents de rickettsicmeB@R chez le vecteur a savoir les puces de chien

et de rongeur antropophile et les tiques de chieiu @érisson.

* Un élevage de tiqgues a été monté pour connadtreytle évolutif de I'especRhipicephalus
sanguineugtiques de chiens) et I'éventuelle transmissios rifekettsies par voie trans-ovarienne et

trans-stadiale.
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Chapitre I : Vecteurs « Tiques & Puces » 7@

|. DEFINITION DU VECTEUR:

Un vecteur se définit comme étawrtun arthropode hématophage qui assure la transoriss

biologique (ou mécanique) active d’'un agent infacti d’'un vertébré a un autre vertébré»

(Rodhain F. & Péreze-Eid C., 1985)L’arthropode peut étr@Parola P., 2005}

» Un insecte :Anoploure (poux), Siphonaptere (puceg, Hétéroptere (punaises),Dipteres
(PhlébotomidagSimulidae GlossindaeCulicidae «Anophélinaest Culicinae»)

» Un acarien Tiques (IxodidésetArgasidé$

La transmission active signifie que le vecteur c¢téesur un vertébré contaminé, doit pour des

raisons biologiques, établir activement le contaotre l'agent infectieux (virus, bactéries ou

protozoaires) et le vertébré récefRodhain F. & Péreze-Eid C., 1985)Enfin, le vertébré est un

homme ou un animgPichard F., 2004)

Nous insisterons particulierement sur I'étude ldeslidaeet desSiphonaptérecar ils feront I'objet

de notre étude.

Il. LES TIQUES (IXODIDAE)

[I.L1. CLASSIFICATION DES TIQUES :
Les tiques appartiennent a 'embranchementAfésropodes classe deérachnideset a la sous-
classe de#icariens(Morel P.C. et al., 2000 ; Moulinier C., 2002) Selon la classification de
Moulinier, les tiques constituent I'ordre deéletastigmataou Ixodida. (Tableau I)
» L'ordre dedxodida se divise en deux familles :
1- La famille dedxodidae ou tiques dures (environ 700 espéeces)
2 - La famille desArgasidaeou tiques molles (environ 180 espéces)
3 - Une 3™ micro-famille, lesNuttalliellidae (une seule espéce) parasite des hirondelles en
Afrique du Sud qui ne présente aucun intérét médica
» La famille dedxodidaeest divisée en cinqg sous familles :
1 - La sous famille delkxodinae(250 espéces) : un seul genheodes»
2 - La sous famille deAmblyomminag130 especes) : plusieurs genres, dont un seul,
Amblyommaintervient dans la pathologie humaine
3 - La sous famille deslaemaphysalina€200 espéces) : un seul gentdaemphysalis»
4 - La sous famille deslyalomminag50 especes) : un seul genrelyalomma»
5 - La sous famille deRhipicephalinag150 espéces) : huit genres dont deux présentent un

intérét meédical ©ermacentor et Rhipicephalus
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Au moins au stade adujties caractéres morphologiques permettent de ratlnarassez aisément
ces différents genrdRodhain, 1996)

Tableau | : Classification de#/letastigmata(lxodida) (Moulinier C., 2002)

Ordre Famille Sous-Famille Genre

< » o » o » d
< PN » N » N

v

> Ixodinae ——> Ixodes
> Amblyomminae — Amblyomma
> Ixodidae———> Haemaphysalinae Haemaphysalis

> Hyalomminae —> Hyalomma

> Rhipicephalinae— Boophilus
Dermacentor
Rhipicephalus

> Argasinae————> Argas
Carios®

> Argasidae Ogadenu’
Metastigmata—— Secretarga$

(Ixodida)

> Ornithodorinae — Alectorobius
Alveonasus
Antricola*
Ornithodorus*
Otobius

> Nuttalliellidae Nuttalliella*

(%)

Genre sans aucun intérét médical
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I1.2. LA MORPHOLOGIE DES IXODIDAE:

Parmi les acariens, les tiques sont de véritald@anrts». Leur taille qui est relativement grande
(adulte a jedn : de 1,5 a 15 mm) peut, lors deéfdétion et grace a I'existence d’'une cuticule
souple extensible, augmenter considérablementlesdemelles adultgMorel P.C. etal., 2000)

Le corps des tiques est divisé en deux partiefavant, le gnathostoma et a I'arriére 'idiosome.
Les Ixodidaeprésentent 4 types morphologiques correspondanstages évolutives séparees par
deux métamorphoséMorel P.C. etal., 2000; Walker A.R. etal., 2003, Estrada-Pefia Aet al,
2004)

Chez les ixodiformes, on appelle stase une indalitide structure que présente un acarien apres
éclosion ou apres une métamorphose Wislerel P.C. et al., 2000)et stade, aprés une mue de
croissance. Stases et stades sont-ils synonyifieséz-Eid C.& Gilot B., 1998) Dans le cas des
Ixodidag le sens de stase coincide avec celui de stade’e€epas le cas déggasidae(Annexe
01) (Morel P.C. etal., 2000)

[1.2.1. La morphologie externe :
[1.2.1.1. Morphologie externe des adultes (imaginak) :
[1.2.1.1.1. Chez le méle :
[1.2.1.1.1.a. Gnathosoma (rostre) :
Le rostre est composé de deux parties :
a.l. Capitulum (Fig. 01) ou la base du rostre. La forme defeze dorsale (rectangulaire,

polygonal,....), est utilisée en systématigioulinier C., 2002).
a.2. Rostre(Fig. 01) proprement dit, est constitué de :

+ L’hypostome ventral : Il résulte de la fusion de deux pieces paires et mEt@ombreux
denticules en position rétrograde utilisable enéysatique(BussiérasP. & Chermette R.,
1991) Ces denticules assurent une fixation solide 'tditd apres la pigaréMoulinier C.,
2002)

4+ Les chéliceres dorsales a denticules extérieurs, en lame (1 paire), molil@isservent a
percer et a dilacérer les tissus de I'hote (rélasdia lésion de fixationfMorel P.C. et
al., 2000)

+ Les pédipalpes Ellessont formées de 4 articles dont le quatrieme eltirét se trouve sur la
face ventral du troisiem@ussiéras P.& Chermette R., 1991) lIs ont un réle sensoriel
(Morel P.C. etal., 2000)
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Chélicére Hypostome

0,1 mm

q_Chélicére

Pédipalpe

Capitulum
(GEUSCREG))

Figure 01 :Vue ventrale du rostre d’urodidae (genrelxodeg (Originale, 2006)

[1.2.1.1.1.b. Idiosoma :
SelonCamicas J.L. et al.,(1998) etMorel P.C. et al., (2000), lI'idiosoma comporte une face

dorsale et une face ventrale.

b.1. La face dorsalgFig. 02)
La face dorsale estotalement recouverte d’'une plague chitineuse :s¢atum, de forme
pentagonale, en losange ou en cceur, avec dewe®dgkux) apparents ou non en position

latérale. Chez certains genres, le bord postédiewcutum est découpé en festons

Yeux ou ocelles

Scutum

Festons

Figure 02 : Face dorsale d’'un malelgbdidae (genreRhipicephalug (originale, 2006)
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b.2. La face ventrale :

+ Les pattes :Elles sont articulées sur la face ventrale. 4gsaite pattes, formées chacune de 6
articles (coxa, trochanter, fémur, patelle, tibéase). Le dernier ou le tarse porte 1 ventouse et
griffes. Les pattes (surtout le tarse) portentsides ou organe de Haller qui a un réle sensariel e

de repérage de I'hnéte et du sexe oppdsgulinier C., 2002).

+ L’orifice anal (uropore) :

L'orifice anal est situé un peu en arriere de f8%hanche. Souvent contourné par un sillon
(Bussiéras P& Chermette R., 1991)Chez le genré&xodes(Prostriata), un sillon anal contourne
I'anus en avant et s’ouvre en arri¢euzéby J., 2003)Or, chez les autres genrd&étastriatg), le
sillon anal se réduit a un demi-cercle postérieliargus (sillon absent chez certains genres). Les

sillons sont utilisés en systématiq@elorel P.C. etal., 2000)

+ L’orifice génital (gonopore) : position antérieur, operculé (levre antérieur)dias, entre les
coxas de la¥*paire de patte@viorel P.C. etal., 2000 ; Moulinier C., 2002)

4+ Deux paires de stigmates gui s'ouvrent en arriere des coxas de ‘?Qezpaire de pattes.
Chague stigmate est entouré d’'une plaque périt{étiggnatique), large, ovalaire ou en virgule,
percé de pore@oulinier C., 2002).

Gnathostoma

Orifice génital Griffes

Sillon ventral Patte (coxa, trochanter, fémur,
patelle, tibia et tarse

Orifice anal

Sillon anal

Plagues adanales

|

Figure 03 :Face ventrale d’'un maleldbdidae (genreRhipicephalug (criginale, 2006)
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[1.2.1.1.2. Chez la femell€Fig. 04):

La morphologie de la femelle differe du méle swrspurs points :
- La femelle est Iégérement plus grande (7 a 15mjejra(Rodhain F., 1996)

- Le rostre et le capitulum sont comparables a I'ptioa des denticules de I'hypostome qui sont
plus développés chez la feme{Bussiéras P.& Chermette R., 1991) La face dorsale de la
base du capitulum de la femelle présente deux dakg@es poreuses» percées de petits orifices
(Moulinier C., 2002).

- L’écusson dorsal est réduit et le reste du tégumiersal constitue dilloscutum

- Le gonopore présente une lévre antérieure et wme f@ostérieure parfois en bourre{dtorel

P.C. etal., 2000)

Gn : Gnathostome A p : Aires Poreuses
P g : Poregénital(gonopore S C :Sillon cervical
An : Anus S L : Sillon latéral

Scu : Scutum (Ecusson dorsal)
Asc : Alloscutum

Figure 04 : Face ventrale (a gauche) et dorsale (a droitajedfamelle dxodidae (genre
Rhipicephalug (originale, 2006)
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[1.2.1.2. Morphologie externe des immatures (pré-imginale) :

[1.2.1.2.1. Chez la nymphe : Stase 2 pré-imagina(&ig. 05).
La nymphe a un aspect analogue a celui de la fenielle ne posséde ni orifice génital ni aires
poreuses sur le capitulum. Elle est plus petite1(ce 2,5 mm) avec une couleur du corps unie
(Morel P.C. etal., 2000)et possede des stigmates et un urofBussiéras P.& Chermette R.,
1991)

Figure 05: Face ventrale et dorsale d’'une nympheatiidae (genreRhipicephalug (originale, 2006)

[1.2.1.2.2. Chez la larve : stase 1 pré-imaginalgig. 06).
La larve a une taille tres petite (0,5 a 1 mm a)egt ne posséde que trois (03) paires de pattes
(Morel P.C. etal., 2000) Elle n’a ni orifice génital ni stigmatésoulinier C., 2002).

3 paires de patte

Figure 06 :Face ventrale d’une larvelgbdidae (genreRhipicephalug (Originale, 2006)
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[I.2.2. La morphologie interne :

4+ La morphologie interne se caractérise essentietiepar la présence d'uappareil digestif
trées développé, adapté a I'hématophagie et permkt femelle d’accumuler les réserves
nécessaires a la por{tdorel P.C., 1976)

+ L'appareil digestif comprend umharynx aspirant, pourvu de muscles puissants, d'un
cesophage et d'un estomac central au corps suivoaibreux caecums (diverticules) antérieurs,
postérieurs, ventraux et dorsaux. Ces diverticaegonflent pendant le rep@doulinier C.,
2002)

+ Une paire deglandes salivaires formées de plusieurs types d’acinus (type 1,1, IV).
Chaque acinus est constitué de plusieurs vari&é&gltules a granules, ainsi que des cellules « a
eau »Bussiéras P& Chermette R., 1991)

4+ L’excrétion est assurée par deux tubes de Malpighi, qui seisgent en une ampoule

excrétrice. Cette derniere s’ouvre vers l'anus. keesrétas sont constitués de guanine et de

mélaning(Morel P.C., 1976)

+ La respiration se fait par des trachées qui débouchent au niveaustigmates. Elles sont

absentes chez la larve. Léshanges gazeusont transcutanés et les larves peuvent aussircapte

par voie transcutanée I'humidité ambiante. C’estsiaiqu’elles résistent longtemps a la

déshydratatioiiMoulinier C., 2002).

+ Le systéme nerveuwest composé d’'un ganglion céphaligivorel P.C. etal., 2000) relié a la

masse ganglionnaire sous-oesophagienne par une tamgmissure péri-cesophagienne et un

systeme neurosympathique. Ce dernier assure Ilsntission de l'influx nerveux et la production

de substances neuro-sécréto-motr{désulinier C., 2002).

' Diverticule
Canal salivaireC Glandes alivaires

Ampoule rectale

Orifice génital

Appareil génital ‘,_'Drifice anal

Pattes Ovaires

Figure 07 : Cavité viscérale d’'utxodidésmoulinier C.., 2002)
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[1.3. LA BIO-ECOLOGIE DES TIQUES :

[1.3.1. L’habitat :
La bio-écologie des tiques est étroitement dépdrddes conditions climatologiques locales.
L’écologie des tiques est surtout dominée pardaageche des hotes vertéb(@odhain F., 1996)
Chaque espece présente une distribution géographpgtticuliére(Sonenshine D.E., 1991 in
Parola P.& Raoult D., 2001)
Les tiques dures duodidéspassent plus de 90% de leur vie sans parasitariesux. Elles sont
le plus souvenéxophiles.Elles vivent dans des biotopes ouverts tels gsidoeéts, les paturages,
les prairies et les steppes. Elles ont une actséiéonniere. La recherche d'un hoéte s'effectue
lorsque les conditions environnementales sont gis{Sonenshine D.E., 1991 in Parola R
Raoult D., 2001) Or, certaines especesdophiles, vivent dans des milieux fermés constitués
d’habitats des hoétes (nids, terriefRpdhain F., 1996) Certaines espéces sont endophiles au stade
larvaire et nymphal, et exophiles au stade adBlissiéras P& Chermette R., 1991)Les tiques
restent plusieurs jours sur leurs hotes, prenanininue repas de sang par stase (larve, nymphe et
adulte)(Bourdeau P., 1982)

11.3.2. Le cycle de développement ddgodidae:

11.3.2.1. L’accouplement(Fig. 08)
Chez leslxodidae, les phéromones jouent un réle essentiel dan®ngportement des tiques et
facilitent la recherche de I'néte et du parteneg@roductif. Parmi elles, il existe des phéromones
"de rassemblement” et des phéromones sexuellegttqent les males (grace a I'organe de Haller)
vers les femelles et stimulent la reproductiSonenshine D.E., 1991 in Parola R Raoult D.,
2001)
L’accouplement a lieu sur I'héte, surtout pour Métastriataet au sol ou dans les gites de I'hote.
C’est le cas delxodes(Prostriata).
Le male émet un spermatophore, le saisit avectsdigeres et I'introduit (réle d’un spermathéque)
dans la cavité vaginale dilatée de la femelle.\flanpas de pénis. L'ovogenese dure 3 a 4 jours
(davantage si la température chute).
Il éxiste un seul cycle gonotrophique chezlleglidésqui ne pondent qu’une seule fois (plusieurs
chez lesArgasidéd (Moulinier C., 2002).
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Femelle
gorgée

Figure 08 : Accouplement chez ldgodidae (genrelxodes (Originale, 2006)

[1.3.2.2. La ponte et les ceufgFig. 09):
La femelle se gorge de sang pendant plusieurs jowiss quitte son héte vertébré en se laissant
tomber sur le sol. La femelle cherche un emplacés@nbre et abrit@Bussiéras P& Chermette
R., 1991)

La femelle commence a pondre trois a quatre semailus tard. La ponte (1.000 a 20.000 ceufs)

dure une vingtaine de joufRodhain F., 1996)

Les ceufs sont induits d’'une substance cireuse mmrilisante et demeurent agglutinés en amas
(Bussiéras P.& Chermette R., 1991) Le nombre d’'ceufs dépend de I'espece des tiqués et
guantité de sang ingéré. La période de ponte dépetidspeéce et des conditions micro climatiques
ambiantes(Sonenshine, 1991 in Parola& Raoult, 2001) La femelle meurt aprés la ponte
(Bussiéras& Chermette, 1991)
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Femelle
orgée
gorg ™

Figure 09 : Femelle dixodidae en phase de ponte (gettgalommg (Originale, 2006)

[1.3.2.3. L’éclosion et lavie larvaire :
En fonction du climat (température ambiante), b&abn intervient apres 8 a 10 jours. La larve
libérée est hexapode. Elle mesure 0,5 a YiMaulinier C., 2002). Le durcissement de la cuticule
de la larve commence des les premiers jours. b laste immobile jusqu’a ce que les conditions
climatiques deviennent favorabl@Bussiéras P.& Chermette R., 1991) Elle perd une certaine
quantité d’eau et élimine tous les déchets métgbes accumulés pendant 'embryogenese. Des
lors, elle se met en quéte de son premier (Bé&ez-Eid C.& Gilot B., 1998)en grimpant au
sommet d’'un brin d’herbe et tend ses pattes | dansde, dans l'attente du passage d’'un héte
(Bussiéras P& Chermette R., 1991)Ayant trouveé cet hote, elle se fixe par ses paites par son
rostre. Son repas dure 3 a 10 jours suivant I'espédes conditions climatiqu¢€amicas J.L. et
al., 1998) Le repas terming, elle se laisse tomber sur lleagpelle subis une mue de quelques

semaines qui donnera plus tard une nyn{pleglhain F., 1996)
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[1.3.2.4. La vie nymphale :
La nymphe mesure 2 & 3,5 mm. Elle posséde quairespde pattegRodhain F., 1996) A son
tour, elle passe sur un deuxieme héte sur leqlelpeend un repas sanguin. Ce dernier dure
quelques jours.
Elle se laisse tomber sur le sol et subit une renax{ale ou en femelle) qui dure quelques semaines

pour devenir adultéBussiéras P& Chermette R., 1991)

[1.3.2.5. L'adulte :
Apres un temps de repos et de maturation, lesesddbivent trouver un troisieme hote. La durée
du repas est plus longue que celui des stasesnaginales. Elle dépend aussi de la température
ambiante et de I'humidit@Morel P.C., 2000)

Le cycle biologique delodidéscomporte, au total, trois repas sangiRsdhain F., 1996)

[1.3.2.6. Le repas sanguin et la physiologie de ggement (la fixation) (Fig. 10):
Les tiques sont des acariens hématophages a wistaldes de leur vie et chez les deux sexes
(Mouchet J. et al, 1978)
La fixation se fait généralement sur une zone & fie@ (oreille, ars, mamelle, périnée). Le rostre
dilacere la peagrace a un tube dont la partie supérieure estitedstd’'une paire de couteaux (les
chélicéres) et sécréte une salive qui digere $ssidi puis introduit son hypostome (partie infégeu
hérissée de petites dents), alors que les pédgpalpeartent et restent en surfd&erret J.L.,
2001 ; Bussiéras P& Chermette R., 1991)

Chez lesIxodidae ou tiques dures, différentes substances prodpigesles glandes salivaires
pénétrent apres la piglre créant un "feeding pd@hdant les 24 a 36 premiéres heures, il y a peu
ou pas d'ingestion de sang et la pénétrationtetdl@ment sont les activités dominar(féarola P.

& Raoult D., 2001) Commence ensuite le repas sanguin, associé jaction de la salive qui
contient diverses molécules bioactives (analgésicamticoagulants, facteurs anti-complémentaires
et immunosuppresseurgBrossard M., 2002) Ces molécules facilitent le repas sanguin et les
substances anesthésiques rendent la pigire ind@eréines espéces sécrétent certaines toxines
qui peuvent provoquer une paralysie de I'lfB@rola P.& Raoult D., 2001)

A une phase de gorgement lente (phénoméne de fégiomy de 3 & 4 jours) succéde une phase de
gorgement rapide (1 & 3 jours). Les femelles yntolieur poids se multiplier jusqu'a 120 fois et se
remplir de plusieurs millilitres de sagussiéras P& Chermette R., 1991 ; Parola P& Raoult

D., 2001)
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A la fin du repas sanguin (3 a 15 jours), une denisalive provoque le ramollissement du

manchon et permet a la tique de se libéBeissiéras P& Chermette R., 1991)

Figure 10 : Fixation et pénétration du rostre dans I'épidermébte
(Doan-Wiggins L, 1991)

[1.3.2.7. La durée du cycle évolutif :
La durée du cycle est fonction de la diapause awersl stades (ceuf, larve, nymphe, imago). Elle
est étroitement liée aux conditions climatiquesa ¢t disponibilité de I'apport nutritif (hote). Ell

est au minimum de 3 a 6 mois et peut atteindre Y@re 4 angMoulinier C., 2002).
11.3.3. Facteurs intervenant dans le cycle évolutiflesixodidae
[1.3.3.1. Les facteurs intrinséques :

[1.3.3.1.1. Le nombre d’hoteg(Fig. 11):
Les tiques sont des ectoparasites intermittenexigite trois types de cycles en fonction du nombre
d’hétes intervenant :
A - Les cycledtrixenes (ou tri phasiques) avec changement d’h6te entrquehatase. Il y a trois
phases parasitaires séparées par deux phasetdsires se passent les pupaisdnsrel P.C. et
al., 2000) Ce type de cycle est observé chez de nombregpeses; exemptelxodes ricinus
diversDermacentor(Bussiéras P& Chermette R., 1991)etRhipicephalus sanguineus« tique
brune du chien gEuzéby J., 2003)
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B - Les cycles dixénes (ou diphasiques), ou les trois stases eévoluent daux hotes
individuellement différents. Dans la premiére phdadarve gorgée mue sur I'héte et la nymphe
qui en provient se fixe a proximité. Par la suitepupaison nymphale a lieu sur le sol et les
adultes se fixent sur un nouvel hgkdorel P.C. etal., 2000) Ce type est observé chez quelques
especes :Rhipicephalus bursa Rhipicephalus evertsi et Hyalomma detritum detritum
(Bussiéras P& Chermette R., 1991)

C - Les cyclesmonoxénes(ou monophasiques), ou toutes les stases se sataaeun unique
vertébré abordé par la larve. Il n’y a qu'une phpaeasitaire : La ponte, I'incubation et la quéte
d’'un héte par les larves se passent toutes suwl i¢viorel P.C. et al., 2000) Le cycle est donc
beaucoup plus rapide (suppression de 2 phases)librais la période de séjour sur I'hbte est
prolongée, par exemple, toutes les especes du Beoghilus (Bussiéras P.& Chermette R.,
1991).

héte unique for hote

Cycle monophasique Cycle diphasique Cycle triphasique

Figure 11 : Les différents types de cycles en fonction de Ehdedxodidae
(Bussiéras P& Chermette R., 1991)

11.3.3.1.2. Nature et choix de I'héte :
La recherche de I'h6te par la tique s’effectuestifois. Soit elle est passive : les tiques se &ahn
immobiles « a l'affit » ou en embuscaderibush strategy, sur la végétation, leurs pattes avant
relevées,prétes a s'accrocher au pelage ou au plumage téndbel potentiel passant a sa portée
(c’est par exemple le cas des adultdgatiesricinus) (Nozais J.P. etal.,, 1996 ; Parola P.&
Raoult D., 2001) soit une stratégie d’attaquehwnter strategy » : les tiques sortent de leur
habitat et vont vers des hotes qui sont a proxietitgui les attirent par les difféerents stimulisi@m

(Amblyommahebraeun). Il arrive méme parfois ou les deux stratégied sombinées.
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Il existe une troisieme stratégie qui consistetanalre le retour de I'hdte dans son habitat (nids,
terriers) pour le piquer, cas des tiques endopfiesola P.& Raoult D., 2001)

La spécificité de ces tiques vis-a-vis de leurehdst trés variable suivant les espéBeslhain

F., 1996) De plus, la sélectivité des tiques a I'égardeded diverses hotes est variable et suivant
la similitude ou la différence des tropismes mastde a diverses stases, on rencontre trois types de
cycles(Morel P.C. etal., 2000; Bussiéras P& Chermette R., 1991)

A - Cycle monotrope :Les préimagos (larves et nymphes) et les imagadtés) recherchent le
méme type hotes (ExempleBoophilus et H. d. detritum « tique de bovin »Rhipicephalus
sanguineus« tique de chien »)

B - Cycle ditrope : Les préimagos se nourrissent sur les petits magnesif oiseaux et reptiles.
Les adultes se gorgent sur les grands mammifesesy(fe: la plupart des espedeisipicephalus
Hyalomma Dermacento)

C - Cycle Télotrope(Fig. 12) Les préimagos se gorgent sur tous les vertébnésstees
disponibles (ils sont ubiquistes) tandis que ladtad se nourrissent plutét des grands mammiféres
(Exemplesixodes ricinus Amblyomma variegatum
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Figure 12 : Cycle trixene télotrope &mblyommavariegatum(orel P.C., 2000)
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[1.3.3.2. Les facteurs extrinséques :

11.3.3.2.1. Hygrométrie (ou humidité relative) :
Ce qui nous préoccupe c’est I’hnygrométrie a I'élehdll microclimat, la ou se trouvent les stases
libres. L'augmentation de I'humidité relative anoéé le taux d’éclosion des ceufdorel P.C. et
al., 2000)
Le comportement des tiques change selon 'hygroeédar temps sec, les nymphes quittent les
herbes hautes pour rejoindre la végétation bassbaplement pour se rapprocher de ’humidité du
sol, suggérant qu’elles deviennent quiescentes pohapper a la dessiccation. Le nombre des
larves par rapport aux nymphes augmente paralléiesne taux d’humidit§Randolph S.E. &
Storey K., 1999 in George J.C.& Chastel C., 2002) Une certaine humidité (50 a 70%) est
requise(Bourdeau P., 1993a)

11.3.3.2.2. Température :
Celle-ci joue un réle prépondérant dans le dévedopmt des tiques. Pour chaque espece, il existe
un seuil thermique au-dessous duquel le développes@réte (3°C a 8°C) pupaison et ponte. |l
existe aussi une zone de confort thermique pouaices especddlorel P.C., 1976) exemples :
'optimum 25°C a 30°C pouAmblyomma variegatum27°C pourBoophilus microplus 39°C
pour Hyalomma anatolicum anatolicumAu-dela de 40°C cela devient néfaste pour legesq
Actuellement, beaucoup de données sont disponibtegarticulier sur les tiques africaines.
Cependant, ces données sont propres a un lieuddgigmminé et ne peuvent étre utilisées de

maniere générale.

[1.3.3.2.3. Activité saisonniére:
Depuis des années, de nombreux travaux ont été&séaeallans différents pays du monde sur
I'influence de la température et de I'humidité $es tiques et leur dynamique saisonniére. Cette
tendance a été notée a la Nouvelle-Calédoni®pgnes P.& Gutierrez J. (1980), en France par
L'Hostis & Seegers(2002), au Bénin paFarougou S. et al. (2006), en Algérie pditam I.
(2005). Plusieurs facteurs interviennent sur cestamtes particulieres (température et humidité) :
» L’ensoleillement
» Lathermomeétrie : variation climatique (changemanisque)
» La pluviométrie : Le parasitisme des tiques éatlates les premiéres pluies d’hiver, puis décroit
lentement a la fin des pluies et est pratiquemalie en saison seche. Cette succession de froid et
sécheresse constitue la fréquence ou la dynamajsensiere d’'une espéce de tigues ou encore sa
phénologie (modalité saisonniere d’'apparititprel P.C. etal., 2000)
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Dans les zones a saisons contrastées, les tigiezaealt en effet des périodes d’activité et de
dormance (quiescence, diapause) afin d’obtenirsynehronisation des différentes stases avec les
saisons favorables et difficiles. La diapause saigoe est régulée par des mécanismes internes et
n'est pas une réponse directe a un environnemdavat@ble. Elle est exprimée par un arrét
d’activité et peut étre de type comportemental awphogénétique. Dans la premiére, les tiques a
jeln cessent toute activité de recherche, dangdans, il y arrét de développement biologique
(mue, ponte et embryogené¢Bglozerov V.N., 1982 ; Fourie Let al, 2001)

L’examen de ces données est nécessaire pour géeetak connaissances sur les vecteurs et les

affections transmises, et I'application des bormesures de prophylax{@&orel P.C. etal., 2000)

Il.4. LE ROLE PATHOGENE DES TIQUES:

Les tiques sont des vecteurs trés importants. Eissmettent a 'homme et a I'animdes
maladies bactériennes, virales et parasité@esfray L. & Paris C., 2001 C.C.L.I.N., 2001)

En médecine vétérinaire, les tiques jouent un rbks important comme vecteurs des
piroplasmoseslheileria du bétail (Dolan T.T., 1989) Babesiadu bétail et du chien) et de
certaines rickettsigMouchet J.et al, 1978)

En pathologie humaine, elles interviennent dandrdasmission de nombreuses rickettsioses.
Les tiques vectrices de maladies humaines appaeigra la famille dekodidae (" tiques dures ")
(Mouchet J.et al, 1978)

Les infections transmises par les tigues sont demases. On distingue les infections dont les
tigues constituent le mode de transmission prin@paunique : Les rickettsioses boutonneuses, les
ehrlichioses (anaplasmosd$arola P. & Raoult D., 2001) la maladie de LyméStanek G.&
Strle F., 2003 ; Parola P& Raoult D., 2001) les borrélioses récurrentes a tiqiarola P. &
Raoult D., 2001) I'encéphalite européenne a tigiharrel R.N. et al, 2004) et les babésioses
(Zintl A. et al, 2003)

Les maladies dont les tiques ne sont qu'un moddralesmission accessoire : la tularémie,
la fievre Q et peut-étre les bartonellogearola P.& Raoult R., 2001)

En plus de leurs rbles pathogenes indirects, tpges possedent aussi des effets nocifs directs qui

sont dus a la tique elle mér{tdussiéras P& Chermette R., 1991)

11.4.1. Effets directs:
[1.4.1.1. Action mécanique et irritative:
Il s’agit d'une réaction gouvernée par des mécaessimflammatoires. La fixation simple est
prurigineuse, voir douloureuse par tiraillement tiesus I1ésés. Méme apres le départ de la tique, la

lésion demeure et peut exsuder pendant plusieuiss(Morel P.C. etal., 2000)
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En outre, la Iésion provoquée par la pénétratiorradire est une voie d'entrée potentielle pour
d'autres agents infectieioe Marval F., 2000) Au cours des ré infestations, il existe souves#t d
phénomenes d’hypersensibilithu fur et a mesure, un certain degré de résistdeckh6te peut
méme s’établir par des réaction tissulaire (cedeomsidérable sans rupture de capillaire) plus

violente et plus précoces, cela peut ainsi limiaezharge parasitai@lorel P.C. etal., 2000)

[1.4.1.2. Action anémiante :
Elle affecte les animaux qui sont porteurs de plus dizaines, voir de centaines de tigiRez-
Eid C. & Gilot, 1998) Avec des prélevements sanguins non négligeahlas, femelle
d’Amblyomna peut prélever 8 g de saifBussiéras P.& Chermette R., 1991) Ces spoliations
étant majorées par l'action anticoagulante desétéos salivaires et peuvant engendrer des
anémies grave$eérez-Eid C.& Gilot, 1998)

[1.4.1.3. Action toxique:
Elle est exercée par les substances actives (&)xprésentes dans la salive (role des cellules a
granules). Leurs actions est locale (réaction inffeatoire) ou générale (hémolygBussiéras P&
Chermette R., 1991)

11.4.1.3.1. Paralysie a tiques :
Elle est due a des toxines sélectives vis-a-viishu nerveux (neurotrope), issues de femelles en
cours d’ovogenese (cas decritsixddes ricinus chez des moutons d’Europe occidentale),
entrainant des paralysies qui évoquent le tablamegoliomyélite lorsque la fixation a lieu d’'un
rameau nerveux. Elles peuvent étre mortelles, mésessent des I'ablation précoce de la tique
(Kocan A.A., 1988 ; Fourie L.et al, 1989 ; Rodhain F., 1996 ; Pérez-Eid & Gilot B., 1998).

11.4.1.3.2. Les dyshidroses (Sweating Sickness):
Elles sont rencontrées chez les ruminants d’Afrigustrale, parasités pa&tyalomma truncatum.
La toxine affecte principalement les veaux par diesrhées et surtout des symptébmes cutanés
(inflammation, hyperesthésie, puis exsudation).alachage précoce des tiques facilite la guérison
(Kocan A.A., 1988 ; Fourie L.et al, 1989 ; Bussiéras P& Chermette R., 1991 ; Pérez-Eid C.
& Gilot B., 1998)

11.4.2. Effets indirects:
Les tiques sont des arthropodes hématophages gpbaubir vectoriel : Des agents pathogenes
peuvent étre acquis (exempl®&ickettsie aeschlimanjidurant les divers stades du cycle de vie,

puis transmis de maniere trans-ovarienne (de lalfema sa progéniture) et trans-stadiale (entre les
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différentes stadegBitam I. et al, 2006b) Une transmission d’'une infection non systémiquieee
les tiques voisines est possible, par le co-refasfgeding”). C'est-a-dire, si une tique infectée
pigue I'hdte, une deuxieme tique, non infectéenwigiqguer ce méme hote a proximité de la
premiere. Cette deuxieme tique peut s’infe(arola P.& Raoult D., 2001)

Selon la pathologie (bactérienne, virale ou paaasi), les tiques jouent un réle de simple vecteur
ou sont également le réservoir de ces agents patbg@seffray L. & Paris C., 2001)

Nous n’évoquerons ici que les deux pathologies fgut I'objet de notre étude, a savoir

les babésioses et les rickettsioses transmisdegphagues.

[1.4.2.1. La babésiose:
Cette maladie est mieux connue chez les animaux Isonom de piroplasmose. La babésiose est
due a la présence dans les hématies d’'un protezappartenant au genBabesia(B. microti, B.
divergens, B. boviet B. canig, transmis par morsure de tiques a partir du végebovin, équin,
canin ou rongeufGorenflot A. et al, 1998 inGeffray L. & Paris C., 2001) Elle se présente, chez
’'homme, comme une maladie pseudo-palugRedhain F. & Pérez-Eid C., 1985)Une anémie
hémolytique avec fievre, frissons, sueurs, cépbaléeyalgie, douleurs abdomino-lombaires,
pouvant se compliquer d'insuffisance rénale aiguée, décés s'observe chez 50% des
immunodéprimés, VIH, et splénectomig€effray L & Paris C., 2001) (Tableau II)

[1.4.2.2. Les rickettsioses:
11.4.2.2.1. Rickettsia

Les rickettsies sont des bactéries (Gram négatifuhiplication intracellulaire obligatoiréParola
P. & Raoult D., 2001) De nombreux animaux constituent le réservoir nehtde ces bactéries.
L’homme ne représente qu’'un héte accidentel. Leketisies infectent également de nombreux
arthropodes, qui interviennent dans leur cycledtdéex en assurant la transmission inter-humaine,
inter-animale ou de I'animal a ’lhomme de ces baet¢Maurin M., 2003a). LesRickettsiasont a
I'origine de bon nombre de maladies émergentesnfietiement mortelles. Onze (11) espéces sont
transmises a I'homme par des tiq{gs conorii, R. africae, R. sibirica, R. parkeri, Rlovaca, R.
honei, R. rickettsii, R. japonica, R. aeschlimanniR. australis,et R. helvetica (Tableau II).Il est
probable que de nombreuses pathologies inexpliquésdtent en fait de rickettsioses encore
méconnuegRaoult D. & Roux V., 1997 in Chastel C., 2001)

11.4.2.2.2. Ehrlichia : (Perez-Eid C., 1999)
Ce sont des bactéries intracellulaires a Gram iédiatgenreEhrlichia donnant des syndromes

infectieux séveres (rash, ictére).
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» L'ehrlichiose monocytaire : a Ehrlichia chaffeensis(germe proche H. canig. La maladie
prend la forme d'un syndrome pseudo grippal.

» L'ehrlichiose granulocytaire humaine: due a un germe proche dE. equi et E.
phagocytophylaa été décrite aux Etats-Unis en 1994. L'agerit aservé chez la tiqugodes

ricinus en Suede et en France.

11.4.2.3. Les autres agents pathogenes transmis phas tiques:
D’autres agents pathogenes (parasitaires, bactémnvirales) sont transmis par les tiques
(Tableau I1)

Tableau Il : Maladies transmises par les tigdsulinier C., 2002)

i . i ) . Répartition
Pathologie Germe transmis Acarien Reéservoir animal géographique
Rhipicephalus sanguneuseCanidés Méditerranéenne
Flgvre boutpnneuse Rickettsiaconorii Amb!yomma Léporidés Moyen-orient
Méditerranéenne Rhipicephalus sp | —---m-=--- | e
Haemaphysalis Rongeurs en Afrique| Afrigue noire
Dermacentor Rongeurs USA
Fiévre pourprée des . . , Léporidés Amérique centrale et
Montagnes Rocheuses Rickettsiarickettsii gmb !zgmhn;ﬁjs Canidés du Sud
picep Oiseaux
Divers :
FI?VI:e. boutonneuse de Rickettsiasiberica Dermacentor . Faune sauvage
Sébérie Haemaphysalis Rongeurs
Hyalomma
. L Divers : Mammiféeres Afrique du Sud
Fievre a R. pijperi Rlckgtt§|apljperl . Amblyomma sauvages
: (variété deR. conori) . Y
Haemaphysalis Canidés
Divers : Afrique (sa\{anlque)
Ixodes _ Europe de I.Est.
- , . . Bétail U.R.S.S - Sibérie
Fievre hémorragique Virus Dermacentor . -
Ongulés sauvages Moyen-Orient
Amblyomma
Haemaphysalis
Divers Cosmopolite
- . ) Dermacentor Hgm_me
Fievre Q Coxiella burnetti Amblvomma Bétail
y Mammiféeres
Hyalomma
Maladie de lyme (pas d Ixodes ricinus Cosm’opollte (zones
s . . I. dammini tempérées et
transmission trans- Borrelia burgdroferie | persulcatus Rongeurs Méditerranéennes
ovarienne) P

Amblyomma sp

Arpowrose (epcephallte Arbovirus Ixodes sp Mammiferes Cos'mop.ollte
a tigues) louping ill Dermacentor Paléarctique
Rihipicephalus Cosmopolite
Ixodes ricinus .
Babésiose Babesia I. dammini Chlens
) Bétail
Boophilus
Theilériose Theileria Diversixodes Bétail Cosmopolite
Fiévre boutonneuse Rickettsia australis Ixodesricinus Rongeurs Australie
Australienne (vaiété deR. conori) Marsupiaux Queensland
Fiévre pourprée . o . . Japon
Orientale Rickettsia japonica Haemaphysalis sp Extréme-Orient
Haemaphysalis Rongeurs Holoarctique
Tularémie Franciellatularensis Ixodes Léporidés
Dermacentor Bétail
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[I.5. MESURES DE LUTTE CONTRE LES TIQUES:

La lutte contre ces ectoparasites temporairesréstdelicate compte tenu du cycle biologique si
particulier de ces acariens (variété d’hotes, t@st® aux insecticidegNozais J.P. etal., 1996)
mais il faut savoir qu’il faut comme objectifs ilination du parasite, diminution des risques de la

transmissior{C.C.L.I.N., 2001) Deux mesures de luttes doivent étre établies :

[1.5.1. Mesures prophylactiques :
» Cloture des jardins pour limiter lintroduction dimaux sauvages porteurs de parasites
(C.C.L.I.LN., 2001);
» Port de vétements couvrants, lors de séjours denftdins infestés ou les foréts (chaussures),
eventuellement des vétements imprégnés d’inseetapécifique pour tissiPerret J.L., 2001);
» Inspection corporelle minutieuse incluant le cuirewelu aprés tout sé€jour dans ces jardins
(C.C.L.ILN., 2001);
= Examiner les vétements et la peau découverte pertlapres la promenade car les tiques ne se
fixent pas immédiatement sur la p€®erret J.L., 2001);
» Par la vaccination (Ticovacvaccin de la méningo-encéphali{€).C.L.I.N., 2001);

» Par le traitement préventif ou curatif (amoxiciipour la maladie de Lymég.C.L.I.N., 2001)
[1.5.2. Le traitement :

A. Les produits
» Répulsifs de vétements : perméthriRerret J.L., 2001 ; C.C.L.I.N., 2001)

» Huiles essentielles contenant des terpénes, desishet des aldéhyd¢8.C.L.I.N., 2001)

» Répulsifs de peau : diéthyltoluamide ou DEET etemuproduitgC.C.L.I.N., 2001)

*» Insecticides (acaricides) : pyréthrines, organophogs, organochloré@Nozais J.P. etal.,
1996)

B. Modalités d'applications

» Epandage d’acaricides sur le terrain (la végétptienr de petites surfaces ou sunoble,
les animaux domestiquédozais J.P. etl., 1996)

= Nébulisation a froid d’'une solution acaricide dées habitations et sur les animai@C.L.1.N.,
2001)

» Imprégnation d’insectifuge grace a des aérosdigrs ou solution$C.C.L.I.N., 2001)

D’autre part, la méthode la plus efficace est d'erécologique. Cette lutte est en réalité surtout
menée par les vétérinaires compte tenu de son iemmar économique considérable sur le bétalil.
Elle est rarement appliquée avec une visée puremeédicaleNozais J.P. etl., 1996)
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I1l. LES PUCES (Siphonaptér

[11.1. CLASSIFICATION :

Les puces appartiennent au Phylum dethropodes la classe dednsecteset l'ordre des
SiphonapteregMichaud O., 1988) Cet ordre comprend environ 2.500 espéces etespeees et
plus de 200 genres regroupés par la plupart desigdutians 17 familles et 2 super-familles (super-
famille desPulicoideaet super-famille de€eratophylloidea (Rodhain F. & Pérez-Eid C., 1985)

Actuellement, avec SmiE.G.A.M., (1982) in Beaucournu J.C. et Launay H. (1990) (@ab IlI),
on peut reconnaitre cing Super-familles et quiraeilfes dont les rapports et les affinités ne font

pas encore I'unanimité parmi tous les taxonomistes.

l1.2. MORPHOLOGIE DES PUCES:
Ce sont des insectes a métamorphose complélenijétaboles) aptére (sans ailes), de petite taille,

aplati latéralemenBeaucournu J.C.& Launay H., 1990)
[11.2.1. Morphologie externe :

[11.2.1.1. Morphologie externe de I'imago (adulte):
Les puces sont de petits insectes bruns ou presajteeet dépourvus d'ailéMichaud O., 1988)
Elles se déplacent en effectuant des sauts gréame Fme paire de pattes développé&mbroise-
Thomas P.et al 1990)

Elles mesurent le plus souvent moins de 5 mm dg (da 2 a 3 mm pour la majorité des especes,
exceptionnellement jusqu'a 9 mm). Les femelles g@meéralement plus grosses que les méles
(Michaud O., 1988)

Les diverses parties du corps sont facilement égzer Capsule céphalique (ou téte), trois segments
thoraciques bien individualisés (prothorax, més@tkat métathorax) et un abdomen formé de 11

segments dont 10 sont facilement discernalideaucournu J.C& Launay H., 1990)
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Tableau 03 :Classification deSiphonaptera(Smit F.G.A.M., 1982)

Super- Famille Famille

Sous-Famille

> Coptopsyllidae
> HystrichopsyllidaeAE
> Stephanocircidae_E
. . >
> Pygiopsyllidae____ >
Hystrichopsylloidea ] >
>
>
>
>
>
> Ctenophthalmidae__ >
>
>
>
>
) ) >
> Chimaeropsyllidae |5
>

> Ancistropsyllidae
N Xiphiopsyllidae

Ceratophylloidea 5. Ceratophyllidae

N Ischnopsyllidae

A

Malacopsylloidea Malacopsyllidae

Rhopalopsyllidae

A

Vermipsylloidea Vermipsyllidae

—

Pulicidae
Pulicoidea r

VVVVVYVY VvV

L Tungidae

Hystrichopsyllinae
Macropsyllinae

Stephanocircinae
Craneopsyllinae

Pygiopsyllinae
Choristopsyllinae
Lycopsyllinae
Uropsyllinae

Ctenophthalminae
Doratopsyllinae
Rhadinopsyllinae
Neopsyllinae
Anomiopsyllinae
Dinopsyllinae
Listropsyllinae
Stenoponiinae
Neotyphloceratinae

Chimaeropsyllinae
Chiastropsyllinae
Epirimiinae

Ceratophyllinae
Leptopsyllinae
Amphipsyllinae

Ischnopsyllinae
Thaumapsyllinae

Rhopalopsyllinae
Parapsyllinae

Vermipsyllinae
Dorcadiinae

Xenopsyllinae
Spilopsyllinae
Archaeopsyllinae
Pulicinae
Neotunginae
Hectopsyllinae
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[11.2.1.1.1. Téte ou capsule céphalique(Fig. 13, 14 et 16)

Les puces ont une téte en carene. Ce profile lermgt de se glisser entre les poils ou les duvets
(Ambroise-Thomas P.et al 1990) La téte est peu mobile, étroitement unie au th¢ahsence de
cou). Elle porte une paire d’antennes courtes, ati@les dans des fossettes antennaires (des
sillons) (Bussiéras P& Chermette R., 1991)
En fonction des espeéces, les yeux sont simpleso@kdies sur la face latérale), présents ou absents
(Michaud O., 1988 ; Bussiéras P& Chermette R., 1991)
L’appareil buccal est de type piqueur sucéMlichaud O., 1988 ; Moulinier C., 2002) et
constitué des piéces suivante@Beaucournu J.C. & Launay H., 1990; Bussiéras P&
Chermette R., 1991 ; Moulinier C., 2002)

- Labre-épipharynx, impair, peu développé, sa pditile participe a la pigdre.

- Les maxilles qui sont insérés sur une piece bakatipe portent le palpe maxillaire (4 articles)

et la lacinia piqueuse.
- Labium réduit au palpe labial, en gouttiére, pargaluri segmenté (a 5 ou parfois 2 articles).

- Les deux seules pieces perforantes sontlesrda et I'épipharynx.

Chez certaines especes, on observe la présencdadpadie inférieure de la téte (zone génale),
d’'une rangée de fortes épines a pointe dirigée Rargere «le peigne» ou « cténidie ». Le nombre

et la dimension des épines sont des caractémstidiespéeces.

Palpes maxillaires Labre

e Antenne
Michoires

Fossette antennaire

Michoire

Canal alimentaire

Canal salivaire

Palpes labiaux ~ Base de la michoire

A B

Figure 13: - A : Schéma de I'appareil buccghoulinier C., 2002) ;
- B : Schéma d’'une coupe du canal aliment@irailinier C., 2002)
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[11.2.1.1.2. Thorax: (Fig. 14 et 16)
- Dorsalement les 3 segments sont bien différendiEsthorax, mésothorax, métathorax avec donc
pro - méso - métanotum individualisés. On note edgaht la présence sur le bord postérieur du
pronatum une rangée de fortes épines : cténidiep@gne)(Beaucournu J.C. & Launay H.,
1990 ; Bussiéras P& Chermette R., 1991)
- Ventralement, les pattes sont composées de 0fiesdg : coxa, trochontere, fémur, tibia, tarse
pentamere. L’article distal des tarses se termiae yne paire de fortes griffes dirigées vers
Iextérieur. La 3™ paire de patte est toujours la plus développéeestt adaptée au saut
(Beaucournu J.C.& Launay H., 1990)

|
X

14:Morphologie d'un siphonaptére, Leptopsyllu taschenbergi (Ceratophyllidae, Leptopsyllinae)
maile. an: antenne; ap : arc pleural; apo : angle préoral; af: arc du tentorium: ba : basimére;
cc: capsule céphalique; cg : cténidie génale : co : coka; ep : épipharynx; f: fémur; fr: front; A :
hamulus; la : lacinia; ms : mésothorax; mt : métathorax ; mtp : métépiméron; oc : occiput; @ : eil;
ph : phallosome; pl: palpe labial; pm : palpe maxillaire; pr: prothorax; s : sensilium : sa : soies
antésensiliales; spin : spinule; stig : stigmate (ou spiracle); spl : soies plantaires latérales; ss : soies
spiniformes; st : sternite; ¢: tergite; ra : tarse; te: télomére; i : tibia; tr: trochanter.
15Appareil génital de la femelle (L. raschenbergi). bu : bulga; db: ductus bursae; do: ductus
ohturatus; ds: ductus spermathecae; h : hilla; sp : spermathéque; va : vagin. :

16 : Morphologie d'un siphonaptere malesptopsylla segnis

Sources Figure 14 et 1%Beaucournu J-C. & Launay H., 1990)
Figure 16(Originale, 2006)
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[11.2.1.1.3. Abdomen : (Fig. 14 et 16)
L’abdomen est composé de huit tergites et six mésrnqui sont nettement visibles et sans
différentiation majeure. Le stérnite VIII est sonvdransformé chez le male. Le segment IX est
modifié chez le male en pince servant a maintenfeielle pendant la copulation. Dans les deux
sexes, le tergite IX porte dorsalement une zonsasetle bien développée, le sensilium (ou plaque

pygidiale)(Beaucournu J.C.& Launay H., 1990)
[11.2.1.2. Morphologie externe des larves et nymphe:

[11.2.1.2.1. Larve :
Les larves de puces sont vermiformes, apodes, muatige capsule céphalique a pieces buccales
broyeusegBeaucournu J.C.& Launay H., 1990 ; Nozaiset al 1996); Leur tégument thoraco-
abdominal est blanchatre. On distingue trois stétgaires successifs. La taille du dernier stegde e
de 5 a 10 mnfNozais J.Pet al 1996)

[11.2.1.2.2. Nymphe :
La nymphe est immobile, emprisonnée dans un cassé par la larve. Elle présente déja la plupart

des caracteres de la morphologie externe de l'afhtizais J.Pet al, 1996)
[11.2.2. Morphologie interne (imago) :

[11.2.2.1. Tube digestif: (Fig. 17)
Le tube digestif de la puce est classique. Un morgluit aboutit au proventricule en bulbe (situé au
niveau du I segment abdominal), puis vient le digestif propeatndit oumesenteronA son
extrémité distale s’abouchent quatre tubes de Malg@trogrades. On note enfin, au niveau du
proctodeumsix papilles rectales entourant 'ampoule rectaéetube digestif se termine par I'anus
entre le tergite et le sternite XRothschild M. et al. 1986 in Beaucournu J.C& Launay H.,
1990)

l11.2.2.2. Appareil génital méale : (Fig. 14 et 16)
Il comporte un phallosome volumineux trées complaxee paire de testicules piriformes et des
glandes accessoir@othschild M. et al 1986 in Beaucournu J.C& Launay H., 1990)

111.2.2.3. Appareil génital femelle : (Fig. 15)
Le pleurite reliant les sternites VIII et IX s’owsur le plan médian, par 'orifice vaginal, doninan
acces au vagin ; Celui-ci se transforme vers I'aeamoviducte relié aux ovarioles. Dorsalement

s’ouvre l'ostium bursale ou orifice dluctus bursae Celui-ci donne lespermathecaéRothschild
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M. et al 1986 in Beaucournu J.C& Launay H., 1990) La spermathéque, composé de 2 patrties,
la bulga vésiculeuse et la hilla en doigt de gaat.morphologie de la spermathéque varie avec

I'espéce. Elle est utilisée pour l'identificati@doulinier C., 2002).
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Figure 17 : Tube digestif d’'urSphinoptéreadulte (imagojMoulinier C., 2002)

[11.3. BIO-ECOLOGIE DES PUCES:

[11.3.1. Habitat :
Les puces adultes vivent sur leur héte ou a prdgin@ie sont des ectoparasites (parasites externes)
de vertébrégMichaud O., 1988) Le comportement des adultes est variable suilanespéces
(Ambroise-Thomas P.et al. 1990 ; Moulinier C., 2002).
- Les puces nidicoles « de litiere » qui ne vontl'$uite que pour se nourrir ;
- Les puces « de fourrure » qui a l'inverse des pléates passent toute leur vie sur I'héte ou elles
se déplacent sans arrét ;
- Les puces sédentaires ou fixées, dont les pluguggi sont les puces chiques : Les femelles
s’incrustent dans la peau de I'héte et une foi@riélées, se nourrissent en permanence (jusqu’a

atteindre une taille d’'une boule de gui).

[11.3.2. Le cycle de développement des puces:
Les puces passent par quatre stades biologiquesif; farve, nymphe et adul{&atovonjato J.
et al 2000) La durée du cycle biologique dépend de I'espéteause, de la température, de
I'humidité et de I'acces a la nourriture. Si toutes conditions favorables sont réunies, une puce
parvient au stade adulte en deux a trois semaideass le cas contraire, son développement peut

prendre plusieurs mo{®oulinier C., 2002).
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111.3.2.1. CEufs : (Fig. 18)
Aprés un ou plusieurs repas sanguins et 'accougeifsauf les puces des oiseaux qui s’accouplent
avant le repas sanguifiyloulinier C., 2002), les puces femelles pondent par série de 2 a 8 oeu
dans la litiere et/ou sur le pelage de leurs hites.oeufs sont ovales et mesurent 0,4 a 0,5 mm de
longueur. De couleur blanchéatre, ils jaunissenésjpme semaine. Le nombre d’ceufs est variable
selon les especes : Plus de 1.000 ceufs @tmocephalides feligpuce de chat) et entre 300 a 400
pour Xenopsylla cheopigpuce de ratjRatovonjato J. et al 2000)

Figure 18 : Les ceufs d€tenocephalides canigoriginale, 2006)

[11.3.2.2. Larve: (Fig. 19)
Au bout de quelques jours, de I'oeuf sort une lareeniforme, de tres petite taille (environ 1,5 mm
de longueur), de couleur blanchatre et avec dess doies. Elle peut atteindre jusqu'a 5 mm de
longueur. Pendant ce stade, la larve évite la ltemiElle est également sensible aux variations
d’humidité et de températur@d.R.L.A.P., 2003) Ces conditions doivent donc étres assurées
pendant cette phase qui dure 1 & 3 semdRa®vonjato J. etal, 2000) La larve tisse a partir
d’'une sécrétion salivaire, un cocon de soie etdd#sis divers agglutinés qui abritera la nymphe
(Nozais J.P. efal. 1996)
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Figure 19 : Larve deCtenocephalides canigoriginale, 2006)

[11.3.2.3. Nymphe: (Fig. 20)
La nymphe emprisonnée dans son cocon, ne s'alinfmageet résiste mieux que certains stades
précédents. Ce stade dure environ une semaingyrhphe se métamorphose par la suite en adulte,
qui devient hématophage pour les deux sexes. Padaper aux différentes variations des
conditions physiques, la puce est capable de passétat de quiescence dans tous ses stades de

développementRatovonjato J. et al 2000)

B

Figure 20: - A : Des nymphes en pupaisa@sntko D.C. & Richman D.L., 1997)
- B : Un cocon vide d’'une nympheriginale, 2006)
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[11.4. LE ROLE PATHOGENE DES PUCES :

[11.4.1. Réle pathogéne direct :
Chez 'homme Elle provoque un prurit intense, des morsuresgnytheme a I'endroit de la Iésion.
Une réaction allergique (envers la salive de laepudes troubles psychiques allant de I'insomnie a
I'ectoparisotophobi@Haenen R., 2004)
Chez l'animal: Le réle directe est souvent peu important. tl @actérisé par I'apparition de
papules prurigineuses et une spoliation sanguires M y a une possibilité de développement
d'une hypersensibilité a la salive des puces. Exempa dermatite parhypersensibilité aux
piqueurs degouces D.H.P.P), bien connu chez le chien et le clf@tissiéras P& Chermette R.,
1991)

l11.4.2. Role pathogeéne indirect :
En regle générale, la plupart des puces des caesivfulex, Cténocephalides celles des
hérissons Archaeopsylla peuvent piquer 'homme; Secondairement, les pubes rongeurs
arboricoles Ceratophyllus Myxophylla) et des oiseauxCeratophyllus Xenopsylla gratiosa
peuvent également se gorger sur 'homme. En rewanchrtaines puces des rats, comme
Nosopsylluset Xenopsylla cheopisse gorgent accidentellement sur ’lhom{@eaucournu J.C.&
Launay H., 1990)
Les puces, peuvent étre a l'origine de la trandonsde nombreux agents pathogénes provoquant
des maladies plus ou moins graves, pour 'animpbeat I'homme(Bussiéras P& Chermette R.,
1991 ;C.C.L.I.N., 2001)

[11.4.2.1. Helminthes :
- Hymenolepidraterna ou Hymenolepisnana (cestode)qui causent une helminthiase intestinale
(Beaucournu J.C.& Launay H., 1990 ;C.C.L.I.N., 2001)
- Dipylidiose de I'homme par ingestion accidentalle puces de chien infesté paipylidium
caninum(cestode)Beaucournu J.C.& Launay H., 1990 ; Thérése D. atl. 2002);

[11.4.2.2. Protozoaires :
- Trypanosoma lewigdu rat(Bussiéras P.& Chermette R., 1991) Trypanosoma nabigiu lapin,
T. crociduraedes musaraignes et divers autres Trypanos@¢Bemsucournu J.C.& Launay H.,
1990)

31 Partie Bibliographique



Chapitre I : Vecteurs « Tiques & Puces »

[11.4.2.3. Virus :
Le virus de Sanarelli, agent de la MyxomatdSpilopsylla cuniculi puce introduite en Australie
pour y propager le virus et tenter d’éliminer lapihs ! (Beaucournu J.C.& Launay H., 1990 ;
Bussiéras P& Chermette R., 1991).

[11.4.2.4. Infections bactériennes :
- La tularémie (des lieévres, divers rongeurs et I'homme) due acillba Francisella
tularensis(C.C.L.I.N., 2001)
- La peste des rongeurs et plusieurs mammiferesniiine)(Liston W.G., 1905 ; Hinneebush J.B.
et al. 1998 ; Engelthaler D.M.& Gage K.L., 2000) La peste ne peut exister que grace aux puces
gui assurent la transmission et la virulence dungefersiniapestis(Beaucournu J.C.& Launay
H., 1990) Environ une douzaine d’espéces de puces cosnegpadiont impliguées dans la
transmission de la peste domiciliai(&ratz N.G. & Brown AW.A., 1983). Toutefois, de
nombreuses autres espéces de I'o&iphonapteraont été impliguées dans la transmission de la
peste sylvatiquéBrown A.W.A., 1983). Des trois formes cliniques classiques de la psside la
bubonique est liée a I'inoculation du germe papuae(Beaucournu J.C.& Launay H., 1990)
Rappelons que, la peste humaine est I'un des gritéalsx de I'histoire de I'hnumanité, avec trois
grandes épidémigBussiéras P& Chermette R., 1991)Actuellement, au Sud de la méditerranée,
la peste existe toujours, mais évolue en modeeatigBeaucournu J.C.& Launay H., 1990)
En Algérie, Beaucournu J.& Kowalski K. (1985) et Bitam I. et al (2006c), ont étudié I'agde la
peste sur les puces. Elle transmet également d&agents bactériens importamg;kettia (Bitam
l. et al, 2006a,b)et Bartonella (Bitam I. et al, 2007, publication en cour) Nous évoquerons dans
notre étude, les deux pathologies qu’ils leurs sasgociées, a savoir les rickettsioses et les
bartonelloses.

[11.4.2.4.1. Rickettioses :

Deux espéces de rickettsies son transmises pputes :

- Rickettsiatyphi, agent du typhus murin, transmis par les pucesrassKenopsyllacheopis
(Raoult D. & Roux V., 1997) La maladie est caractérisée par de la fievre,céebalées, des
frissons, des myalgies et des nausées. Les z@ratediie reconnues actuellement sont le Texas,
la Gréce, Chypre, 'Espagne, le Portugal, I'AfrigueNord et I'IndonésiéRaoult D. et al, 2001)

- Rickettsiafelis a été mise en évidence dés 1990 aux U.S.A., dar®udl du Texas et de la
Californie. La puce du chaC{enocephalideselis) semble étre le vecteur et le réservoir. Un autre

réservoir peut-étre lI'opossuiRaoult D. et al. 2001)
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[11.4.2.4.2. Bartonelloses :
LesBartonellaesont dedactéries gram négatives, qui causent diverseddiralat sont transmises
par des arthropodes. Parmi ces arthropodes, auveties puceAlsmark et al, 2004 in Rolain
J.M. et al. 2005) Le genreBartonella comprend actuellement 21 espéeces valid@ER48,
2006b) dont 6 sont pathogenes pour ’lhomme, le chateochlen :B. henselae, B. quintana, B.

bacilliformis, B. vinsonii,B. clarridgeiae,et B. elizabetha€Gieger T.L. etal., 1998)

[11.5. MESURES DE LUTTE CONTRE LES PUCES:
Compte tenu des possibles transmissions de maladieda puce, du rongeur a 'homme et
d’homme & homme, deux axes de lutte sont & envig¢@ge.L.l.N., 2001):

1. Limiter les réservoirs potentiels :
La destruction des hétes de ces insectes, quidnsesauvages ou domestiques est trés difficile a
mettre en ceuvre : La destruction des rongeurs @arsdbstance rodenticides, le piégeage ou le
gazage des terriers, la suppression des nids dioisdans les habitations (pigeons), ou encore le
traitement des niches des chiens, des poulailless gtables, des bergeries et auiexzais J.P.et
al., 1996) Les animaux domestiques (habitations) doiven&fiéer d'un traitement anti-puce et
doivent étre surveillégC.C.L.I.N., 2001)

2. Eliminer les puces :
Les traitements insecticides des habitations huesainfectées peuvent étre entrepris, mais il faut
prendre en compte des éventuelles résistances pparaassent chez les puces vis-a-vis des
substances les plus utilisgdkzais J.P.et al 1996)
Plusieurs études ont prouvé l'existence de cetiistence : comme la résistaninevitro de puces
Xenopsyllacheopisaux difféerents pyréthrinoides, au D.D.T4%0, ainsi que leur sensibilité aux
carbamates, aux organophosphorés (proscrire lepshifos chez le chatjRatovonjato J., 1998 ;
Ratovonjato J. et al, 2000)et les organochlorés (a proscrire le lindane chezhht)(Bussiéras J.
& Chermette R., 1991)
Enfin, les informations sur la bionomie des pucestrices sont essentielles pour la lutte contre ces

puces et contre la transmission de I'agent infé¢taratz N.G., 1999)
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CHAPITRE II : Rickettsioses . %5

I. TAXONOMIE DES RICKETTSIACEAE:

La taxonomie de<Rickettsiaceaeest en pleine refonte suite a I'essor des outilsbiodogie
moléculaire et a la découverte incessante de seudtespéces ou de nouveaux geriRegola P.
& Raoult D., 1998 ; IFR48, 2006c)Certaines entités ont été renommées ou reclass@ss

pourquoi il nous semble important de connaitrediamne et la nouvelle classification.

Les différents genres et espéces &Riskettsiaceaeont d’abord été recencés sur des criteres
phénotypiques (Annexe 03) a savoir : paroi de type Gram négpbfition intracellulaire, petite
taille, association a des arthropodes ; et dans deatexte : écologique, épidémiologique, le
sérotypage, leur pouvoir pathogene chez 'hommehet I'animal(Raoult D. & Brouqui P.,
1998 ; Roux V., 1999 ; Raoult D., 2005)Ces dix dernieres anneées, les outils de phylegéni
moléculaire largement utilisés ont complétement Idarsé cette classification phénotypique
(Rikihisa Y., 1999 ; Dumler J.S. etal., 2001) L'étudephylogéniquede ces bactéries basée sur les
séquences geniques, notamment celle de la frat8nde I'ARN ribosomal (Fig. 2XRoux V.,
1999 ; Raoult D., 2008) D’'aprés ces études moléculaires, les anciensegemckettsiens sont
maintenant répartis dans trois sous-groupes diftérdesProtéobactéries(alpha 1, alpha 2 et
gamma), ce qui révéle bien leurs fortes dispapi®gdogenétiquegRikihisa Y., 1999 ; Dumler
J.S. etal., 2001)

Les auteurs proposent que les « Tribus »Elelichieaeet desWolbachieaesoient transférées dans
la famille desAnaplasmataceaene laissant que |dRickettsieaelans la famille deRickettsiaceae

le terme « Tribu » serait ainsi élimifBumler J.S. etal., 2001)

Les Ehrlichieae font ainsi partie du sous-groupe alpha 1 des Phai@éries, de l'ordre des
Rickettsialest de la famille desnaplasmataceagRrikihisa Y., 1991 ; Raoult D. & Brouqui P.,
1998 ; Rikihisa Y., 1999) On distinguequatre groupes (génogroupes) genresEhrlichia,
Anaplasmaet Neorickettsia ainsi queéWolbachia pipientigFig. 21 ; Annexe 02JDumler J.S. et
al., 2001)

Par contre, les bactéries du geR@chalimaeaont été reclassées dans le geBaetonella Ainsi,
ces micro-organismes sont transférés de la fandis Rickettsiaceaea la famille des
Bartonellaceae(Fig. 21)(Brenner D.J. etal., 1993)
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Coxiella burnetii

Wolbachia pipienti
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Neorickettsia sennetsu
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Orientia tsutsugamushi
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Rickettsia prowasekii ]—
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5\>Mycoplasma haemofelis | |
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Figure 21 : Modifications de la classification taxonomique dekettsiesbasée sur les séquences
du gene ARNr 168Roux V., 1999 ; Raoult D., 2005)
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IIl. ETUDE DES DIVERSES RICKETTSIOSES

I.1. RICKETTSIOSE a Rickettsia spp

11.1.1. Généralités :
Les rickettsies sont des bactéries a développemigacellulaire obligatoir¢Silveman D.J., 1995)
De nombreuxanimaux constituent le réservoir naturel de ces bactétis'omme ne représente
qgu’'un héte accidentefMaurin M., 2003a), a I'exception deR.. prowazekii(agent du typhus
exanthématique) qui est une espece de réserveintedkemenhumain. Les autres sont toutes des
zoonosegDuval X. et al., 1998 ; Parola P. & Raoult D., 1998 Maurin M., 2003a), dont les
membres peuvent étre responsables de fievres aminez I'hnomme : les fievres boutonneuses ou
les typhus (Tableau IMParola P. & Raoult D., 1998)
Les rickettsies infectent également de nombradkropodes, qui interviennent dans leur cycle
infectieux en assurant la transmission inter-humaimter-animale ou de I'animal a ’'homme de ces
bactéries. Il n’y a pas de transmission inter-hunaairectg Maurin M., 2003a).
La famille desRickettsiaceaeomprend principalement 03 genrdgickettsia, Orientiaet Coxielg
les bactéries du geniochalimaeasont désormais classées comBagtonella De plus, le genre
Rickettsiaest composé de hombreuses especes, aloQrareia tsutsugamushet Coxielaburnetii
sont les seules espéces de leur genre. Enfin, ree @@rientia est traité avec lesickettsia
(Fauchere J.L.& Avril J.L., 2002).

[1.1.2. Historique :
Le genreRickettsiaest baptisé au nom déoward Taylor Ricketts (Marcheur D., 1996) qui a
travaillé dessus en 1906 et curieusement mourtyahus en 191Q0Maurin M., 2003a).
C’est en 1910, a Tunis, que Conor et Bruch déemtirune nouvelle entité clinique qui se
caractérisait par son apparition estivo-automrede, éruption de boutons dermo-épidermique, son
évolution cycligue se terminait généralement paguérison. De plus, le genre responsable a été
découvert en 1932 pd&. Brumpt chez les tiqgues est nomrRéckettsia conorien hommage au
premier descripteur de la malad@olvan Y.J., 1983)
Récemment, l'introduction des nouvelles techniqieesaboratoire a permis de grands progrés dans
la connaissance des rickettsioses. Ainsi, sept eltmsvrickettsioses ont été découvertes depuis
1984 a travers le monde, alors que huit seulemenéat été découvertes auparavd@drola P. &
Raoult D., 1998)
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En 2001, le premier génome d'ickettsiatransmis par les tiquesRickettsia conori) a été
completement séquencé. Il a révélé plusieurs @rsittjues uniques parmi ces génomes bactériens
(Ogata H. etal., 2001 ; Ogata H. efl., 2002) Il a été comparé et différencié &e. prowazekii
(agent du typhus épidémiquépgata H. et al.,, 2002) Plus récemment, les génomesRle
rickettsii, R. sibirica, R. akari, R. feli®t R. typhi ont été rapportééMalek J.A. et al., 2004 ;
Mcleod M.P. et al., 2004) et aussi ceux d&. bellii, R. massiliae, R. africa@t R. slovaca
(Ronesto Pet al, 2005)

11.1.3. Etude de la maladie chez le chien :
[1.1.3.1. Epidémiologie:
11.1.3.1.1. Agents pathogenes:

La fievre pourpre des montagnes rocheuses caugéengabactérie intracellulairickettsia
rickettsii, est 'une des maladies des rickettsioses potkmtient fatale chez le chien et I'étre
humain aux USA. Or, la fievre boutonneuse dirRickettsia conorij touche les étres humains dans
le sud de I'Europe, Est central et sud de I'Afrigae peut aussi infecter les chigidumcuoglu
K.Y. et al.,, 1993)mais les signes cliniques de la maladie chez ceieten'ont pas été rapportés
(Harrus S. & Bark H., 1994 ; Shaw S.E. eal., 2001)

Il. 1.3.1.2. Agents de transmission:
Selon Golvan Y.J. (1983), des tiques ont été trouvés naturellemefgciés et ont permis la
transmission expérimentale. Par cor@entilini M. (1993), considére que : les tiques s'infectent
en piquant un animal malade, restent infestée tmutr vie, et transmettent l'infection a leur
descendance, jouant ainsi un role important daosraervation d®ickettsia conorii L'infection
de la tigue peut se faire soit a partir du chieen@mission horizontale) soit par voie trans-ovaree
(transmission verticalg).P.L., 1977)
La fievre pourpre des montagnes rocheuses a étarééaux USA, en Amérique Centrale et du
Sud, est transmise par des tiques, respectivemembgrmacentoy Rhipicephaluset le genre
Amblyomma(Mumcuoglu K.Y. et al., 1993) La fievre boutonneuse de I'Afrique du sud, de
Europe du sud et de I'Est Centrale, est transmiselaiens paRhipicephalus sanguineg/eiser
[.B. & Greene C.E., 1989 ; Mumcuoglu K.Y. etal., 1993 ; Drancourt M. & Raoult D., 1994 ;
Grindem C.B. etal., 1999 ; Kordick S.K. etal., 1999)
Ainsi, dans le sud de la France et le pourtour eédinéenRickettsia conorjiagent de la fievre
boutonneuse méditerranée, a été isolée sur la nedpire de tigueRhipicephalus sanguineus
spécifique aux chien$arola P.& Raoult D., 1998)
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Il. 1.3.1.3. Mode de contamination:
Il'y a eu un nombre limité d’études sur le processe transmission des agents infectieux par les

tigues aux chiengStraubinger R.K. etal., 1997)

Il. 1.3.1.4. La relation «réservoirs / vecteur » das I'entretien desRickettsia:
La rickettsiémie chez le chien est courte et lababilité que la tique se contamine est faible. Par
contre,Rickettsia rickettsiest I'agent le plus efficace de rickettsiémie sprée dans un plus grand
nombre d'espéces de tiques, il est 'agent qui @ wansmission horizontale exceptionnelle par
rapport aux autres rickettsi@Barola P.& Raoult D., 1998)

[1.1.3.2. Pathogénie :
Les signes de la fievre pourpre des montagnes ugelesont les dommages causés aux cellules
endothéliales des petites artéres et veinules,'ipaasion de grandes quantités des rickettsies
(Parola P.& Raoult D., 1998 ; Grindem C.B. etal., 1999) Auparavant, leRickettsia rickettsii
ont causés des anomalies morphologiques sur ledesekendothéliales : raréfaction du cytosol,
dégénérescence nucléa{Rarola P. & Raoult D., 1998) Bien que la diminution des plaguettes
soit la cause fondamentale de la thrombocytopéans tes cas cliniqguesRickettsia rickettsjiles
anticorps anti-plaquettes ont aussi été identifiész les chiens infect§S&rindem C.B. et al.,
1999) D’autre part, un manque du phosphofructokinagéeaapportée chez les Springer épagneuls
(Weiser I.B. & Greene C.E., 1989t les Bergers AllemandShaw S.E. etal., 2001)

II. 1.3.3. Symptomes :
Les symptdmes de la fievre pourprée des montagrobeuses des chiens peuvent aller d’'oedemes
sous-cutanés et une vascularite nécrosente jusfi€idre le systeme nerveux, avec des signes
neurologiques centraux et périphériq@éeiser 1.B. & Greene C.E., 1989 ; Mumcuoglu K.Y. et
al., 1993 ; Grindem C.B. etal., 1999) Cette maladie est associée a la morbidité corshitiéet la
mortalité occasionnelle chez des chiens dans dpgsns endémiqueflissman B.A. & Benach
J.L., 1980 ; Breitschwerdt E.B. etal., 1985)
Cependant, le chien est aussi touchéRpekettsia conori{agent de la fievre boutonneuse), et il ne
présente qu'une forme sub-clinigleevy S.A. & Magnarelli L.A., 1992). Or, un chien de trois
(03) mois infecté naturellement pBr conoriia présenté une fievre, une léthargie et une lympho

adénomeégalie. Le chiot s’est rétablie aprées utetrant a la DoxycyclinBaneth G. etal., 1998)
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II. 1.3.4. Traitement :
Le traitement des rickettsies (la fievre pourprés thontagnes rocheuses) chez le chien est basé sur

une antibiothérapie précoce avec l'utilisation dexjycline pour les oedémes sous-cutanées, de
I'Oxytetracycline contre la vascularite nécroserge du Chloramphénicol pour les signes
neurologiques, ou on utilise un traitement génpeal de I'Enrofloxacin(Weiser 1.B. & Greene
C.E., 1989 ; Mumcuoglu K.Y. etal., 1993 ; Grindem C.B. etal., 1999)

[1.1.3.5. Prophylaxie:
Il n'existe pas de vaccin. La prophylaxie la pléficace repose sur la lutte et la protection vigsa-
des arthropodes vecteytdaurin M., 2003a).

[I.1.4. La maladie chez 'homme :
Les rickettsies en dehors de la fievre Q, sontstrases par des arthropodes. La piqQre de ces
derniers est indolore, sauf qu’elle est évoquéedparpatients polR. rickettsii Elle évolue parfois
vers une escarre d’inoculation ou tache noRe ¢onorij R. akari et R. tsutsugamushile plus
souvent unique, parfois multipl® ( africanun). Apres une incubation de 3 a 12 jours survient un
syndrome fébrile de sévérité variable, souvent mpamné de céphalées intenses. Une éruption
maculeuse ou papuleuse, érythémateuse, parfoisinup y fait suite dans un délai de 3 a 12
jours, d’intensité variable. L’'expression clinigest variable selon la rickettsiose (Tableau IV)
(Kass E.M. etal., 1994 ; Brouqui P. etal, 1997 ; Parola P.& Raoult D., 1998) parfois
asymptomatique, ne laissant qu’'une trace sérolegija caractére purpurique doit faire craindre
une forme séver@gass E.M. etal., 1994 ; Brouqui P.et al, 1997) parfois associée a un déficit en
G-6-PD (Glucose-6-phosphate déshydrogénase). Gaéid@montré pour le typhus murin, la fievre
pourprée des montagnes rocheu8¥alker D.H. et al., 1981 ; Walker D.H. etal., 1983) et la
fievre boutonneuse méditerranéelfReas M.A. et al., 1983)
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Tableau |V : RickettsiosesiKass E.M. etal., 1994 ; Brouqui P. etal., 1997 ; Parola P& Raoult D., 1998)

_ ) . , o _ | Mortalité sans
Genre et bactéries Maladies Réservoirs Vecteurs Signes géneraux Signaganes o
antibiotiques*
1. Groupe des fievres boutonneuses
R. conorii Fievre boutonneuse | Rongeurs sauvages, | Tique Fiévre en plateau (40 °C), | Escarre (tache
meéditerranéenne Chiens céphalées, arthralgies, noire), exanthemg Rare
asthénie maculo-papuleux
R. rickettsii Fiévre pourprée des | Rongeurs sauvages, | Tique (piqire Fiévre oscillante, syndrome| Eruption .
. ) . Elevée
montagnes Rocheuses chiens douloureuse) grippal, déces (20 p. 100)
R. akari Fiévre vésiculeuse Souris Mite Fiévre, céphalégslgre Escarre, éruption Rare
vésiculeuse
R. australis Fievre a tique de Rongeurs sauvages Tique Fievre, céphalées, myalgie| Eruption Rare
Queensland
R. sibrica Siberian tick typhus | Rongeurs sauvages Tique Fievre, céphalées, myalgie| Eruption Rare
R. japonica Fiévre boutonneuse Tique Fiévre, céphalées Eruption
orientale
R. africanum Fievre a tique africaine Tique Adénopathies multiples Escarres multiples--
2. Groupe des typhus
R. tsutsugamusHi Typhus des broussailles Rongeurs sauvage TrormabicuFiévre, céphalées, pneumo| Escarre, éruption Elevée
(aodtats) adénopathie, acouphenes
R. prowazeckii | Typhus epidémique et| Hommes, Poux du Fiévre en plateau (40 °C), | Eruption Elevée pour le :
maladie de Brill-Zinsser écureuils corps tuphos, toux séche Typhus épidémiqu
R. typhi, ELB | Typhus murin Petits rongeurs Puce Fievre, céphalées, toux seghegruption Rare
3. Autres rickettsies
Coxiella burnetii | Fievre Q Ovins, bovins, chats,| Absent Fiévre, pneumopathie Eruption (< 20 p.
: , . . P . . Rare
chiens (aéroporté) | atypique, hépatite, céphalées 100)

*Source: (Pecher

J-C. etal., 1991)
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[1.2. LA BARTONELLOSE (rickettsiose a Bartonella spp:

11.2.1. Généralités :

Les bactéries du geniartonellaappartiennent au sous-groupe alpha de la cRasteobacteria
(Joblet C. etal., 1995 ; JenseW.A. et al., 2000 ; FournierP.E. etal., 20001 ; Houpikian P.&
Raoult D., 2001) plus précisément2-Proteobacteria(Roux V., 1999 ; Raoult D., 2005)Ce sont
des bactéries intra-érythrocytaires, a Gram nédatit plusieurs especes décrites (16 especes et 03
sous-especesgBreitschwerdt E.B. etal., 2000 in La Scola B. eal., 2003)
Les bartonelloses dues aux genBestonella sont considérés comme des maladies émergentes a
cause des criteres suivaf@hwartzman W., 1996 ; Anderson B.E. & Neuman M.A.1997;
Birtles R.J. etal., 1999 ; Breitschwerdt B.E. & Kordick D.L., 2000 ;Chang C.C. etal., 2000a ;
Chang C.C. etal., 2000Db):

* Leurs zoonoses potentielles ;

* Leurs transmissions par plusieurs vecteurs artleg@mouches du sable, poux, les puces,

et potentiellement les tiques);

» Leurs capacités d’infecter et de persister dangélesrvoirs mammiferes.
D’aprés Toma B. et Thiry E. (2003), une maladie émergente est une maladie ltlocidence
réelle augmente de maniére significative, dans pomulation donnée, d’'une région donnée, par
rapport a la situation habituelle de cette mal@Bagherazzi-Pagel H., 2006)
En plus de leurs émergences, de nouvelles espactmellasppont été identifiées chez les étres
humains et dans une large catégorie de mammiféees, ces derniéres anndeteller R. et al.,
1998 ; HellerR. etal., 1999 ; Ellis B.A. etal., 1999 ; Fichet-Calvet. etal., 2000)
Nous aborderons la bartonellose du chien qui al'tdjet de notre étude expérimentale, et nous

parlerons de son impact sur la santé humaine.

[1.2.2. Historique :
Depuis 1993, sur la base des phénotypes et desté@rdstiques génotypiques et l'analyse de la
séquence ARNr 16S, les bactéries du g&uehalimaeant été reclassées dans le gddaeonella
(Brenner D.J. et al., 1993) Par conséquence, plusieurs auteurs utilisentolm wlu genre
Bartonellapour ces bactéries.
Sachant que des agents d@artonella sont incriminés dans des endocardites humaines.
Breitschwerdt et al, ont prouvé la possibilité ges espéceBartonella peuvent causer des
endocardites chez les animaux. En Mai 1993, ilsrénssi a isoler sur culture un organisme
bactérien a Gram négatif, appartenant au gédadonella dans le sang d'un chien atteint
d’endocarditgBreitschwerdt E.B. etal., 1995)
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Entre outre, les espéc@&artonella ont été rapportés comme des agents pathogénesagsent
d’autres maladies: la maladie des griffes de dbatangiomatoses bacillaires, la maladie de Carrion

et la fievre des Tranché&renner D.J. etal., 1993)

[1.2.3. Etude de la maladie chez le chien :

[1.2.3.1. Epidémiologie:

11.2.3.1.1. Agents pathogenes:
Les Bartonelloses sont considérées comme des meslpdihogenes émergentes qui prennent de
I'importance chez les canidés. Une sous-esartonella vinsonii berkhoffia été isolée du sang
d'un chien qui présentait une épistaxis intermi¢teat une endocardi{®reitschwerdt E.B. etal.,
1995 ; Kordick D.L. & Breitschwerdt E.B., 1998 ; Breitschwerdt E.B. et al., 1999 ;
Breitschwerdt E.B. etal., 2004 ; Breitschwerdt E.B. efal., 2005) ainsi que chez les canidés
sauvages (le coyote et le renard gi@)ang C.C. etal., 2000b ; Maggi R.G. etl., 2006)
CependantBartonellahenselaedans le réservoir est le chat, posséde aussi uvopgathogéne
vis-a-vis des chiens. Cela a été confirmé aprelysmpar PCR et séquencage du géneenselae
(Kitchell B.E. et al., 2000 ; Mexas A.M. etl., 2002)
En plus deBartonellahenselaeet de la sous-espéBartonella vinsonii berkhoffiid’autres peuvent
infecter les chiensB. clarridgeiae B. elizabethaeet B. washoensi¢Breitschwerdt B.E. et al.,
1995 ; Kordick D.L. etal., 1996 ; Kordick D.L. etal., 1997 ; Breitschwerdt B.E. etal., 1999 ;
Pappalardo B.L. etal., 2000a ; Pappalardo B.L. etal., 2000b ; Kitchell B.E. etal., 2000 ;
Chomel B.B. etal., 2001 ; Pappalardo B.L. etal., 2001 ; Mexas M.A. etal., 2002 ; Gillespie
T.N. et al., 2003 ; MacDonald K.A. etal., 2004 ; Breitschwerdt E.B. etal.,, 2004 ;
Breitschwerdt E.B. etal., 2005 ; Henn J.B. eal., 2005)

[1.2.3.1.2. Agents de transmission:
Le genreBartonella est transmis par plusieurs vecteurs arthropodesuches de sable, poux,
puces, et potentiellement les tigU&chwartzman W., 1996 ; Anderson B.E. & Neuman M.A.
1997, Birtles R.J. etal., 1999 ; Breitschwerdt E.B. & Kordick D.L., 2000 ;Chang C.C. etal.,
2000a ; Chang C.C. etl., 2000b) Pappalardet al (1997), ont suggéré que les tiques pourraient
étre des vecteurs potentiels de transmission dmua-espec8artonella vinsonii berkhoffiaux
chiens, sur la base d’'une étude séro-épidémioledappalardo B.L. etal., 1997)
Une autre étude a été réalisée pour démontrerldeimportant que peuvent jouer des tiques du
genrelxodes(espécdxodes pacificus dans la transmission dBartonella: Bartonella henselae
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B. quintana B. washoensi®t B. vinsoniisous-especeerkhoffi, parmi les animaux et les étres
humains par Chang C. ak, en 2001.

[1.2.3.2. Pathogénie :
L’infection a Bartonella chez les chiens reste inconnue. Cependant, le @sela seule espece
animale qui développe la maladie avec des manifesta(fievre, lympho-adénopathie, maladie
granulomatose, endocardite et péliose hépatiquapambles a celles observés lors des infections
humainegBreitschwerdt E.B. etal., 1995 ; Kitchell B.E. etal., 2000 ; Pappalardo B.L. etal.,
2000a) Par conséquence, le chien peut représenter urelen@imal important pour I'étude
immuno-pathogénique Bartonella(Pappalardo B.L. etal., 1997)
Pappalardo B.L. et al. (2000a) et (2001), ont pléc& des inoculations expérimentales a des chiens
avec des cultures d& vinsoniisous espéedeerkhoffii L'analyse cytométrique des lymphocytes du
sang périphérique a révélé une élévation cycliqueagport CD4/CD8, avec une lymphopénie aux
CDS8 (Pappalardo B.L. etal., 2000a ; Pappalardo B.L. etl., 2001)et déficit de phagocytose par
les monocytegPappalardo B.L. etal., 2001) De plus, un déréglement du systéme immunitaire
peut contribuer a une colonisation de I'épithélinasal par des bactéries opportunistes et donner
par la suite de I'épistax{®appalardo B.L. etal., 2000b)
Entre outre, des chiens inoculés aBedenselaan’ont pas développé de bactériémie. Cependant,
I'inoculation des chiens aveB. clarridgeiae isolée d'un coyote a provoqué une bactériémie
(Chomeletal. In Breitschwerdt E.B. & Kordick D.L., 2000).

[1.2.3.3. Symptémes :
Actuellement, les infections associées &artonellades chiens sont inconnues. Cependant, des
chiens ont été infectés avBartonella spp ces derniers ont développé des manifestationest
|ésions semblables aux maladies huma{Besitschwerdt E.B. etal., 1995 ; Breitschwerdt E.B.
et al., 1999) Ainsi, plusieurs especes Bartonella(B. clarridgeiae B. elizabethaeB. henselaeB.
washoensi®t B. vinsoniisous-especberkhoffi) infectent les chiens avec diverses manifestations
cliniques: polyarthrites, vascularites cutanéesdoeardites, myocardites, épistaxis, pélioses
hépatique et granulomatoséBreitschwerdt E.B. et al., 1995 ; Kordick D.L. et al., 1996 ;
Kordick D.L. et al., 1997 ; Kordick D.L. & Breitschwerdt E.B. 1998 ;Breitschwerdt E.B. et
al., 1999 ; Breitschwerdt E.B. & Kordick D.L., 2000 ; Pappalardo B.L. et al.,, 2000a ;
Pappalardo B.L. et al., 2000b ; Kitchell B.E. etal.,, 2000 ; Chomel B.B. etal., 2001 ;
Pappalardo B.L. etal., 2001 ; Mexas M.A. e#l., 2002 ; Gillespie T.N. etl., 2003 ; MacDonald
K.A. et al., 2004 ; Breitschwerdt E.B. efl., 2004 ; Breitschwerdt E.B. efl., 2005 ; Henn J.B.
et al., 2005)
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La maladie chez le chien peut aussi étre chrordgee des signes cliniqgues non spécifiques (perte
de poids, anorexie, asthén{®exas M.A. etal., 2002)

Enfin, certains chiens sont asymptomatiques vigsades infections @8artonella (Euzéby J.,
2002)

[1.2.3.4. Traitement :
Des différents traitements ont été utilisés cotese bartonella du chien. Par exemple, un chien
atteint d’épistaxis due a une sous esggmaonella vinsoniberkhoffiia été traité avec doxycycline
pour une durée de 8 semaines contre 2 semainesiavéxydrochloride du tétracycline, I'épistaxis
a disparu et pendant les 5 années suivant lertraitéBreitschwerdt E.B. etal., 1995)

11.2.4. La maladie chez 'homme :
Plusieurs agents dgartonellasont pathogenes pour I’homme et provoquent disyargptdomes : de
I'adénopathie lors de la maladie des griffes du ¢thae a une griffure de chat atteint), prolifévati
vasculaire et des cellules endothéliales (Angios®tbacillaire), prolifération des capillaires
sinusoides hépatiques (péliose hépatique), demisalvulaires extensives nécessitant souvent le
recours a la chirurgie (endocarditeshe septicémie avec anémie hémolytique aiguépar une
éruption cutanée nodulaifenaladie de Carrion) etoire méme des cas de bactériémies isolées a
B. henselag¢lFR48, 2006a,b)
Tableau V : Especes du genBartonellaet leurs pouvoirs pathogéen@sr48, 2006b)

Espéce Hote Pouvoir pathogéne | Année de description

B. bacilliformis homme maladie de Carrion 1909
B. talpae taupes inconnu 1911
B. peromysci inconnu 1942
B. quintana homme FTr, AB, Bac, End 1961
B. vinsonii subsp. vinsonii petits rongeurs | inconnu 1946
B. henselae chatschiens |MGC, AB, Bac, End 1992
B. elizabethae End 1993
B. grahamii rétinite 1994
B. taylorii inconnu 1994
B. doshiae inconnu 1994
B. clarridgeiae chats MGC ( ?) 1996
B. vinsonii subsp. berkhoffii chiens End 1996
B. tribocorum rats inconnu 1998
B. koehlerae chats End 1999
B. alsatica lapins inconnu 1999
B. vinsonii subsp. arupensis| petits rongeurs | Bac - End 1999
B. bovis chats, bovins inconnu 1999
B. washoensis rongeurs myocardite 2000

FTr: fievre des tranchée\B: angiomatose bacillaireBac : bactériémies isolée€nd : endocarditesMGC : maladie des

griffes du chat.
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I.3. L'EHRLICHIOSE (RICKETTSIOSEa Ehrlichia sp, Anaplasma spou a

Neorickettsia sp:

[1.3.1. Généralités :

Les Ehrlichieae sont de petitedactéries intracellulaires strictes qui parasitent les cellules
sanguines et épithéliales de nombreux mammiferde BhommeBrouqui P., 1999 ; Rikihisa Y.,
1999) La contamination humaine a lieu a partir d@servoir animal, par I'intermédiaire d’'un
vecteur (le plus souvent unique) (Maurin M, 2003b).

Nous aborderons surtout I'ehrlichiose monocytaivecttien (due &hrlichia cani9, qui fat la
premiere découverte et qui reste encore, dans egtice tout au moins, la maladie la plus connue
et la plus répandue dans le monde. Pour cela, aatde bibliographique insistera surtout sur cette
ehrlichiose et brievement sur les autres ehrli@dsodu chien. Enfin, nous décrirons I'impact de
I'ehrlichiose chez ’lhomme.

[1.3.2. Historique :

L’histoire de I'ehrlichiose commenca au début dueX3iecle, lorsqu’a été découverte la bactérie
Anaplasma marginaleapparentée aux Rickettsies, comme agent d'unadieainfectieuse du
bétail. Par la suite, la médecine vétérinaire aitléacore d’autres maladies causées par de telles
bactéries chez le bétaiCowdria ruminantium, Ehrlichigphagocytophil®, le cheval Ehrlichia
equi, E. ristici) ou le chien Ehrlichia canis,E. platyg (Walker D.H. & Dumler J.S., 1996)
L’ehrlichiose canine (&. canig a été découvert sur des chiens a Alger, en J@83)onatien A. et
Lestoquard F. gua nommerenRickettsia canisCes deux chercheurs le mirent en évidence, aussi,
en 1937 a Marseille et a Montpelli@onatien A. & Lestoquard F., 1935)Le nom de genre
Ehrlichia lui fut donné 10 ans plus tard en I'honneur a FEdulich (Dumler J.S. etal., 2001)

Au contraire des ehrlichioses animat#s description ancienne, la possibilité d’'infectltumaine

par lesEhrlichia a été caractérisée recemment. La premiére elodiehhumaine fut rapportée au
Japon en 1954 et I'agent app@&#rlichia sennetsiMaurin M., 2003b). En 1987, Maedat al.
décrivent le premier cas d’ehrlichioseonocytaire humaine (Euzéby J., 2001) I'agent sera
identifié cing ans plus tard et appé&érlichia chaffeensigBuller R.S. etal., 1999) I'ehrlichiose
granulocytaire humaine en 199@aurin M., 2003b).
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[1.3.3. Etude de la maladie chez le chien :

[1.3.3.1. Epidémiologie:

11.3.3.1.1. Agents pathogenes:

L’ehrlichiose canine est une rickettsiose a répartigéographique mondial@&horbel A. et al.,
1994) L’agent causal de cette maladie &trlichia canis (E. cani9, bactérie intracellulaire
obligatoire se localisant dans les cellules monlg@ses(Ghorbel A., 1989 ; Cohn L.A., 2003)
particulierement les monocytes de I'espéce cafthtmrbel A., 1989)

Le cycle de développement B’ canis comporte trois stades de développement : le corps
élémentaire, le corps initial et lmorula (Nyindo M.B.A. et al.,, 1971) Les morulae sont
observables au pic de la maladie, en microscopligg apres leucoconcentratifbavoust B.,
2001 ; Normand T. & Chabanne L., 2005) En 5 a 7 jours, lesnorulae sont séparées du
cytoplasme par des vacuoles, et les corps élémesitabnt libérés par I'éclatement du monocyte
(Davoust B., 2001)

En plus, de Ehrlichia canis d’autres agents pathogénes peuvent toucher é&n.cb'apres leurs

taxonomies, on peut les regrouper dans quatregf@dpes (Tableau VI) :

> Growe 1 ou Grope Ehrlichia: Ehrlichia canis Ehrlichia ewingii, Ehrlichia chaffeensiset
Ehrlichia muris(Donatien A. & Lestoquard F., 1935 ; Dawson J.E. «dl., 1996 ; Brouqui V.,
1999 ; Inokuma H. etal., 2001 ; GoodmarR.A. et al., 2003)

> Growe 2 ou Grope Angplasma: Anaplasmaplatys,Anaplasma phagocytophilu(@lark A.M.
etal., 1996 ; Dumler J.S. etl., 2001 ; Cohn L.A., 2003)

» Groype 3 ou Grope Neorickettsia Neorickettsia helminthoecaNeorickettsia risticii var.
atypicalis (Cordy D.R. & Gorham J.R., 1950 ; Woody B.J& Hoskins J.D., 1991 ; Waner T.
etal., 1995 ; Harrus S. efl., 1996 ; Waner T. etal., 2000)

> Groyoe Wolbachia: Wolbachia sp(Unver A. etal., 2003)
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Tableau VI : Les principales espéceddtirlichia du chien.

Maladies Agents Références

Ehrlichiose monocytaire caningEMC) | E. canis Donatien A.& Lestoquard F., 1935
Ehrlichiose a Anaplasma A. platys Dumler J.Set al, 2001

Ehrlichiose granulocytaire (EG) :

> Ehrlichiose & Ehrlichia ewingi E. ewingii e
» Infection du chien par Anaplasma Clark A.M. etal., 1996 ;Cohn L.A.,

(Ehrlichia) phagocytophilum

A. phagocytophilum

2003.

>

Ehrlichiose a Ehrlichia sp

Proche Hecanis

Beaufils J-P& Legroux J-P., 1992.

Autres ehrlichioses canines :

Woody B.J.& Hoskins J.D., 1991 ;

» Ebhrlichiose a N. risticii var. atypicalisN. (Ehrlichia) risticii | Waner T. etl., 1995 ; Harrus S. etl.,
1996 ; Waner T. edl., 2000.
. Neorickettsia
» Empoisonnement au saumon helminthoeca Cordy D.R.& Gorham J.R., 1950.
» Ehrlichiose a E. chaffeensis E. chaffeensis Dawson J.E. el., 1996.
. . Proch . cani
> Ehrlichiose Vénézuélienne oche cE. canis Unver A. etal., 2001
Oklahoma
» Ehrlichia muris et le nouvel agent E muris Inokuma H. e@l.. 2001
decouvert sur Ixodes ovatus
» Wolbachia Wolbachia sp. Unver A. etal., 2003

A : AnaplasmaE : Ehrlichia, N: Neorickettsia var: variétée.

On a pu constater que chagque membre d'un mémeegfgapogroupe) semble étre associé a des
vecteurs identiques (Tableau VII). Ainsi, les meesbdes groupes 1 et 2 sont transmis par des
arthrqpodes(Raoult D. & Brouqui P., 1998 ; Brouqui P., 1999) Or, les membres du troisieme

groupe, sont associés a un vecteur trématgdeinfecte soit des escargots, soit des poissons

11.3.3.1.2. Agents de transmission:

encore des insectes aquatiq(i@amler J.S. etal., 2001)

Enfin, Wolbachia pipientigst transmise par un mougie (Culex pipieny (Rousset F. etal., 1992)

mais est découverte également dans un nombre ambidsarthropodes et d’helminthéBumler
J.S. etal., 2001)
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Tableau VIl : Répartition géographique et vecteurs des ehrlasiau chien.

Maladies

Distribution géographique

Vecteurs naturels

E. canis

Ubiquitaire, principalement
régions tropicales et
subtropicales.

Rhipicephalus sanguineus

E. chaffeensis

Etats-Unis (Etats du Sud).

Amblyomma americanum, Dermacentor
variabilis, Ixodes scapularjs

A. testudinariumet Haemaphysalis yentao
W.C. etal., 2000), H. hystricis(ParolaP. etal.,
2003)

Etats-Unis (Etats du Sud et

A. americanum, Otobius megnini,

E. ewingii dans la partie sud du Mideast | |xodes sp. ?, D. variabilist R. sanguineu
dont le Missouri).
(Goodman R.A. etal., 2003)
AN Etats-Unis (Nord-Est, partie

phagocytophilum

Nord du Midwest, Californie),
Europe, Afrique, Asie.

Ixodes spp.

An. platys Ubiquitai_re R. sanguineus, Dermacentor aurate&ola p.
' Etats-Unis (Sud-Est), Europe | etal., 2003f
(Sud), Amérique du Sud, Asie.
N. risticii et N.
risticii Etats-Unis, Canada, Europe. | Trématodesvadigan J.E. etal., 2000)

var. atypicalis

N. helminthoeca

Etats-Unis (Cote Ouest)

Trématode Nanophyetus
salmonicola

A: Amblyomma; An : Anaplasma; D: Dermacentor; E : Ehrlichia ; H: Haemaphysalis N: Neorickettsia; var: variétés ;

Source d’'apres: ([Brouqui V., 1999 ; Rikihisa Y., 1999; Madigan J.E. etal., 2000; Neer T.M. et al., 2002; Trotz-Williams
L.A. & Trees A.J., 2003; Brown G.K. et al., 2001; Parola P. etal., 2003; Dumler J.S. etal., 2003; Kakoma I. et al., 1994;
Cao W.C. etal., 2000; Pretorius A.M. & Kelly P.J., 1998) in Martin C., 2004).

[1.3.3.2. Pathogénie :

La période d’'incubation des ehrlichioses est géeérant de une a trois semaines et I'existence de
signes cliniques pourrait étre dose-dépendantemmfa montre I'étude de Rikihisarr des souris
infectées avec des doses différent&hdichia spp(Rikihisa Y., 1987) Aussi, la pathogénicitée a

E. canis E. equj et E. ewingii a été établi a travers I'étude des infections neties et
expérimentales vis-a-vis des chieffuehn N.F. & Gaunt S.D., 1985 ; Stockham S.L. edl.,
1990; Igbal Z. & Rikihisa Y., 1994 ; Gaunt S.D. etl., 1996)

La plupart de ces bactéries peuvent étre isolées dkes cellules sanguines ou dérivées
(macrophages tissulaires) lors de la phase aiglé maladie, exception faite de certaines bactéries
a tropisme endothéliak( ruminantium (Park J. etal., 2003)
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Enfin, contrairement aux infections par IBgkettsieagles Ehrlichieae entrainent une cytolyse
réduite. La sortie de la cellule semble se faiseesellement par exocytose. Liescrophages sont
capables de phagocyter Ebrlichieae(Rikihisa Y., 1991)

[1.3.3.3. Symptomes :

11.3.3.3.1. Symptdmes dEhrlichia canis:
Les chiens atteints d’ehrlichioses présentent dgees cliniques variés et non spécifiqgsiehn
N.F. & Gaunt S.D., 1985 ; Woody P.J. & Hoskins J.D., 1991Cohn L.A., 2003) Elle est
caractérisée par la présence de trois phases éeslliien distinctes savoir la phase aigué, la
phase sub-aigué et la phase chronigue,derinfection expérimental@uhles W.C. etal., 1974 ;
Reardon M.J. & Pierce K.R., 1981 ; Davoust B. el., 1996) Or, dans les conditions naturelles,
la distinction entre ces trois phases peut étrecatél voire méme impossibi@Vvoody P.J. &
Hoskins J.D., 1991) Ainsi, les signes les plus caractéristiques gstendances hémorragiques et
les polyarthrites. En parallele, la thrombopéniandmie, I'élévation des enzymes hépatiques
(AIAT, PAI, LDH) sériques(Woody J.D. & Hoskins J.D., 1991 ; Cohn L.A., 2003)une
hypoalbuminémie et une augmentation progressivey-dgsbulines(Davoust B., 2001) sont des

criteres biologiques lors d’atteinte par I'ehrlické a&E. canis

11.3.3.3.2. Symptdmes des autres ehrlichioses capsi
La diversité des ehrlichioses entraine une vadétsignes cliniques et biologiqu@¥oody J.D. &
Hoskins J.D., 1991) Toutefois, les affections hématologiquesent prédominantes dans les
ehrlichioses. Une thrombopéngst notée dans les infectionEEa equi (A.phagocytophilum), A.
(Ehrlichia) platys,et A. phagocytophila (A. phagocytophilurgRikihisa Y., 1987 ; RikihisaY.,
1991)

[1.3.3.4. Traitement :
Le traitement de ces ehrlichioses repose prinaipahd sur I'usage des tétracyclin@dkihisa Y.,
1991 ; Kontoset al, 1991 ; Buller R.S. etal., 1999)ou de la doxycyclindDavoust B. etal.,
2005) Enfin, le dipropionate d'imidocarb serait uneeatiative thérapeutique effica¢gordick
S.K. etal., 1999)

[1.3.3.5. Prophylaxie:
En l'absence de vaccin, la principale mesure detprdaxie, disponible pour le propriétaire de
chien, est [l'utilisation réguliere d’acaricides #iee permanent, afin de lutter contre les tiques
vectriceg(Davoust B. etal., 2003)
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11.3.4. La maladie chez 'homme :
On en décrit quatre especes susceptibles d'infegtaptomatiquement 'lhomm@uller R.S. et
al., 1999):
1. l'agent de I' Ehrlichiose Granulocytique Humaingi(E » (tres proche dehrlichia equiet
Ehrlichia phagocytophilapathogenes respectifs des chevaux et des rursjnant
2. E. chaffeensisagent de I’ Ehrlichiose Monocytaire Humaine « HME
3. E. ewingii;
4. E. sennetsuces deux dernieres étant responsables d’ehiielhimonocytiques rares.
De plus, les affections hématologiquesnt aussi prédominantes dans certaines des ébsksh
humainegRikihisa Y., 1987 et 1991)

[ll. DIAGNOSTIC DES RICKETTSIOSES :

[11.1. DIAGNOSTIC CLINIQUE :

[11.1.1. Arguments symptomatiques chez 'lhomme :
Il est avant tout épidémio-cliniquga Scola B. & Raoult D., 1997) pour cela les rickettsioses
humaines doivent étre évoquées systématiguemerdntewus les patients atteirftER48,
2006a,b,c)
» Une fievre, éruption, escarre cutanée, adénomégatiphérique régionale apres piqdre de tique
(groupe boutonneux)

» Un tableau fébrile, éruption, myalgie, pneumonieeetéphalite dans un contexte de contact
avec les rats et leurs puces (groupe typhus)ralggoation des poux de corps en cas d'’hygiéne
» Au cours de la maladie des griffes du chiat fienselag et de syndromes ganglionnaires
chroniques B. quintana), d'endocardite a hémocultures négativ8s, quintana, B. henselae,
B. elizabethag de septicémie chez les patients sans domicke (fievre des tranchées,

B. quintana), d'angiomatose bacillaire au cours de l'infectbH, (B. quintana, B. henseldeet
de péliose hépatique au cours de l'infection \BHHenselag
» Arthomyalgique fébrile apres exposition ou piqldestiques en zone d'endémie (d'ehrlichiose

granulomateuse humaine)

[11.1.2. Arguments symptomatiques chez le chien:
La fievre pourprée des montagnes rocheuses due rickettsiiau USA reste la seule qui peut

provoquer des symptéomes chez le chien. Ainsi,tikrés difficile d'évaluer sauf par un diagnostic
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de laboratoire pour des chiens touchés Rakettsia conorii(Levy S.A. & Magnarelli L.A.,
1992)

Or, sur le plan clinique, I'ehrlichiose canine psu spécifique et peut étre indiscernalilaehn
N.F. & Gaunt S.D., 1985 ; Breitschwerdt E.B. eal., 1998) Les signes les plus évocateurs ne sont
pas toujours présents au moment de la consultatiou diagnostic. L'anamnése n'en fait pas
toujours mention de l'infestation par les tig(@&ody J.D. & Hoskins J.D., 1991)

[11.2. DIAGNOSTIC EXPERIMENTAL :

[11.2.1. Diagnostic direct

[11.2.1.1. Cultures :
La culture en cellules eucaryotes est possiblgmuotent a partir de sang ou de biopsies d’escarres
cutanées. En pratique, les cultures de rickettsgesont réalisées qu’en laboratoire de référence
dans un but d’'isolement de nouvelles sou¢Mzsurin M., 2003a).
Les bactéries du genrBartonella peuvent étre isolées du sang et des tissus (gasgli
lymphatiques, os, foie, peau, moelle osseuse, yvawé en milieu axénique soit en culture
cellulaire (La Scola B. & Raoult D., 1999) Ainsi, B. vinsoniisous espéckerkhoffiia été isolée
par culture pour la premiére fois du sang d'un rclageint d’endocarditéBreitschwerdt E.B. et
al., 1995)
Enfin, I'isolement en cultures cellulaires est léthode de référence pour confirmer le diagnostic
d’ehrlichiose. Il faut en moyenne 1 a 2 semain@scdbation des cultures cellulaires pour obtenir
I'isolement d’'une souche bactérienne. Cette tealmigst réalisée uniguement en laboratoire de
référence et présente une tres faible sensifiaurin M., 2003b).

[11.2.1.2. Colorations :
En microscopie optique, les rickettsies (bactédes&ram négatif) sont difficles a mettre en
évidence et ne sont pas colorées par la colorded@ram. Par contre, la méthode Gimenez utilisant
la fuchsine basique et la coloration de Giemsa paant de les mettre en évider{f&iveman D.J.,
1995)
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Figure 22 : Observation de I'espceétickettsia conoriisous-especmalish07, dans de
I’'hnémolymphe d’une nymphe apres coloration de Giezemiginale, 2006)

[11.2.1.3. Frottis sanguins :
Une technique simple qui consiste a recherchghrlichia dans des cellules leucocytaires sur un
frottis sanguin coloré par la technigue au May-Guid Giemsa (MGG). Le premier cas
d’ehrlichiose humaine a été caractérisé par cettthode (Maurin M., 2003b). Ehrlichia se
présente généralemestus la forme classique de morula, une inclusiod,fié& 4 um de diametre,
de couleur mauve et en forme de mare (Fig. @kihisa Y., 1991) Cependant, ce test n'est

positif que chez une partie des patients infe@zurin M., 2003b).

O ¢
.e/

Figure 23 : Morula d'Ehrlichia canisdans un monocyte canin (Gr: 10 x 100 - coloration
MGG) ([cliché : Davoust B.] in Normand T., 2006)

52 Partie Bibliographique



Chapitre II : Rickettsioses . :./%’

[11.2.1.4. Ponctions et biopsies :
Il est également possible de visualiser les ageatisogénes des rickettsioses sur des biopsies ou
des calques d’organes (poumon, nceud lymphatiqtes, (BBuzéby J., 2001) Une technique peu
employée en pratique et sa sensibilité n’a done@pasargement évalu¢é/oody J.D. & Hoskins
J.D., 1991)

[11.2.1.5. Amplification génique par PCR :
La PCR constitue un moyen de diagnostic figalezeby J., 2001 et dont le pouvoir est d’analyser
plusieurs types d’échantillons. Cette amplificatggmique est possible a partir de sang EDTA, qui
cible différents genes des rickettsies (citratettsyse, ompA, ompB, «gene D¢Roux V. et al.,
1997 ; Roux V.& Raoult D., 1995 ; FournierP.E. etal., 1998 ; Roux V.& Raoult D., 2000 ;
Sekeyova Z. et al., 2001)0r, I'hnéparine inhibe la réaction de PCR et latradisation de I'héparine
est délicatéParola P.& Raoult D., 1998)
L'identification est également possible par ampéfion et séquencage du géne codant pour le
16S ARN ribosomique pour les difféerentes especescitettsies(Roux V. & Raoult D., 1999,
desEhrlichia (Dulmer J.S. etal., 2001)et desBartonella(Brenner D.J. etal., 1993).
Les différentes espéces Bartonellaqui touchent les chiens ont été identifiées eheszhées par
cette technique dans plusieurs étud8seitschwerdtE.B. et al. (1995) ; Breitschwerdt.B. &
Kordick D.L., (2000) ; Chang C.C. et al., (2000) ; Breitselndt E.B.et al., (2005) ; Duncan A.W.
et al. (2007).
Enfin, la PCR permet de différencier une infectiarEhrlichia canis Ehrlichia chaffeensis
Ehrlichia ewingii ou d'une infection AnaplasmahagocytophiluntEuzéby J., 2001)

[11.2.2. Diagnostic indirect : serologie

[11.2.2.1. Immunofluorescence indirecte (IFI):
Actuellement, le test sérologique de référencd’iestnunofluorescence indirecte. Ce test sensible
permet de détecter simultanément des anticorps @yNgG), dirigés contre un grand nombre
d’antigénes. Les chiens avec un titre d’anticorpgéseurs a 1/160 ont été considérés comme
positifs pour les rickettsigda Scola B.& Raoult D., 1997) Baneth Get al (1998) et Shaw S.E. et
al (2001), ont montrés par I'étude des différentealadies transmissibles par les tiques:
ehrlichioses, babésioses, borrélioses et la fipaarprée des montagnes rocheuses des chiens,
I'efficacités de ce test dans la détection de d#érents agent¢Baneth G. etal., 1998 ; Shaw S.E.
etal., 2001)
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De plus, I'lFI est utilisé aussi pour la détectaesBartonellachez les chien@appalardo B.L. et
al., 1997)

Figure 24 : Immunofluorescence indirecte positive p8uthenselaehez un patient atteint de
maladie des griffes du chaiFRr 48, 2006a)

1.2.2.2. ELISA :

Le test de 'ELISA permet de détecter les immunbglmes G et M (IgG et IgM). La sensibilité et
la spécificité sont comparables a I'immunofluoremee indirecte pour le diagnostic de la fiévre
pourprée des montagnes Rocheuses. Des ELISA nwdifigété proposees pour le diagnostic des
autres rickettsiosefiLa Scola B.& Raoult D., 1997) Entre autres une méthode ELIS#ilisant
une protéine MAP-2 (major antigenic protein 2) parmet de différencier une infectiorarlichia
canisd'une infection &hrlichia chaffeensiou aEhrlichia ewingii (Alleman R.A. etal., 2001 in
Euzéby J., 2001)Ce test semble tres sensible et spécifique,rétplierement intéressant dans des

populations a forte prévalen(®elanger M. etal., 2002)

[11.2.2.3. Western-Blot:
Le Western blot montre la présence d'anticorpgyébricontre les protéines membranaires des
especes de rickettsioggdaoult D. & Dasch G.A., 1989 ; IFR48, 2006cAprés adsorption croisée
permettant d'éliminer les anticorps non spécifiqilese reste que des anticorps dirigés contre une
espece précise dickettsiaouBartonella(IFR48, 2006c¢ ; Houpikian P.& Raoult D., 2003)
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Enfin, cette méthode d'immuno-empreinte est du mainssi sensible que I'l.F.I. Cette technique
présente l'avantage d'étre indépendante de I'exyéridu lecteur, mais demande un équipement de

laboratoire importanfigbal Z. et al., 1994)

[11.3. DIAGNOSTIC DES RICKETTSIOSES SUR LES ARTHROP ODES :

Le diagnostic passe par une bonne identificatiarfajuappel a une expertise entomologique ou a
I'utilisation des outils moléculaires d'identifieat (cas destiques ou des puces) Cette
identification peut orienter le diagnostic si ladpode identifié est le vecteur d'une ou plusieurs
maladies connug§ournier P.E. etal., 2002 ; Brouqui P. etal., 2004).

Pour étudier par exemple l'infection des tiquesdes rickettsies, dans le cas ou elles sont encore
vivantes, un test de I'hémolymphe est possible (BR): il consiste en I'étude d'une goutte
d'’hémolymphe récoltée apres fracture du tibia diglee, soit par la coloration spécifique (Gimenez
pour les rickettsies), soit en immunofluorescent®ue inoculée sur des milieux de culture
spécifiqgues si la tique est positive (a partir te&rholymphe ou du broyat de tique), dans le
deuxieme cas, c’est a dire les tiques sont moues,procédure d’extraction d'acides nucléiques
dans les tiques, y compris aprés conservation @atign, alcool, formol...YRaoult D. et al.,
1993; Fournier P.E. et al, 2002 ; Brouqui P. etal., 2004)

Pour tous les arthropodes, une moitié est utiliades la procédure d'extraction d'acides nucléiques
puis des réactions de PCR pour la détectiobat#éries virus et/ou parasites. L'autre moitié est
congelée a -80°C et utilisé apres pour des teemtiNisolement lorsque le microorganisme détecté

sur I'arthropode est inconr{ournier P.E. etal., 2002 ; Brouqui P. etal., 2004).
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CHAPITRE III : Piroplasmoses

|. DEFINITION :

Les babésioses sont des maladies infectieusesitpmess causées par des protozoaires du genre
Babesia parasitant les hématies et transmises obligateiné par des tique@Maslin J. et al.,
2004) dans la majorités par des Ixodidés (tiques dyfedjord S.R. etal., 1993 ; Kakoma I.&
Mehlhorn H., 1993 ; Dantas-Torres F.& Figueredo L.A., 2006)L’homme est le plus souvent un
héte accidentel. La maladie est peu fréquente themme mais I'une des parasitoses les plus
importantes dans le monde animal apres les infex@d rypanosomaParmi la centaine d'especes
de Babesiadécrites, seules quelques-unes ont été jusquigoosinues comme pathogénes vis-a-
vis de 'homme. Elles sont a I'origine de tabledliniques variables : de formes asymptomatiques a
formes avec défaillance multiviscérdldeliani P. et al., 2006) qui s’aggravent chez les patients
immunodéprimés ou splénectomisés. En ce qui coadesnmammiféeres domestiques, la babésiose
est importante et fréequente chez les chiens, lesatlx et les bovins. Elle est plus rare chez les

ovins et reste exceptionnelle chez le ¢Maslin J. etal., 2004)

II. HISTORIQUE :

La premiere description d’'un piroplasme a été fatliez les bovins par Babes V. en 1888, sans
soupconner la vraie nature du parasite qu’il nonttaamatococcus boviBabes V., 1888)En
1893, Stracovici créa le genBabesia La méme année Smith T. et Kilbourne F.L. établiss
gu’une infection par les tiques est nécessairdratsmission de la maladie.

Or, I'nistoire de la babésiose humaine est pluentég 1957 pour le premier cas décrit en Europe
(Skrabalo Z. & Deanovic Z., 1957)1968 en Californie et plus récemment en AfriquereAsie
sous forme de cas isol@deliani P. etal., 2006)

En Europe centrale, la babésiose est considéréeusucomme une maladie d'importance
vétérinaire. Probablement sous-diagnostiquée dhemime(Hunfeld K.P. & Brade V., 2004) elle

a été récemment redécouverte et reconsidérée cammeossible zoonose émerge(ttmer
M.J. et al., 2000 ; Foppa I.M. etal., 2002)

Ill. ETUDE DU PARASITE :
[1l.1. Classification et morphologie desBabesia:

[11.1.1. Les Babesiachez 'lhomme et I'animal :
Les Babesia sont des protozoaires (phylumApicomplexa ordre Piroplasmidora famille
Babesiidag (Maslin J. et al., 2004 ; Meliani P. etal., 2006) parasites des hématies a l'intérieur

desquelles ils se multiplient par scission binaire.
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On distingue deux formes aprées l'observation dttifreanguin (Fig. 25) : forme annulaire, dont
I'aspect ressembleRiasmodium falciparunfbague a chaton), de taille variable (de 0,5 aithbet

en forme de poire, d'une longueur comprise enea Hum suivant les especes. Dans ce dernier
cas, les parasites peuvent étre reliés par levérake la plus fine, deux par deux (aspect géminé)
ou en tétrade (aspect en « croix de MaltéEwzéby J., 1988 et 1990 in Maslin J. etl., 2004)

B. divergens, MO-1 @
B. microti, WA-1

B. bovis (baeuf)
C

Figure 25 : Aspect cytologique schématique dzbesia(Maslin J. etal., 2004)

il

[11.1.2. Les Babesia du chien: (Tableau VIII)
La babesiose canine est I'une des maladies laipipsrtante dans le monde canin, transmissible
par les tique¢Boozer A.L. & Macintire D.K., 2003 ; Miyama T. etal., 2005 ; Bourdoiseau G.,
2006 ; Garcia A.T., 2006 ; Jacobson L.S., 2006 ; &ntrup A.M. & Conrad P.A., 2006)
En Algérie, des études sur I'importance de la babéscanine ont été réalisées dans les différents
cadres (projet de fin d’études, post-graduatioaugtes), la derniére étude n’est réalisée qu’er» 200
par M"®Moussouaid dans un cadre similaire au notre.
Les chiens sont infectés par deux espéces majeBa@sesia caniet Babesia gibson{Farwell
G.E. et al., 1982 ; Caspulla R. etl., 1998 ; Lappin M.R., 2001) deux especes qui causent la
babésiose canine, une maladie hémolytique gravelleas(Yamane |. etal.,, 1993a ; Lobetti
R.G., 1998) dont les vecteurs (réservoirs) sont les tig(Bsurdeau P.& Guelfi J.F., 1995)
La Babesia canisest en fait divisée en trois sous-espécBabesia canis canis, Babesia canis
vogeli et Babesia canis rosgBourdeau P., 1993b ; Carret C. etal., 1999) L'especeBabesia
gibsonipeut aussi toucher les chiens, elle est décritdsém en Amérique du nor@ahler M. et
al., 2000) en Amérique latine (Brési(Aragdo H. & Fonseca F., 1961 ; Labruna M& Pereira
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M.C., 2001 ; Dantas-Torres F. efal., 2004)et en Afrique du Nord et de I'Est et a été rapmgorté
récemmenen EuropgCaspulla R. etal., 1998)

L’espéceBabesia canigst un grand piroplasme qui mesure 4 a 5 um dpitarr. Généralement, il
est sous forme d’'une poire faconnée, seule ou @espde merozoites, qui sont obtenus par la
fission binaire (division) dans l'érythrocy{€aboada J.& Merchant S.R., 1991 ; Schetters T.P.
et al.,, 1997 ; Lobetti R.G., 1998)Le B. gibsoniest considéré comme un pdidbesia rond ou
ovale, qui mesure moins de 3 um de longikavine N.D., 1985)

Récemment, Zahler M. et al (2000) ont décrit unt petrasite du genrieabesiaisolé sur un chien
en Allemagne qui était génotypiquement en rappeget Babesia microtidistinct deB. gibsonide
Californie et B. canis d'Afrique (Zahler M. et al.,, 2000) Ce parasite a été provisoirement
dénomméTheileria annagZahler M. et al., 2000 ; Camacho A.T. etl., 2001 ; Camacho A.T.,
2006) Cette observation introduit un changement magams notre connaissance en ce qui
concerne l'épidémiologie de la babésiose carfidamacho A.T., 2006) D’autres analyses
moléculaires récentes ont permis de suspe@abesia cani®, qui pouvait étre a l'origine de cas
humains en Europ@erwaldt B.L., 2003)

Tableau VIl : Les especes et sous-especeR®esiaqui touchent les chiens.

Espéce Taille Sous-Espéce Tiques vectrices | Distribution
géographique

Babesia canis canis |- Dermacentor reticulatus | - Cosmopolites

Babesia canis |4-5um |Babesia canis vogeli | - Rhipicephalus sanguineus Cosmopolites

Babesia canis rossi |- genreHaemaphysalis - Afrique du Sud
Babesia - Haemaphysalis pispinosa- Asie
gibsoni” <3um - Rhipicephalus sanguineus Amérique d
(petite babesie Nord
ou microbabésie) - Amérique lating
- Afrique

Sources:
[Bourdeau P.& Guelfi J.F., 1995 ; Bourdeau P., 1993b ; Taboada & Merchant S.R., 1991 ; Schetters T.P. et
3I., 1997 ; Lobetti R.G., 1998 ; Carret C. eal., 1999]
[Aragdo H.& Fonseca F., 1961 ; FarwelG.E. et al., 1982 ; Levine N.D., 1985 ; Caspulla R. edl., 1998 ;
Zahler M. et al., 2000 ; Labruna M. & Pereira M.C., 2001 ; Dantas-Torres F. eal., 2004]
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[11.2. Le cycle évolutif desbabesia:
Le cycle évolutif dedBabesiaest fondamentalement dixene, faisant interveniigatoirement les
tiques (hotes définitifs) et un mammifére (héteeintédiaireMaslin J. et al.,, 2004 ; Meliani P.
et al., 2006) Les Babesiaprésentent trois phases de reproduction : phasegathogonie et
sporogonie chez l'acarien vecteur et d'une phasen@®gonie endoérythrocytaire chez I'héte

vertebréMeliani P. etal., 2006)

a:. Mdrogania
ity phocytaine
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Gameétocytes
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T —
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Figure 26 : Schéma simplifié du cycle évolutif parasitaire BabesiaMaslin J. etal., 2004)

[11.2.1. Le cycle évolutif proprement dit desbabesia: (Fig. 02)

[11.2.1.1. Phase sexuée (Gamogonie)
La gamogonie est la reproduction sexuée qui seutrdans le tractus intestinal de la tique, des
observations d®. caniset B. equisur culture (érythrocyteqEnigk E. 1943 ; Schein E. etal.
1981 ; Mehlhom H.& Schein E., 1984kt aprés dessiccation des tiques infectéeBparicroti
(Rudzinska M.A. et al 1983 in Young A.S& Morzaria S.P., 1986) ont permis d’élucider cette
phase sexuég¥oung A.S.& Morzaria S.P., 1986) Cette phase ne concerne quegasétocytes
ingérés au cours du repas sanguin de la tique.éléments piriformes étant détruits. A leur
extrémité antérieure se développe une organelle ameaspect en pointe de fleche réle dans la

fusion des gametegygote (Kakoma I. & Melhorn H., 1993)
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Le zygote se forme 2 a 4 jours apres I'engorgerdenia tiqgue(Young A.S. & Morzaria S.P,
1986) mais aussi dans la pénétration des celluleségéhélium intestinal pales ookinétesqui
évoluent ensporokinetes mobiles(Kakoma I. & Melhorn H., 1993). Ce passage, survient en
moyenne 80 heures apres le début du repas safituuebush T.K. etal., 1981)

[11.2.1.2. Phases asexuées (Sporogonie et Méroggnie

[11.2.1.2.1. Sporogonie:

La sporogonie est la reproduction asexuée du pardsins les glandes salivaires de la tique
(Ribeiro J.M., 1987) Les sporokinetes mobilegnigrants a travers les tissus via I'hémolymphe
(hématies, les cellules des tubules de Malpigbie8 musculaires, ovaires) de la tigeung A.S.

& Morzaria S.P., 1986) C'est lors de la migration des sporokinétes resbihfectés qu'une
transmission ovarienne par simple contiguité erdréube digestif et l'appareil génital, il y a
successivement transmision transovarienne (pastegysporokinetes de la tique aux ceufs), puis
transmission transstadiale (transmission des spwtas aux stades larvaire, nymphal et adulte
suivants) desBabesia chez la tiqgue. Les sporokinétes se multiplientset différencient en
sporozoites a l'intérieur des glandes salivairestteCdifférenciation est étroitement liée a un

nouveau repas sanguin de la tigRéeiro J.M., 1987)

111.2.1.2.2. Mérogonie :
La mérogonie est la reproduction asexuée chezlVvétébre. Le8abesiasont transmises lors de
morsure de tiquegRudzinska M.A. et al.,, 1976 in Maslin J. etal.,, 2004 ) Les sporozoites
présents dans les glandes salivaires de la tigoeisoculés aux vertébres au moment du repas
sanguin(Young A.S.& Morzaria S.P., 1986) La réalisation de cette phase dépend directechent
temps d'attachement de la tique au vertébré. &ipas n'est pas interrompu et conduit jusqu'a son
terme, le taux d'infection est de 100 %. La pétiémadu parasite dans l'érythrocyte se fait par
invagination, a l'origine de la formation d'une wale parasitophore. Celle-ci disparait ensuite et
le parasite entouré d'une simple membrane est maatodirect avec le cytoplasme de la cellule
infectée(Rudzinska M.A. etal., 1976 in Maslin J. etal., 2004 ) appelé lérophozoite. Ce dernier
subit des divisions qui se font par bourgeonnenséffission binaire, a l'origine de I'apparition de
deuxmérozoitesgénéralementhez la majorité des especes (exentpleanig. On peut retrouver
aussi des cellules contenant quatre parasitespkaté« croix de Malte » comni: microti et B.
equi(Rudzinska M.A. etal., 1983 ; Mehlhom H.& Schein E. 1984)Les mérozoites détruisent la
cellule parasitée et sont alors capables d'infattartres érythrocytes. Durant ce stade, un certain
nombre de sporozoites ne vont pas se reproduiie,tddle va augmenter et ils deviennent de
potentiels gamétocytéRudzinska M.A. etal., 1976 in Maslin J. etal., 2004 )
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l11.2.2. Vecteurs desbabesiadu chien:
Les tiques appartenant a la famille desdidae tiques dures sont les seuls vecteurs connus des
différentes especes @abesia(Meliani P. et al., 2006) Presque tous les mammiféres qui servent
comme hoéte pour des tiques infectées parBid®esiasont considérés comme réservoir potentiel,
au premier rang desquelles les rongduiedford S.R. etal., 1993 ; Meliani P. etal., 2006) Pour
les réservoirs canins, chiens en particulier, BegfRhipicephalus sanguineugste le principal
vecteur dedBabesia caniet a moindre degré d’autres espedasrinacentoy Haemaphysaliset
méme Hyalomma (Purnell R.E., 1981) Or, le principal vecteur deB8abesia gibsoniest
Haemaphysalis pispinosaaisRhipicephalus sanguinewst capable aussi d’héberger ce parasite
(Farwell G.E. et al.,, 1982) Enfin, la tique est susceptible de transmette Babesiesa sa
progéniture (tansovarienne) ou de stade en staales¢tadialBreitschwerdt E.B. et al. 1983)
ces tiques peuvent étre considérées comme a lavémieurs et réservoir@Bourdeau P. &
Guelfi J.F., 1995)

[11.2.3. Les réservoirs (canidés sauvages et domagies) desabesia
Les especeBabesiades carnivores domestiques ont été rapportéeslebheanidés sauvages, et

sont inscrites dans le Tableau (Renzhorn B.L., 2006)

Tableau IX : Les espéeces dgabesiadu chien et des canidés sauva@eszhorn B.L., 2006);

Carnlvo_re Espec_es de Les canidés sauvages L’(es)Auteur(s) et 'année

domestique | Babesia

Chien B. canis Coyote €tanis latran$ Ewing S.A. et al. (1964)
Chacal noir (Canis mesomelas) Neitz W&0Steyn H.P. (1947)
Renard Cyon dukhunensjis Leger M.& Bédier F. (1922)
Raccoon (Nyctereutes procyonides) Levine N.D. (1988
(Lycaon pictus Neitz W.O. (1965)
Renard Yulpes vulpes Schoop G& Dedié K. (1938)

B. gibsoni Chacal(Canis aureup Patton W.S. (1910)

Coyote ¢anis latran3 Evers H.V. et al. (2003)
FennecKennecus zerda Maronpot R.R& Guindy E. (1970)
Renard Yulpes vulpées Maronpot R.R& Guindy E. (1970)

IV. PATHOGENIE :

La clinico-pathogénie de la babésiose canine déplesddifférentes degrés de virulence existant
entres les sous especes Bibesia canigSchetters T.P. etal., 1997) Par exemple, 'anémie
hémolytique s’installe progressivement lors desébaises a espe@ gibsoniet sous espeds.
caniscanis Or, la maladie a sous espé®ecanisrossiest plus sévere, et peut impliquer I'hypoxie,
des phénoménes hémorragiques dus acaagulationintravasculairedisséminée (C.1.V.D.), des

septicémies et des défaillances multiviscér@lésizl C. etal., 2000)
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La sévérité de la maladie varie aussi avec |'esgecgecteu Uilenberg G. etal., 1989 ; Irwin &
Hutchinson, 1991) ainsi que I'age et la situation immunitaire dienlflrwin P.J. & Hutchinson
G.W., 1991)

La babésiose canine est une maladie hémolytiguee gtas chiengYamane |. etal., 1993a ;
Lobetti R.G., 1998) De ce fait 'hémolyse est considérée comme lenpin&ne central. Ainsi, la
destruction des globules rouges est la conséquimgdusieurs mécanismes pathogéniques. Entre
autre, I'action des anticorps dirigés contre desganes babésiens fixés sur la membrane des
globules rouges, et que ces dernieres sont recengoes comme antigéniguement étrangers a
'organisme (Morita T. et al, 1996) Aussi, la libération de methémoglobinémie et
methémoglobinurie aprés hémolyse des globules sopgeles parasites. Comme conséquence du
methémoglobinémie, l'augmentation des anticorpsi-é&agthrocyte et [|'érythrophagocytose
(Taboada J. etal., 1992)

V. SYMPTOMES :

Les manifestations cliniques de la babésiose cauneextrémement variables. Elles peuvent aller
d'une forme suraigué avec crise hémolytigue a ungeciion sub-clinique inapparente
(Schetters T.P. etal.,, 1998 ; Taboada J., 1998)D’apres leur expression, leur durée et leur

gravité, plusieurs formes peuvent étre obsenarsgde la babésiogearkas R., 2003)

La forme classique ou aigué typique est la plus fréquente (plus de 50 % dsyest définie par :

» Des symptbmes généraux : le chien abattu et prostré

» Hyperthermie d'apparition brutale, élevée (40 °@1aC), persistante en plateau durant au
moins 48 heureEuzeby J., 1990)associée a une polypnée et une tachycérdikkas R., 2003)

» Un syndrome hémolytique : une anémie hémolytiquemritiée par la phagocytose associée a la
décoloration des muqueuggsacobsen L.S& Clark I.A., 1994). Des modifications sanguines sont
observées (anémie régénérative normochrome a hyguehthrombopénigfarkas R., 2003);

» Les valeurs de l'urée, la créatinine, les enzynégstiques et les phosphatases alcalines peuvent
étre augmenteées (signe d’une atteinte hépatigumale)(Farkas R., 2003),

» Des modifications urinaires : en raison de la prégede I’hémoglobinurie, urines foncées et
colorées, jaune soutenue a orange, pouvant étsgumenoires, réalisant les urines « café ». Or, en
absence de I'hémoglobinurie, on cherche au moinsbilaubinurie (Lossos G.J., 1986 ;
Bussiéras J. & Chermette R., 1992)

De 4 a 7 jours, en absence de traitement, il ygraagtion de I'état général de I'animal avec une

hypothermie, ictere intense et mort de I'anifV@bzniak E.J. etal., 1997)

62 Partie Bibliographique



CHAPITRE III : Piroplasmoses

La forme suraigué : I'évolution peut parfois étre tres rapide. On assé une hémoglobinurie
marquée, ictere franc, une urémie, une oligurieneit rapide en 24 a 48 heurgsdachi K. &
Makimura S., 1993) Or, dans certain cas les chiens peuvent sureivee rétabli(Lossos G.J.,
1986)

La forme dite chronique : mal définie, regroupe plusieurs manifestationsiglies différentes
(Farkas R., 2003)

» Apparait suite a une forme aig{Russiéras J. & Charmette R., 1992)

 Soit I'animal qui aprés une piroplasmose traif@@sente 2 semaines plus tard, un nouvel acces
avec parasitémiérarkas R., 2003) soit I'animal présente une anémie chronique awedrottis
négatif et dont I'état clinique s'améliore sougeraent.

Enfin, I'évolution de cette forme est lente; avpossibilité de complications. Les formes

chroniques peuvent étre mortel(@etit S., 2004)

Les formes atypiques d'expression clinique tres variggussiéras J. & Chermette R., 1992 ;
Farkas R., 2003 ; Petit S., 2004)

» Formes locomotrices : démarche ébrieuse et moeitparésie, paralysies, ataxie ;

» Formes cérébrales et oculaires avec convulsioytagmus, coma, parfois suivies de guérison
complete sans séquelles ;

» Formes digestives : gastro-entérites ou consbipat

» Formes respiratoires : Broncho-pneumonie, cedanmegmaire ;

* Un syndrome hémorragique avec pétéchies cutanéemrragie des muqueuses et entérorragies.

VI. DIAGNOSTIC :

VI.1. Diagnostic clinique:
Le diagnostic clinique est suspecté sur des él&rapitiémiologiques (saisons et zones d'activité
des tiques) et sur des symptdmes cliniques (syres@yrétique et hémolytiquéyaslin J. et al.,
2004) Le chien atteint est abattu, prostre, fievreuxgraxique(Schetters T.P. etal., 1998 ;
Taboada J., 1998 ; Guimardes M. etl., 2002 ; Farkas R., 2003 ; Bastos C.V. at., 2004)
présente une paleur des muqueu¢Sshetters T .P. etal, 1998 ; Taboada J., 1998;
Guimaraes J.C. et al,, 2004) lymphadenopathie, douleurs abdominales (splénaliegg
sensibilité des reins a la palpation, dépressiomatise généralSchetters T.P. etal., 1998 ;
Taboada J., 1998 Bastos C.V.et al, 2004)
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Bien que, 'hémorragie soit un signe clinigue debdsioses caningd¥amane |. etal., 1993a ;
Lobetti R.G., 1998 ; Guimardes M.et al, 2002 ; Guimardes J.Cet al, 2004),la possibilité
d’'une co-infection avedEhrlichia canis devrait étre considérée si I'hémorragie est ptésen
(Kordick S.K. et al., 1999 ; Bastos C.V. etl., 2004)

Enfin, le diagnostic différentiel se pose avec rliehiose, la leptospirose, la myoglobinurie

paroxystiqugMaslin J. etal., 2004)

VI.2. Diagnostic expérimental:
VI.2.1. Diagnostic direct:

VI1.2.1.1. Frottis sanguins:
L’examen microscopique de sang périphérique palerdent sanguin coloré peut confirmer
I'infection (Guimardes M. et al.,, 2002 ; Maslin J. et al., 20094. Pendant la parasitémie, sont
retrouvées dans le sang périphérique des inclugimasérythrocytaire d8abesia surtout chez les
chiens fébriledGuimaraes J.C. etal., 2004) Cette méthode est trés utilisée en routine par le
médecins vétérinaires pour ces avantages, tel ajs@rplicité, haute spécificité et a moins codt.

Mais, dans les cas chroniques ou sub-cliniquesedite limité€Dell'Porto A. et al., 1993)

Figure 27 : Des babésies observées chez un chien. Etalementisaoloré par May-Griinwald-
Giemsa (x 1 000(Maslin J. etal., 2004)

VI.2.1.2. PCR (polymérase en chaine) :
Aujourd’hui, la recherche d@&abesiaest possible chez I'animal par P(Btrkenheuer A.J. etal.,
2003 ; Maslin J. etal., 2004 ; Inokuma H. etal., 2005) Cette réaction a urteaute sensibilité:
capacité a détecter une infime fraction d’ADN d’'urabésie, ehaute spécificité: permettant de
distinguer les diverses espéces de babésies (EgerBpbesia canisBabesia gibsofiet sous-
especesBabesia canis caniBabesia canis vogeliJefferiesR. et al., 2003) Les inconvénients

de la PCR résident dans le matériel et le labomaspéecialisé.
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VI.2.1. Diagnostic indirect:
La sérologie est I'outil de diagnostic pour lesedls asymptomatiques ou chroniques dont le niveau
de la parasitémie est bas et non détectable g#isfsor sang périphérique. Méme apres stérilisatio
des chiens, ces derniers restent séropositifs perttalongues périodes. L'immunofluorescence
indirecte (IFI) et enzyme-linked immunosorbent gs@alISA) sont considérés comme des outils
trés sensibles et modérément spécifiques pourtétittn des anticorps d&abesiasur les chiens.
Enfin, le diagnostic sérologique reste limité a smwde l'absence des signes cliniques de la
babésios¢Dell'Porto A. et al., 1993 ; Yamane I. etl., 1993b ; Furuta P.I. etal., 2004)

VII. TRAITEMENT :

Actuellement, I'lmidocarb diproprionate est disgari pour le traitement de la babésiose chez les
chiens(lrwin P.J. & Hutchinson G.W., 1991 ; Adachi K. etal., 1992 ; Taboada J. etl., 1992 ;
Morita T. et al.,, 1996 ; Taboada J., 1998 ; Birkenheuer adl., 1999 ; Zahler M. etal., 2000 ;
Welzl C. etal., 2000) Deux injections de ce médicament de 5.0-6.6 mfdkgs en sous-cutanée
ou en intramusculaire a un intervalle de 2 a 3 g@asasont efficaces pour éviter les rechutes dues a
des phénoménes d'échappement du parasite au wattéBirkenheuer A.J. et al.,, 1999 ;
Taboada J., 1998)De plus, il contribue lors des babesioses aiguéise production croissante de
nouveaux globules rougéllilner R.J. et al., 1997 ; Birkenheuer A.J. efal., 1999 ; Aryeetey R.

& Jimenez-Lucho V., 2002) Or, l'utilisation de ce produit est déconseillégez des chiennes
gestantes ou allaitant@glaslin J. etal., 2004)

En outre, un autre traitement est possible parsaode injection seule de Diminazene d'aceturate
(Irwin P.J. & Hutchinson G.W., 1991 ; Adachi K. etal.,, 1992 ; Taboada J. etal., 1992 ;
Morita T. et al., 1996 ; Milner R.J. etal., 1997 ; Birkenheuer A.J etal., 1999 ; Zahler M. etal.,
2000 ;Welzl C. et al., 2000 ; Aryeetey & Jimenez-Lucho, 2002)a une dose de 5 mg/kg en
intramusculaire(Milner R.J. et al., 1997 ; Birkenheuer A.J etal., 1999 ; Aryeetey R. &
Jimenez-Lucho V., 2002)

La mise en place d’'une perfusion intraveineuseédens et une transfusion sanguine devraient étre

employées, si c'est nécessaire (mauvais état dignad) (Birkenheuer A.J. etal., 1999)

VIII. PROPHYLAXIE :
La prophylaxie des babésioses doit se baser sur :

1. La prévention des tiquesla prévention des piglres de tiques repose ssrmdesures de

protection a I'encontre des tiques, par exempls tlacadre de la babésiose canine ou I'hygiene

des locaux doit étre maintenue pour éliminer lagige chenilRhipicephalus sanguineus
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La lutte contre ces tiques se fait par I'utilisatid’acaricide a large spectre d’action, par exemple

fipronil, pérméthrine ou I'amitragMaslin J. etal., 2004)

2. La chimioprophylaxie elle est possible dans les zones de forte emdéhile repose sur

l'utilisation de l'imidocarbe a la dose de 4 mgtkg0,5 ml/10 kg chez le chien (soit le double de

la dose thérapeutique usuelle) conférant ainsaminial une protection de 4 a 6 semaines
(Maslin J. etal., 2004)

3. La vaccination elle existe pour la babésiose canine. Elle regos I'administration d'antigenes

solubles issus d'une culture Babesia canigSchetters T.H. etal., 1997 ; Schetters T.H. eal.,

2001) additionnés d'un adjuvant de l'immunité, la sapenlm vaccination suppog&chetters
T.H. etal., 2001)

>
>
>

>
>
>

Un bon état clinique de I'animal et &g& mois.

Une durée minimum de 8 semaines apres une piropkesdeclarée.

Pas d’association a une injection piroplasmicidel’autre vaccination (autorisée avec
les valences rabique et leptospirosique).

Contre-indiquée chez les femelles gestantes.

Pratiguée avant les périodes épidémiologiquesjaeifprintemps et automne) ;

deux injections par la voie sous-cutanée a 2 se®ain minimum.

Enfin, 'immunité est entretenue par des injectidesrappel effectuées une ou deux fois par an

selon le contexte épidémiologique.
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I. MATERIELS

l.1. MATERIEL NON BIOLOGIQUE : (Annexe 04)
l.2. MATERIEL BIOLOGIQUE:

1.2.1. Les chiens :
Notre étude a été effectuée dans la région d’Atiigant la période s’échelonnant de Novembre
2005 a Juin 2006. Elle concerne des chiens de Uaiéoe canine, ceux en consultation dans
différents cabinets vétérinaires et des chiensh@ailles de dressage. Le sang, les tiques, lespuce
et les informations relatives aux chiens ont étéltés par nos soins.
Les chiens concernés par cette étude étaient deages et sexes, présentés ou examinés pour tous
motifs par nos soins. L'age des chiens prélevésadeurriere canine a été estimé d’apres leur
dentition (Annexe 20).
Un total de 227 chiens a été examiné et différeréesltes ont été effectuées au cours des 8 mois

d’enquéte sur le terrain.

1.2.2. Fiche d’anamneése et de renseignementgAnnexe 05)
Pour chaque chien, une fiche de renseignements étadilie, sur laquelle sont reportés, notamment
la race, le sexe, et I'age de I'animal. De pluspustocole de récolte des puces et des tiques a été

mis en place dans le cas ou leurs présences goalé&es au moment de I'examen de I'animal.
1.2.3. Tiques :

[.2.3.1 Les tiques des chiens :
Les tiques ont été récoltées sur 'animal de fag@tanique sans qu’aucune substance ne soit
appliguée sur ces parasites. Ces derniers onto#ige/és dans I'alcool absolu et les femelles
gorgées ont été conservées vivantes. Un minimuriOdéques a été récolté sur chaque chien

massivement infesté.

1.2.3.2 Autres hotes des tiques :

Des tiques ont été récoltées sur des hérissonsjaweéme technique de récolte.

[.2.4. Puces :
Les puces récoltées sont issues des chiens etédissdms. Par contre, d’autres puces ont été
récoltées sur des rongeurs péridomestigRasts rattuset Rattus norvegicysau cour de missions

effectuées dans le cadre épidémio-surveillancapaiconfreres de l'institut pastgdmnexe 06).
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1.2.5. Souris :
Les souris blanches (BALB/c) sont issues de I'éevde I'Institut Pasteur de Sidi Fred;]. Elles sont
agées de 4 semaines minimum (pour supporter lagehdes tiques). Le sexe n’est pas pris en
compte. Les souris ont été utilisées pour I'engorg@ des larves et nymphes de notre élevage de

tiques.

Figure 28 : Souris BALB/c(Originale, 2006)

1.2.6. Lapins :
Les lapins nécessaires a la nutrition des tiquestesd appartiennent a la souche New Zeeland
(N.Z.W), et proviennent de I'élevage de I'InstitBasteur de Kouba. Ce sont des males agés
d’environ 4 mois et pesant au moins 3 kg. Le chdés males a été fait pour des raisons
prophylactiques (femelles sont réservées a la deetmn). De plus, le choix de leurs ages est fixé

pour que ces derniers supportent la charge desstiqu

Figure 29 : Lapin N.Z.W Originale, 2006)
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IIl. METHODES

[I.1. EXAMEN GENERAL DES CHIENS :

L’examen général s’effectue apres une bonne cdatede I'animal et la mise d’'une museliére.
Une fiche de renseignements est soigneusement ieengprés chaque examen effectué.
Le propriétaire doit étre toujours prés de son rthp@ur le rassurer et éventuellement pour

renseigner le vétérinaire.

A

A : Mettre une museliere
B : Recherche dans l'oreille d’éventuelles tiques
C : Palpation du ganglion poplité droit, puis gaucle.

Figure 30 : Examen général d’un chieariginale, 2006)

I1.2. PRELEVEMENT DE SANG :

Une bonne contention du chien est nécessaire, @aiter tout accident qui peut survenir au
manipulateur ou au chien (risques de traumatisnig)la suite, le sang est prélevé dans la veine
radiale de I'avant bras du chien aprés une dégiafeadéquate a I'alcool et la mise en place d’'un
garrot (point de compression). Dés la sortie desef@res gouttes de sang dans le tube, le garrot est

enlevé pour éviter la formation d’'un hématome.
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Les prélevements sanguins ont été effectués deldéddivers matériels. Pour des chiens dociles,
des doubles aiguilles montées sur un support (vaoces®) sont utilisés et pour des chiens
agressifs des seringues sont utilisés. Pour les thmhniques, le sang est collecté dans un tube
(vacutnaires®) contenant un anticoagulant (E.D.JJafin de ne pas piéger les globules rouges dans
le caillot. La conservation du sang total s’estiefai + 4°C.

Des frottis sanguins sont réalisés par des godéesmng récupérées au cours de nos préléevements.

~ Ligature
(Point de compre

Double aguillées Tube a EDTA
»

Support

Figure 31: Technique de prélevement du sang sur la veineleadiiachiengoriginale, 2006).

[1.3. COLORATIONS :
[1.3.1. Coloration au May-Granwald Giemsa :

[1.3.1.1. Principe et objectifs :
Cette coloration permet de mettre en évidence leungarti des parasites sanguins et certaines
bactéries Ehrlichia, Rickettsig, en les fixant et en colorant leur cytoplasmkiet noyeau.

11.3.1.2. Confection d’un frottis sanguin :
La goutte de sang est déposée en bordure d’unedégraissée préalablement avec de I'éthanol. La
bordure d’'une deuxieme lame est déposée devawouléegen direction de la seconde bordure de la
1%® lame. Une fois gue la goutte de sang diffuse cutetla largeur du bord de 18" lame, d’un
mouvement uniforme, ont fait glisser cette deuxidamee tout le long de 1a®f lame, de facon a
obtenir une couche trés mince (frottis).
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Figure 32 :Un frottis sanguinoriginale, 2006)

La lecture du frottis est réalisée préférentiellatreu niveau de la queue et de ses bordures (Fig.
32). Chaque lame s’est vue attribuée un numérgeunettra I'identification ultérieure du chien

concerné.

[1.3.1.3. Coloration des frottis :
- Fixer le frottis avec du méthan@!) durant 05 minutes.
- Déposer le May-Granwal(®) pur sur le frottis, et attendre 03 minutes.
- Verser dessus de I'eau physiologid@ga pH 7, et attendre 05 minutes.
- Jeter le tout et rincer sous eau du robinet poonirgdr tout le colorant.
- Verser sur le frottis du Giemg4) dilué (1 a 3 gouttes par ml de I'eau distillé, Bpar lame).
- Attendre 30 minutes au minimum.
- Rincer de nouveau la lame sous eau courante (itpbine
- Sécher a I'aide d’'un papier buvard.

- Lecture au microscope optique binoculaire, au ggesments x 100 et x 400 et x 1000.

Figure 33 :Réactifs de May-Grinwald  Figure 34 : Microscope optiqueoriginael, 2006)
GiemsaoOriginale, 2006)
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[1.3.2. Coloration Diff Quick ou hemacolor:
[1.3.2.1. Principe et objectifs :
C’est une coloration rapide d’une vingtaine de sdeg, ayant le méme principe que celui de

la coloration M.G.G.

11.3.2.2. Type d’échantillon :
Un seul type d’échantillon a été analysé par dettbnique :
- Avec une pipette, racler tapis cellulaire présent dans la boite de culture ou dans le fortdlok

de bijoux et le mettre sur la lame.

11.3.2.3. Technique de coloration :
» Reéaliser un frottis.
» Plonger la lame 5 fois dans le tube (flacon) aveixateur (méthanol), puis égoutter I'excédent

sur papier filtre.

Y

Plonger de nouveau la lame 5 fois dans le tubecoant de I'éosine, puis égoutter I'excédent
sur papier filtre.

Plonger enfin la lame 15 fois dans le tube conteleacolorant violet.

Rincage a l'eau.

Sécher la lamelle.

YV V V V

Lecture au microscope optique au grossissemend® etlx 400 et x 1000.

11.3.3. Coloration Gimenez :
11.3.3.1. Type d’échantillon :
Deux types d’échantillons ont été analysés pae ¢etthnique :
- Une goutte diémolympherécoltée aprés amputation de la patte d'une Nasnte (« sang » des
tiques) apposée sur une lame porte objet.
- Avec une pipette, gratter fapis cellulaire présent dans la boite de culture ou dans le fertdlzke

bijoux, et mettre sur la lame.

11.3.3.2. Technique de coloration :
Sécher la lame
Ajouter une goutte du mélange (tampon + fuchsiAepéxe 07)
On laisse la lamelle séchée pendant 3 minutes
Rajouter une goutte de vert de malachite oxala@ &k (2 fois 9 secondes)

Sécher la lamelle

V V.V V V VY

Lecture au microscope optique au grossissemern@® etlx 400 et x 1000.
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[I.4. RECOLTE DES ECTOPARASITES (TIQUES et PUCES) :

I1.4.1. Technique de récolte des tiques : (Fig. 38)
Les tiques sont récoltées a I'aide d’'une pincdagen a garder le rostre et le capitulum intacter po
une identification (deux éléments de base d’ideifon). Pour cela, la pince est placée le plus
pres possible de la peau. Le retrait de la tigueéadisé par un mouvement ferme dans le sens de

I'implantation du rostre, sans rotation.

Figure 35 : - A : Technique de récolte des tiqueaurin, 2003)
- B : Tiques fixées au niveau du pavillon de I'oreill@l’chien(original, 20086).

I1.4.2.Technique de récolte des puces :

11.4.2.1. Technique de récolte des puces sur lesiehs : (Fig. 36-A et B)
Les puces sont récoltées par brossage des chiestgemdans une grande bassine de couleur claire,
plus de 30 cm de hauteur pour éviter la fuite desep. A I'aide d’'un aspirateur a puces, celles-ci
sont récupérées rapidement et sont acheminéestedivest vers le laboratoire pour une

identification entomologique (Fig. 36-A).
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Figure 36 : - A : Récolte des puces par un Aspirateur a pu@esale, 2006)
- B : Brossage d’un chien infesté de puces dans unenkeassginale, 2006)

11.4.2.2. Technique de récolte des puces sur lesrtssons : (Fig. 37)
Les hérissons sont manipulés avec délicatesséa tig gants en cuire pour éviter qu'ils se mettent
en boule; si c’est le cas, l'aide d’'une autre pensoest nécessaire pour l'ouvrir et effectuer le
brossage de sa partie poilue dans une bassinefoignerminé, les puces sont récupérées a l'aide
d’'un aspirateur a puces.

A B

Figure 37 : - A : Des gants en cuire pour manipuler les hérisgongnale, 2006).
- B : La surface drosser chez les hérisson infestés de pucesale, 2006)
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[1.5. CONSERVATION DES ECTOPARASITES :

[1.5.1. Conservation des tiques:
Les tiques prélevées sur les chiens sont conseda¥es des tubes contenant de I'éthanol absolu.
Chaque tube porte une étiquette numérotée corrdapba un seul chien. Quelques tiques gorgées
sont conservées vivantes et sont élevées danaudes étiquetés contenant un papier absorbant

imbibé d’eau.

Figure 38 : Conservation des tiques gorgées Figure 39 : Conservation a I'éthanol des tiques
(vivantes)originale, 2006) (gorgées ou noyiginale, 2006)

Enfin, les tiques d’hérisson prélevées, sont cagsr dans des tubes contenant de I'éthanol absolu.

Chaque tube est étiqueté et numérotée.

11.5.2. Conservation des puces:
Comme les tiques, les puces sont conservées damghis étiqguetés contenant de I'éthanol absolu.

[1.6. IDENTIFICATION DES ECTOPARASITES (TIQUES et P UCES) :

[1.6.1. Méthode d’identification :
L’identification des ectoparasites est réalisédadoratoire de parasitologie a I'aide d’'une loupe
binoculaire (Loupe Gr. x 40). La manipulation de eetoparasites est effectués a I'aide d’'une pince
Brucelle (fine) dans un ver de montre ou dans wite lde pétri. Pendant I'identification, le corps
des tiques ou des puces est humidifié avec deobak 98% pour éviter la dessiccation et enlever
les débris.
Chaque tique ou puce identifiée recoit un code ssiee pour les analyses par PCR ultérieurs, et

pour I'élevage des tiques.
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Figure 40 : Loupe binoculaire (Gr. 10 X 4Qriginal, 2006).

11.6.2. Base d’identification des tiques :

Les tiques femelles possédent un scutum (plaqumehse) situé dans la région antérieure dorsale.

Or, chez le méle, cette plaque couvre toute ldittde la région dorsale.

Enfin, l'identification du genre puis l'espéce esffectuée dans notre étude selon la clé
d’identification de Moulinier C. (2002), Walker D.ldt al (2003), Esdrada-peia A. et al. (2004).
L’identification du genre est basée sur I'obseatile certains caracteres morphologiques du corps
de la tique (Fig. 41) :

Le rostre(2) : Longueur et forme

Les yeux(1) : Présence ou absence

Sillon anal(4) : Présence ou absence et position par rapport asl'anu

Feston(5) : Présence ou absence sur le bord postérieurdileskime; aspect feston médian
Coxal(3) : Bifide ou non

Le port génital femelle : Aspect externe

Les plagues ventrales méles : Présence, nomboenes f
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1:lceil; 4 : Sillon anal (fleche noire) / plagues adanaléfieche rouge) ;
2 : capitulum (porte de rostre) ; 5 : Les festons.
3:coxal;

Figure 41 : Criteres d'identification d’urixodidae (genre RRhipicephalug (original, 2006).

L’identification des especes est basée sur certitasls morphologiques plus poussés :
- La coloration des pattes et la présence de mashrure
- Ponctuations du scutum.
- La forme des stigmates et des yeux.
- Forme du gonopore de la femelle et les plaquesadempour le male.
- Les caracteres des sillons.
- Laforme des festons.

11.6.3. Base d’identification des puces : (Fig. 42
L’identification du genre puis de I'espéce de pwst réalisée selon la clé d’identification de
Beaucournu J.C. et Launay H. (1990) en se basatgsuaracteres morphologigues suivants :
- Forme de la téte3(, 3", 3" );
- Soies oculairefl);
- Ctenidies genals et pronatéss, 2”);
- Forme de spermatheq(#’) .
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Dans le cas ou l'identification par la loupe edficdle a établir pour les puces, une étude détaill
au microscope optique est envisageable (avant oasa@claircissement) généralement sans
dissection,

3
3 : les différentes formes de tétes : 1: le pourtour d’un celil ;
» 3’ : genre Xenopsylla 2’: Ctenidies génales ou les dents génales ;
» 3" : genre Leptopsylla 2": Ctenidies pronatals;
» 3" : genre Ctenocephalides 4’ : Morphologie d’'un male, Leptopsylla segnis

4”: Morphologie du spermathéque d’une femelles dé&eptopsylla segnis

Figure 42 : Critéeres d’identification deSiphonapteraoriginale, 2006)

Remarque: Les puces destinées a lidentification sont éciaipar de I'hydroxyde de potasse
(KOH) a 20% pendant 24 heures. Aucune analyseeidltér par P.C.R. des germes sur ces puces ne
sera possible.

[I.7. PROTOCOLE DE LA P.C.R. (Réaction de Polymésation en Chaine):

11.7.1. Principe :
C’est une technique décrite en 1985 BgarMulis et al. (Prix Nobel de chimie en 1993). Elle
permet d’amplifierin vitro des séquences de ADN par répétition d’élongationpeesence
d’amorces nucléotidique spécifiques et d’'une DNAyP@rase.
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La découverte d’une eubactérie thermophile vivamsdes sources chaud&bermus aquaticyst
I'utilisation par la suite de sa polymérase, stgbsgu’a des températures proches de 100°C, est a
I'origine du développement de cette techni¢iatenne J., 2000)

En résumé, la réaction de polymérisation en chdm€.R) est une technique de biologie
moléculaire qui consisteamplifier in vitro une partie spécifique du matériel génétiqu&RN ou

ADN (par exemple dans notre cas : recherche de NAd® Rickettsia Bartonella et celui de

Ehrlichia) au point de le rendre visible a I'ceil.
11.7.2. Méthode :

[1.7.2.1. Premiere étape :
Cette étape, est réalisée sous une hotte a fluxaam, et qui consiste en I'extraction des acides
nucléiques (ADN), a I'aide d’'un Kit spécial QIA anfiat QIAGEN®, Hilden, Germany).

[1.7.2.1.1. Protocole d’extraction d’ADN sur les Tssus (Tiques et puces) :
Si les tiques ont été conservées dans l'alcootimesr deux fois a I'eau distillée stérile (2 mies).
1. Prendre les échantillons, les couper en petit naopcécubes) et les introduire dans des tubes
Eppendorff.
2. Ajouter 200ul dATL , broyer les échantillons.
3. Ajouter 20ul de Igprotéinase K, puis agiter rapidement a l'aide du vortex.
- Mettre less échantillons dans le bain a sec & §8ndant 2 heures, ou a 37°C pendant une
nuit jusqu’a la lyse du contenu intestinal, centyition rapide.
4. Ajouter 200ul déAL, agiter 15 secondes.
- Mettre les échantillons au bain sec a 70°C pentlminutes, centrifuger rapidement.
5. Ajouter 200ul déthanol, agiter 10 a 15 secondes.
6. Pipeter ou verser le mix dans les tubes collectaditge :
- Centrifuger 1minute a 8.000 tours/min.
- Jeter I'éluat et placer le filtre dans un nouvaée collecteur.
7. Faire un premier lavage dans 50041 :
- Centrifuger 1minute a 8.000 tours/min.
- Jeter I'éluat et placer le filtre dans un nouvase collecteur.
8. Faire un deuxieme lavage dans 500pAWe2 :
- Centrifuger 3 minutes a 14.000 tours/min.
- Jeter I'éluat et placer le filtre dans un nouvase collecteur.
- Centrifuger une nouvelle fois 1 minute a 14.68@rs/min.
9. Placer le filtre dans un tube Eppendorf et ajoatere 150 a 200ul de tampAk :
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- Incuber 1 a 5 minutes a température ambiante.
- Centrifuger une derniére fois : Iminute a 8.600s/min.
10.Récupérer I'éluat qui contient I'échantillon d’ADN

- Conserver I'échantillon a + 4°C.

11.7.2.1.2. Protocole d’extraction d’ADN du sang teal (liquide) des chiens :
Prendre 200ul du sang total et verser dans unEppendorf.
Ajouter aux échantillons, 200ul de AL.
Ajouter 20l de la protéinase K, puis agiter rapidat.

A

Mettre les échantillons dans le bain a sec a 708@d@nt 10 minutes. Cette période est
suffisante pour la lyse du sang.
Pour la suite du protocole d’extraction du sangmieer par les méme étapes que celles du

protocole précédent (tiques et puces), a partiétepe numeéro 5.

11.7.2.1.3. Protocole d’extraction d’ADN des suspesions de culture cellulaire:
Le protocole d’extraction d’ADN dans une suspenglerculture est similaire a celui utilisé pour le
sang :
1. Prendre 200ul de la suspension de culture et nuatre un tube Eppendordf.
2. Ajouter 200ul de AL aux échantillons.
3. Ajouter 20ul de la protéinase K, puis agiter rapidet ;
4. Mettre les échantillons dans le bain a sec a 7@@&i@nt 10 minutes, ce temps est également
suffisant pour la lyse du contenu de la suspension.
Pour la suite du protocole d’extraction sur la sunsmon de la culture cellulaire, ce sont les mémes

étapes que celui utilisé pour les tissus (tiqugmiees) et du sang, a partir de I'étape 5.
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[ ]

1

- Prendre 200 pl erncas des
liquides (sang ou suspension),
- Mettre dans des tubes
Eppendorff

- Découper en petits morceaux les échantillons
dans lecas des tissuftiques ou puces) ;
- Mettre dans des tubes Eppendorff.

. B

2

- Ajouter 180pl ATL + 20ulprotéinase K
- Vortexer 15 secondes

- Incuber dans un bain a sec :
» En cas des tissug37°C / une nuit)

ITI‘

- Ajouter 200l de AL

- vortexer 15 secondes

- Incuber (bain a sec de 70°C/10 min)
- Centrifuger rapidement

(3)AL

a
mﬁ

- Ajouter 200ul d’éthanol,

(4) Ethanol

- Vortexer 10 a 15 secondes
- Pipeter ou verser le mix dans les
tubes collecteurs a filtre

- Centrifuger 1min a 8.000 t/min

(5) AW1

- Jeter I'éluat et placer le filtre dans
un nouveau tube collecteur

. =
5

- Premier lavage dans 50ul de AW1
- Centrifuger 1min a 8.000 t/min

- Jeter I'éluat et placer le filtre dans
un nouveau tube collecteur

(6) AW2

L
6

- Deuxiéme lavage dans 500ul d&W/2

- Centrifuger 3 minutes a 14.000 t/min ;

- Jeter I'éluat et placer le filtre dans un nouveau
tube collecteur ;

- Centrifuger une nouvelle fois 1 min a 14.000 t/m

(7) AE

S

- Placer le filtre dans un tube a Eppendorf

- Ajouter entre 150 a 200ul de tampoAE

- Incuber 1 a 5 minutes a température ambiante

- Centrifuger une derniére fois : 1min a 8.000 t/rim

g 5
8

- Récupérer I'éluat qui contientl’échantillon d’ADN

- Conserver le a + 4°C.

(Incubateur a bain sec)

(La suite de la distribution des
différents réactifs du Kit QIA amp)

(Distributions des réactifs)

(Ultracentrifugeuse)

Figure 43 :Premiére étape de la PCR : Extraction de I'A[@Nyinale, 2006)
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[1.7.2.2. Seconde étape : « La PCR proprement dite
[1.7.2.2.1. Préparation du mix :
La manipulation du mix se fait dans une cuvetteeoant de la glace pilée. Il est distribué dans des
tubes Eppenorf numérotés. Cette opération doitfaite dans une piéce isolée pour éviter toute

contamination du mix, avec le port de gants.

Tableau X : Produits du mix

Produits Réaction pour un échantillon
Buffer 10x 2,5ul

dNTP (Annexe 08) 2,5ul

MgCl, 1pl

Primer 1 (rrl) 0,5ul

Primer 2 (rrf) 0,5ul

Tag Polymérase 0,125ul

Eau distillée stérile 13l

Total du mix 20yl

Remarqgue : Dans le cas ou 0,5ul de P3 (deuxieme amorce emgi de 'ompA «tableau Xl ») sont
rajoutés, un ajustement par 12,5ul au lieu de I8Bqau distillée stérile est nécessaire (tableau X)
Chaque constituant de ce mix est multiplié pardembre d’échantillons étudiés, puis 20ul de ce
mélange est distribué dans chaque tube EppendCRssiriles :

- Témoin négatif: 5ul d’eau distillé stérile plus 20ul de mix

- Témoin positif : 5ul de DNA positif pour 20ul du mix.

- Echantillons : 5ul de DNA de notre échantillon est ajouté 20uirdbe

- Volume total : 25ul par échantillon (les témoins ou les éclians a analyser).
Un autre témoin négatif doit étre préparé a ladinla manipulation pour dépister d’éventuelles
contaminations.
Le mix et les DNA sont transférés dans des tubgeigiorf de type « Mastercycler personnal » et

sont introduits dans le thermocycleur.

[1.7.2.2.2. Programmation du thermocycleur :
Le but de cette technique est de détecter de fadplantités d’ADN. Une réaction en chaine en
utilisant des oligonucleotides ou amorces compldaiess de 'ADN qui sera amplifié (« primers

») (tableau XI) Rickettsia sppBartonella sppou Ehrlichia spp dans notre cas.
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Tableau Xl : Les amorces (primers) de 'ADN des différentestéaes recherchées.

BACTERIE GENE CODE AMORCE CODE
BARTONELLA BMBA
Barto ITS ITS urg 1 f URBAR
UrB 2 r
ftsZ 1 f
Barto ftsz ftsZ fs7 2 .
RICKETTSIE BMRI
Rickettsie Citrate synthase CS 4091 f FR
1258r r
190-70 f
Rickettsie ompA ROMPA 190-180 f 1/2-70
190-701 r
EHRLICHIA BMEH
Ehrlichia 16S spécifique 16S g DR

Ensuite des nucléotides et de 'ADN polymérase (Patymérase) sont ajouttés. Cette réaction est
cyclique, et elle se fait en trois étapes :

- Dénaturation : consiste a chauffer avec une température élewdesgparer I'’ADN a double brin
en brisant les liaisons hydrogénes.

- Hybridation : une fois I'ADN séparé, on refroidit rapidement paue les amorces se fixent a
chaque extrémité complémentaire de ’ADN a simpie.b

- La polymérisation ou €longation :Apres la fixation des amorces, I'ajout de la Tatymérase et

de nucléotide permet la synthése des nouveaux daiN.

- Nouvelle amplification.

Ce cycle dénaturation—amplification est effect8® fois dans notre étud®e plus,Le programme

du Thermocycleur powRickettsia sppBartonella sppou Ehrlichia spp sont lessuivants :

Rickettsiaspp(CS)
Premier cycle 95°C| 15 minutes | Dénaturation initiale
94°C| 1 minute Dénaturation
39 cycles 58°C 0,5 minute | Hybridation
72°C| 1 minute Elongatation
Dernier cycle| 72°C| 5 minutes | Elongation finale

Ehrlichia spp(Ehr) Bartonella spp(URB)
Premier cyclg 95°C| 15 minutes Premier cyclg 95°C| 15 minutes
94°C| 1 minute 94°C| 1 minute
39 cycles 60°C| 0,5 minute 39 cycles 52°C| 0,5 minute
72°C| 1 minute 72°C| 1 minute
Dernier cycle| 72°C| 5 minutes Dernier cycle| 72°C| 5 minutes
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2 3 4
Mg Cl, dNTP Primer 1 (rrl) 5
Primer 2 (rrf)

Taq Plymérase

7- eau distilée
(non schématisée

2- Préparation du mix par ces réactifs

1- Décontamination aux UV pendant 30 min de la clmbre du mix

4- Programmation du Thermocycleur

Figure 44 : Seconde étape de la PCR : Préparation du mix gtgronation du Thermocycleur
(Originale, 2006)

[1.7.2.3. Troisieme étape :

11.7.2.3.1. Préparation du gel d’Agarose 1%
- Prendre une bouteille a couvercle bleu de 508exdontenance, mettre 1 g d’agarose.
- Ajouter 100 ml deTBE 1X.
- Faire chauffer dans un four a Micro-onde pend@nminutes jusqu’a ce que le liquide devient
limpide.
- Stoker le gel a température ambiante.

11.7.2.3.2. Coulage des gels dans la cuve a élegthorese horizontal:

Nettoyer la cuve avec son peigne a I'eau courante.

Préparer un verre pour couler le gel.

Verser 50 ml d’agarose a 1% dans le verre gradisgégpouter 7ul dBET.
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BET : C’est un produit tres cancérigene. Il doit étresmymé a 4°C et enrobé avec du papier

aluminium a 'abri de la lumieére.

Role du BET : il est fluorescent et se fixe sur ’ADN (cette mallle s’'intercale entre les base de la

molécule d’ADN) et va permettre la visualisatiors d&ndes d’ADN dans le gel sur la table UV du

transilluminateur.

Au bout de 30 minutes le gel se polymérise puiserele peigne.

Mettre le gel dans la cuve a migration contenargréalable d'BE 0,5X (Annexe 09).

Prendre un morceau de Parafilm sur lequel est roisr ghaque échantillon a part

7ul d’échantillon et 3ul deampon de charge(Bleu de Bromo phénol) qui assure le maintien

du dépbt en immersion dans le puit et permet laalisation de la migration.

Mélanger I'échantillon et le tampon de charge, redd mélange dans un micro-puit du gel.

Déposer dans le premier puit le marqueur VI de Pdds moléculaire) d’'une concentration
de 0.25pug/pl.

Les deux derniers sont réserves pour le témoiripesle marqueur VI de P.M.

Déposer les échantillons dans les autres puits.

Fermer la cuve. Brancher les cordons de la cuvaliméntation de maniere a ce que les

dépots soient coté cathode (-).

Appliquer une tension de 100 V correspondant arenvi heure de migration. Les baisses de

tensions entrainent des migrations plus longues.

Couper I'alimentation quand le colorant a parcdardistance requise ou laisser la migration

arriver jusqu’a 1 cm du bord de la cuve (cettedigst appelée le front de migration).

Débrancher le générateur de la cuve.

11.7.2.3.3. Visualisation (lecture) par Transilluminateur :

La visualisation des bandes d’ADN du gel se fait lautable UV du transilluminateur dans une

chambre noire.

En fonction de la taille des fragments d’ADN étglieon repéerera la bande et sa taille

respectivement par rapport au témoin positif ananqueur VI de PM.
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- —T=~

(50 ml d’a_garose al%
+ 7ul de BEY)
- Polymérisation 30 min

PR B- Vue de Profil

A- Vue de Face

1- Coulage du gel d’Agarose de 1% dans une
cuve horizontale a électrophorése i

Parafilm
Paratiim

A- Vue de Haut

Mettre le mélange
dans un micropuit

du gel
W
o
Technique de mélange par la micrpipette
(3ul Tampon de charge + 7ul d’échantillon)
B- Vue de profile )

| B __________________I
2- La pose de la cuve du gel dans la cuve at
migration puis les échantillons !

Cuve a migration

3- Migration des échantillons dans le gel
aprés 45 min avec un voltage de 130 V

Figure 45 : Troisiéme étape de la PCR : Migration et visualsaties bandes d’ADN
(Originale, 2006)
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[1.8. ELEVAGE DES TIQUES :

11.8.1. Les objectifs de I'élevage :
Les objectifs de I'élevage des tiques sont divers :
» Connaitre les différentes étapes du cycle de dgpelnent des tiques de I'esp&iaipicephalus
sanguineu®t leur durée dans les conditions du laboratoire.
« Détection deRickettsiasp.sur ces tiques au cours de I'élevage. Cela potireren évidence la
transmission trans-stadiale et trans-ovariennéaderit pathogeéne par ces tiques.

» Déterminer le rapport entre le chien et la tiquesda transmission des rickettsies.
11.8.2. Les tiques de I'élevage :

11.8.2.1. Espéce:
Les tiques femelles de I'espeBtipicephalus sanguineusécoltées sur des chiens ont été élevées
dans notre laboratoire.

11.8.2.2. Sites des récoltes :

11.8.2.2.1. Alger:

Les tiques ont été récoltées par nos soins suh#hg issus de la Wilaya d’Alger (Tableau XII;
Annexe 10). Un total de 174 tiques a été colleaigt 89 femelles (gorgées et non gorgées).
Le choix des tiques destinées a I'élevage s’esafahasard sur 20 tiques gorgées et chacune d’elle

est issue d’un seul chien (20 chiens).

[1.8.2.2.2. Tlemcen (Ghazaout) et Oran:
Les tiques ont été récoltées sur des chiens issuslelix Wilayates Tlemcen (Ghazaout) et Oran,
par nos confreres dans le cadre de la surveill@memologique de ld&ievre Boutonneuse
Méditerranéen (F.B.M.). Les tiques ont été récoltées sur desrshidont les propriétaires sont
atteints de Fievre Boutonneuse Méditerranéen.
Un total de 78 tiques a été récolté sur 15 chigdseulement ont été utilisées pour l'isolemer et

détection des rickettsies.

11.8.3. Méthode d’élevage :
Les tiques sont conservées vivantes dans des étioegtés contenant un papier absorbant imbibé
d’eau. Ces tubes dont le bouchon en plastic eségkune multitude de trous qui permettent a l'air
de circuler. Les tubes sont placés a lintériewnd’ boite, laquelle contient également un récipient
ouvert rempli d’eau pour assurer une atmospheéerfgsanfment humide. Pour plus de sécurité un
autre récipient plus grand est rajouté. Il est demjgeau, afin d’éviter une éventuelle fuite des

tiques.
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Des I'éclosion, un changement de I'enceinte d’é&eva'impose. Ce qui implique, la préparation
d’'un lieu d’élevage plus grand pour les soRg&y. 46-3)et les lapingFig. 46-2) afin de servir
d’héte pour les tiques (larves, nymphes et adultes)

Ainsi, les infestations des souris sont faitesdes larves et des nymphes de premiére génération, e
les lapins par des tiques adultes également'8igéhération obtenue dans notre élevage.

3- Elevage des souris 2- Elevage des tiques

Figure 46 : Les différents lieux d’élevagesriginale, 2006)
11.8.3.1. Infestation des souris :

[1.8.3.1.1. Infestation par des larves :
Aprés I'éclosion des ceufs, les larves sont laissiesdizaine de jours sans nourriture pour les
affamer et les rendre plus agressives vis-a-visdass. La présentation aux souris se fait :

- Passivement: par la pose de la boite contenanbde=s dans la cad€ig 47-2)
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- Activement : par la pose des laves sur les sourectément, pour augmenter la chance de
fixations d’'un maximum de larvégig 47-1)

Ainsi, les souris infestées sont maintenues dassdges, placées dans un bac d’eau pour récolter

des larves gorgeées, et aussi d’éventuelles lawiesegsont échappées.

Les tiques sont laissées pour se nourrir de sangdapé 3 a 5 jours. Apres cette période, les larves

gorgées se détachent et sont récupérées danlatbaig repéchées dans le bac d’eau par aspiration

a l'aide d’'une pipette Pasteur montée avec uneepair plastic. Ces larves sont laissées sur du

papier buvards pour sécher et elles sont remiges diss tubes en verre dont le bouchon plastic est

percé par une multitude de trous (permet a l'aicideuler), et laissées dans des récipients ouverts

remplis d’eau afin de subir une mue en nymphe.

A noter qu’il ne faut pas laisser ces larves gosgalas de 48 heures dans I'eau, cela peut entrainer

leur mort par noyade.

2- Présentation passive des tiques a une souris 3- Récupération des larves gorgées dans le bac diea

Figure 47 : Présentation aux souris, gorgement et récupérdéerarvegoriginale, 2006)

11.8.3.1.2. Infestation par des nymphes:
Apres la mue des larves en nymphes (environ 1 mwous), les nymphes sont laissées a leur tour
une dizaine de jours sans nourriture pour les afaet les rendre plus agressives vis-a-vis des
souris. La présentation aux souris se fait de lanenénaniére que pour les larves (passive ou

active).
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Ainsi, les souris infestées par les nymphes soimteraues dans des cages, placées également dans
un bac d’eau pour récolter des nymphes gorgée&warduelles nymphes échappées.

Les nymphes se nourrissent de sang pendant 5wirs! [ees nymphes gorgées se détachent a leurs
tours et sont récupérées dans la cage et/ou regdhés le bac d’eau par aspiration. Ces nymphes
séchées et remises dans des tubes en verre dbatdbon en plastic percé d’'une multitude de
trous. Comme les larves, les nymphes gorgées a@m#ebs dans des récipients ouverts remplis
d’eau afin de leur permettre de subir une mue eftad

La charge des nymphes sur les souris doit étreptatale, pour éviter la mort de ces souris par perte
d'une grande quantité de sang (spoliation). Aussur ne pas perdre des nymphes gorgées par
noyade, ces dernieres doivent étre repéchées dd'ead avant 48 heures.

1- Présentation nymphes a une souris

2- Récupération des nymphes gorgées du récipientediu.

Figure 48 : Présentation aux souris, gorgement et récupérdéemymphegriginale, 2006)

11.8.3.2. Infestation des lapins :
Aprés la mue des nymphes en adultes (1 mois va#®) ptes derniers sont laissées comme les larves
et les nymphes une dizaine de jour sans nourrftore les mémes raisons. La présentation aux
lapins est tres différente a cause de lattitudénsmagressive des tiques adultes, leurs mouvements
et leurs tailles détectables par les lapins qusdient par les chasser en se grattant.
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Deux techniques ont été utilisées :

1. Nous placons des fourreaux en tissus sur ledaemall lapin en prenant soin de bien les fixer a
'aide de bandes adhésives en tissu. Nous introdsisine dizaine de femelles et de males par
oreille. Les males servent a stimuler les femediekes incitent a se gorger. Les fourreaux sont
fermés a l'aide du tissu adhésif et des élastig@etie technique est trop risquée pour des lapins
trés actifs qui risquent de s’automutiler.

2. Pour éviter ce risque, nous avons placés le laBimeures dans une cage étroite afin qu'il ne
puisse pas se gratter et permettre ainsi aux tiggeites de se fixer.

Ces tiques adultes sont laissées sur les lapinsdafise nourrir de sang pendant 15 jours. Aprés

cette période, les adultes gorgées se détachent #olr et sont récupérés dans la cage. Les tiques

adultes une fois gorgées ne peuvent pas fuir vupleids. Ces tiques gorgées ¢& génération sont
déposées dans des tubes en verre dont le bouchalastic & multiples trous, en vu d’obtenir des
ceufs de deuxiéme génération

Les mémes étapes de I'élevage sont reproduitesigouiques de la deuxiéme génération.

2- Fixations des adultes sur les oreilles du lapin

1- Présentation tiques adulte aux lapins dans unesfite cage

Figure 49 : Présentation aux lapins, gorgement et récupérdasradultegoriginale, 2006)

[1.9. ANALYSE STATISTIQUE :
L’analyse statistique a été effectuée a l'aide aiciel Stat View. Nous avons utilisé le test de
I'ecart réduit ou bien de khi deux. La différensea@nsidérée significative au risque d’erreur%a.5
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I. LES RICKETTSIOSES

[.1. LE CHIEN :

1.1.1. Les différentes récoltes:
1.1.1.1. Résultats de la récolte des tiques:
1.1.1.1.1. Les tiques de la région d’Alger (Tableau XII, Annexe 10)

Un total de 174 tiques ont été récoltées sur 4@nshiparmi les 227 examinés par nos soins.
L’identification des tiques récoltées a permis detre en evidence un seul geRieipicephalus et

une seule espécRhipicephalus sanguineusToutes les tiques récoltées sont des adultes a
I'exception de deux nymphes. Pour le sexe, le nent® males était plus élevé que celui des
femelles. Au cours de notre enquéte, nous avondsngie les deux sexes dehipicephalus
sanguineusprenaient un seul repas sanguin sur les chlemsepas des tiques males est fugace

(tres faible quantité de sang ingéré) (Fig. 50).

Tableau Xll: Effectif des tiques adultes récoltées sur les chitAlger

Total des chiens
infestés

Total des tiques
adultes

Tiques adultes
Males

Tiques adultes
Femelles

46

172

103

69

B- Femelle non gorgée C- male apres un repas sanguin

A- Femelle trés gorgée

Figure 50 : Des tiques d’espedehipicephalus sanguineugriginale, 2006)

1.1.1.1.2. Les tiques de Tlemcen et d'Oran :
Au total, soixante-dix-huit (78) tiques ont été leotées sur 15 chiens appartenant a des
propriétaires atteints deéiévre Boutonneuse MéditerranéennekElles ont été maintenues vivantes

jusqu’au leur transport au laboratoire ou leursade a été realisé.
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[.1.1.2. Résultats de la récolte des puces :
Sur les 227 chiens examinés, 54 puces ont ététéésolLa majorité des puces appartiennent au
genreCtenocephalidegt I'especeC. canis
On note que sur les 227 chiens examinés, seule@®enthiens étaient infestés de puces

(tableau XIII). Aucune puce n’'a pu étre récoltéels chien n°174 a cause de son agressivité.

Tableau Xlll : Les différentes puces récoltées sur les chiena digion d’Alger.

Renseignements Age . Les puces récoltées sur les chiens
. exe

Chien (mois) Nombre espéce
N° 2 24 mois Femelle 03 Ctenocephalides cani$
N° 174 07 mois Male O
N° 176 08 mois Femelle 02 Ctenocephalides canig
N° 190 03 mois Male 34 Ctenocephalides canig
N° 199 03 mois Femelle 15 Ctenocephalides canig

[.1.1.3. Les prélevements sanguins:

Un total de 219 prélévements de sang a été effextu@27 chiens examinés. Le mauvais

santé de quelques chiens ou le refus de leur gtape, ne nous a pas permis de prélever la talit

des chiens (Tableau XIV). Certains chiens des dbeendes cliniques vétérinaires et de la fourriere

canine, sont issus ou capturés dans différenteditis de la région d’Alger (Annexe 20).

Tableau X1V : Les prélevements sanguins et les différentestescelir des chiens dans la région

état de

d’Alger
e Nombre . . Prélévements Chiens infestés
Localité e . chiens examines de sang Tiques | Puces
- Fourriére canine (Ruisseaux) 113 113 23
- ENV (El-Harrach) 7 6 1
- Ouled Fayet®’ 13 13 2
- Baraki *) 8 8 3
- Draria 23 18 12 2
- EI-Mohammadia 21 21 1 1
- Kouba ---
- Réghaia 1
- Parc zoologique
- Bouchaoui®’ 24 24
- Bikhadem 5 5 1
- Sidi Fredj (IPA) 2 2
- Total 227 219 46 5

&) Des chenilles
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1.1.2. Résultats des analyses de laboratoire:

1.1.2.1. Les tiques:
La recherche deRickettsia spet Bartonella sppar P.C.R. a porté sur 17 tiques sur un total e 1
tigues. Ces dernieres sont choisies au hasard.uéhaque est issue d'un seul chien et porte un
numeéro et un code afin de la distinguer sur le gel.
L’analyse par PCR révele deux tiques positiveRiékettsia spapres visualisation des bandes
d’ADN lors de la migration sur gel d’agarose 1,5%b(eau XV). Cette migration d’ADN amplifiée
par P.C.R. révele la présence d’ADN du geRiekettsia avec des bandes homogenes, uniformes
de méme poids moléculaire 620 pb, pour le ggnpAdes amorces : Rompa 190-70f, Rompa 190-
180f et Rompa 190-701r (Fig. 51).
L’ADN du genreBartonellg n'a pas été détecté par P.C.R. clesztiques. La seule bande visible
était celle du témoin positif, comprise entre 62838 pb du géne ITS des amorces : UrB 1, UrB 2
(Fig. 52).

Tableau XV : Résultats de la PCRR{ckettsia sgetBartonella sp sur les tiques de chiens

Code Numéro PCR PCR
des tiques /chiens Rickettsia sp Bartonella sp
T: N° 06 - -
T, N° 97 + -
Ts N° 101 - -
T, N° 107 + -
T N° 116 - -
Te N° 128 - -
T, N° 137 - -
Tg N° 138 - -
To N° 153 - -
Tio N° 157 - -
Ti1 N° 161 - -
T N° 163 - -
Tis N° 171 - -
Tia N° 176 - -
Tis N° 189 - -
Tie N° 190 - -
Ti7 N° 196 - -

(+) PCR positive ; &) PCR négative

[.1.2.2. Les puces:
Le résultat de la PCR pour la recherche d’ADNBadetonella sp (Fig. 52) et deRickettsiasp. sur
dix (10) puceCtenocephalides canigécoltées sur cing chiens, est négatif. Les agpésimens

ont été utilisés pour I'élevage des puces.
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Résultats Négatifs Résultats Positifs
A~ A

PM: marqueur de poids moléculaireT+: témoin positif, T,: chien N° 97, T,: chien N° 107 T;: chien N° 06
T3: chien N° 101, Ts:chien N° 116 Tg: chien N° 128 T : chien N° 137 Tg: chien N° 138 Tg: chien N° 153 T;4: chien N°
157; T44: chien N° 162; T4,: chien N° 163 T- : témoin négatif

Figure 51 : Gel dePCR deRickettsiasp.(géneompA sur des tiques de chie@siginale, 2006)

Résultats Négatifs
A

PM: marqueur de poids moléculairg@+: témoin positif;, P; .15 puce n°1 a n°10T,: chien N° 06, T,: chien N° 97; T5: chien N°
101; T,4: chien N° 107 Ts: chien N° 116 Tg4: chien N° 128 T : chien N° 137 Tg: chien N° 138 Tg4: chien N° 153 T44: chien
N° 157; T- : témoin négatif

Figure 52 : Gel dePCR deBartonellasp.(géne ITS) sur tiques et puces des chieignale, 2006)
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1.1.2.3. Le sang des chiens:
Seuls 80 prélevements de sang ont été analyséB.@dR. sur les 219 récoltés (Annexe 11), car
nous avons eu a notre disposition une quantitédeniles primers deickettsia sp, Bartonella spp

etEhrlichia sp

1.1.2.3.1. Les résultats globaux:
Au total, 34 chiens étaient atteints des rickesissosur les 80 testés par PCR, soit un taux de
42,50%. En outre, six (06) chiens se sont révélgsitifs a Rickettsia sp soit 7,50 % des
échantillons sanguins testés, treize (1Bgréonella P, soit 16,25 % et vingt trois (23)Erlichia
sp, soit 28,75 %.
Nous avons également observé I'existence des ectiohs sur 08 chiens notamment. 26 chiens
sont atteints par un seul germe, soit Batkettsia par Bartonellaou parEhrlichia. Tres peu de
chiens porteurs de plusieurs germes différentanfemtions). Les co-infections existantes sont a
deux germes (tableau XVI).

Tableau XVI : Lesdifférentstypes de co-infections des rickettsiennes chezHems.

Type Un seul Co-infection
d'infection | germe | Rickettsia-Bartonella BartonellaEhrlichia Ehrlichia-Rickettsia
Nombre 26 01 04 03

Apres migration sur gel d’agarose 1,5%, la migratibVADN amplifié par PCR révéle la présence
des différents génes recherchés:

- GenreRickettsia: les bandes d’ADN de 620 pb pour le géngA (Fig. 53).

- GenreBartonella: les bandes d’ADN de 230 pb pour le géne fts 4.(6#).

- Genre Ehrlichia : les bandes d’ADN de 360 pb pour le gene 16S ARNg. 55, Annexe 13).

Il trés important de confirmer les résultats pésipiar la recherche d’un deuxiéme géne différent du
premier, exemples :

- PourRickettsiasp.,on utilise le genempAet un deuxieme gene Citrate synthagtA ».

- PourBartonellasp., on utilise le gene ITS et fts Z.

- PourEhrlichia sp.,on a utilise le seul géne disponible, le 16S ARNT.
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Résultats Négatifs Wts Positifs

PM: Marqueur de poids moléculairel+ : Témoin positif; C48 : Sang du chien 174C50 : Sang du chien 17;7C60 : Sang du chien 191
C61 : Sang du chien 193C71 : Sang du chien 213C72 : Sang du chien 214C41 : Sang du chien 167C42 : Sang du chien 168T- : Témoin
négatif.

Figure 53 : Gel dePCR deRickettsiasp.(géneompA sur du sang des chiegsiginale, 2006)

PM

D — e — =
-

-_—

C69 C65 C64 C63 C59 C58 C57 C56 C52 C50 C45 C44 T+

PM: Marqueur de poids moléculairel+ : Témoin positif; C44 : Sang du chien 170C45 : Sang du chien 171C50 : Sang du chien 177
C62 : Sang du chien 180C56 : Sang du chien 184C41 : Sang du chien 16;7C42 : Sang du chien 168C46 : Sang du chien 172C57 : Sang du
chien 185 C58: Sang du chien 186C53 : Sang du chien 181C54 : Sang du chien 182C59 : Sang du chien 188C63 : Sang du chien 200
C64 : Sang du chien 201C65 : Sang du chien 203C69 : Sang du chien 207C55 : Sang du chien 183C60: Sang du chien 191C78 : Sang du
chien 222; C61 : Sang du chien 193T- : Témoin négatif.

Figure 54 : Gel dePCR deBartonellasp. (génefts2) sur du sang des chiesiginale, 2006)

Apg
-

-
"C60 C58 C56 C55 C54 C53 C46 C45 C42 C41 C39C38 C37

PM: Marqueur de poids moléculaird+ : Témoin positif; T- : Témoin négatif C40 : Sang du chien 166C43 : Sang du chien 169C44 : Sang
du chien 17Q C37 : Sang du chien 162C38 : Sang du chien 163C39 : Sang du chien 165C41 : Sang du chien 16;7C47 : Sang du chien 173
C50 : Sang du chien 177C42: Sang du chien 168C45 : Sang du chien 171C46 : Sang du chien 175C53 : Sang du chien 181C54 : Sang du
chien 182 C55 : Sang du chien 183C56 : Sang du chien 184C58 : Sang du chien 186C60 : Sang du chien 191.

Figure 55 : Gel dePCR d’Ehrlichia sp. (gene 16S ARNr) sur du sang des chienginale, 2006)
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1.1.2.3.2. Répartition des rickettsioses en fonctiodu sexe des chiens:
Les échantillons ont été prix au hasard sur les @E®vements effectués. Sur un total de 80
prélevements de sang sur les chiens, 32 sont ohedlés et 48 des males, soit des taux respectifs de
40% et de 60% (Fig.56, Annexe 14).
Les rickettsioses touchent les deux sexes sanmafish. Le nombre de chiens atteints est
important, 24 méales contre 18 femelles. Statistigemt, cette différence est non significative a p <
0,05.

Nombre
des chieng0
40+
30+
= Femelle
201 m Male

101

Richettsia Bartonella Ehrlichia Effectif
total

Figure 56 : Répartition des rickettsioses en fonction du sesedthiens

1.1.2.3.3. Répartition des rickettsioses en fonctiode I'age des chiens:

Nous avons réparti les 80 chiens en trois tranch&ge. Cette distribution a donné lieu a une
prédominance de la tranche d’age de 1 a 4 ans &xeaxas (58,7%), moins d’l année avec 19
(23,7%) et au-dela de 4 ans, 14 cas soit 17,5%hian le plus agé dans notre étude ne dépassait
pas les 12 ans (Annexe 15).
La répartition des rickettsioses en fonction degd’ddes chiens, dépistées par PCR est la
suivante (Figure 57):
- 07 chiens positifs agés de moins d’'1 an sur 19guieorrespond a 20,59% de I'échantillon

atteint.
- 17 chiens positifs dans la tranche d’age de 1@s4%0%).
- 10 chiens positifs agés de plus de 4 ans (29,41%).
Les chiens atteints de rickettsioses représentetrahche d’age de 1 a 4 ans. La tranche la plus
touchée est celle agée de plus de 4 ans avec dfischir 14, soit un taux de 71,4% (Annexe 15).

Ces difféerences dans les pourcentages par rapfsttanche d’age sont significatives a p < 0,05.
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10 (29,41%)

\

7 (20,59%)

/

17 (50%)

O<lansBla 4ans >4 ans

Figure 57 : Répartition des rickettsioses en fonction de I'dge chiens

1.1.2.3.4. Répatrtition des rickettsioses en fonctiode la race des chiens:

Sur les 80 chiens étudiés, la race la plus imptaten nombre est le Berger Allemand avec 36
chiens (45%), sans doute a cause de I'engouemsnpraeriétaires pour cette race; suivie par la
race Rottweiler avec 11 chiens (13,75%), puis lgBecroisé et Commune avec le méme nombre
09 chiens (11,25%). Enfin, les autres races émmtesentées par 1 et 2 chiens (1,25% - 2,5%)
(Annexe 18).

Sur les 16 races recensées, 11 d’entres-ellestenohées par les rickettsioses. La moitié de
I'effectif des quatre races les plus dominantes smrchées (exemple: Berger Allemand 17 sur 36,
Rottweiler 4 sur 11). Les autres races, bien gge riéduites en nombre, sont touchées avec un taux
de 100% (Fig. 58, Annexe 18). Ces différences timpourcentages par rapport a la race sont non

significatives a p < 0,05.

1(3%) 3 (9%)

4(11%)

2(6%)
2(6%) 1(3%) 17(50%)
W Berger croisé W Berger. A B Bleu de Gascon O Caniche Griffon
E Commune O Dogue. A B Dogue. A. croisé Bl Labrador
O Pointére B Rottweiler O Teckel

Figure 58 : Répartition des rickettsioses en fonction de l& i@&s chiens
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1.1.2.3.5. Répartition des rickettsioses en fonctiodes localités (Communes ou Daira) :
Dans le cadre de notre travail, nous avons tentéom@aitre I'origine des chiens dans le but
d’établir une cartographie des différentes régbAdger touchées.
On remarque que les 18 localités sont touchéesliffarentes rickettsioses, dont 04 touchées par
Rickettsiasp, 09 parBartonellasp et 15 parEhrlichia sp. Une large dispersion Bhrlichia par
rapport aux autres rickettsioses est notée daréglan d’Alger. On constate 72% des localités qui
sont touchées par les rickettsioses (Tableau XVII).
La commune la plus touchée est celle de BirKhadesw 88 cas, dans laquelle on retrouve les trois
germes Rickettsia Bartonellaet Ehrlichia, suivie de Draria et de Saoula avec 5 cas, avex ckes
de co-infection pour les trois localités (Fig. 5Bpur les autres localités, le nombre varie de3l a

cas.

Tableau XVII : Larépartition des rickettsioses dans les différeltealités d’Alger.

Numéro - PCR Rickettsioses Total des el de,chlens
du chien Sl rickettsioses tOUChe.S -
Rick | Bart | Ehr 1 germg Co-infections
1 Baraki 3 3 3
2 Birkhadem 1 3 4 8 4 2
3 El-Achour 1 1 1
4 Saoula 3 2 5 1 2
5 Draria 1 2 2 5 1 2
6 Bourouba 1 1 1
7 El-harrach 2 2 2
8 El-mohammadia 1 2 3 3
9 Ben-Aknoun 1 1 2 1
10 Hussein-Dey 1 1 1
11 Dely-Brahim 1 1 2 2
12 Réghaia 1 1 1
13 Ouled-Fayet 1 1 1
14 Bouzareah 1 1 2 2
15 Birtouta 1 1 1
16 Hydra 1 1 1
17 Alger centre 1 1 2 1
18 Bouchaoui 1 1 1
Total 6 13 23 42 26 8

Rick: Rickettsia, Barto: Bartonella, Ehr: Ehrlichia.
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Figure 59 : Distribution des rickettsioses dans les différemtealités de la région d’Algel.N.C., 1999)
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1.1.2.3.6. Les observations cliniques sur les chign
Six (06) chiens sur les 34 atteints par les rickeses ont manifesté des signes cliniques non
spécifiques (Tableau XVIII). Six chiens étaientreauvais état général (cachexie, abattement) lors
de I'examen. Notons aussi, que les signes ne smtgnstants pour toutes les rickettsioses. 85%

des chiens atteints de rickettsioses étaient asyngiiques.

Tableau XVIII : Les renseignements cliniques des six chiens atdmtickettsioses.

observations Etat Température | Ganglions PCR Rickettsioses
cliniques o i » Muqueuses Tégument

N° des chien général (€ poplités Rick | Barto Ehr
N° 171 Mauvais Normale - Pale Normal + +
N° 177 Mauvais 39,5 - Rose Normal] + +
N° 180 Mauvais Normale - Ictere Normal +
N° 182 Mauvais Normale - Ictere Normal +
N° 191 Mauvais Normale - Rose Normal] + +
N° 193 Mauvais Normale + Pale Terne +

Rick: Rickettsia Barto: Bartonella, Ehr: Ehrlichia.

1.1.2.3.7. Relation entre la présence des tiquesefteurs) et I'existence de rickttsioses
chez le chien (réservoirs) :
Afin d’établir une relation entre le réservoir eslvecteurs vis-a-vis des rickettsiodeeKettsiaet
Bartonellg, le sang de quelques chiens et leurs tiques @namalysés par PCR. Pour six (06)
chiens, I'analyse de leurs tiques et du sang dé&éueérésultat négatif. L’ ADN dRickettsiaa été
détecté par PCR chez deux tiques appartenant aemsch®°97 et n°107 mais pas dans leur sang.

Inversement, ’ADN dd3artonella a été détecté dans le sang du chien n°171 maidgpes la tique.

Tableau XIX : La relation chien/tique vis-a-vis des rickettsioses

PCR Tique Sang de chien

N° chien Rickettsia Bartonella Rickettsia Bartonella

N° 97+ + - : :
N° 107 + - - -
N° 137 - - - -
N° 153 - - - -
N° 157 - - - -
N° 161 - - - -
N° 163 . . . -
N° 171 - - - +
N° 196 . . . -

Le sang de ces chiens était analysé aprés avoir caté la positivité de leurs tiques.

(%)
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[.2. LES HERISSONS :

[.2.1. Récoltes de tiques :

Notre échantillon de hérissonAtélerix algirug, était constitué de trois adultes (un méle etxdeu

femelles) et deux jeunes (Tableau XX). Un total 1@8 tiques ont été récoltées sur les cinq

spécimens capturés a Alger (Sidi-Fredj).

On remarque que I'hérisson; Hest hyperparasité par I'espebedes ricinus surtout par des

femelles gorgées (Fig. 60). Par contre, les audtagent infestés essentiellement par I'espéce

Hyalomma detritum detriturfirig. 61) (Tableau XX).

Tableau XX: Les différentes tiques récoltées sur les hérissaptirés a Alger (Sidi-Fred)).

S EEEE Tigues récoltées sur les hérissons
A SEE Ixodes ricinus Hyalomma detritum detritum
Hérisson adulte*r | nymphe | larve | adulte* | nymphe | larve
L A 1279 00 9%
Hérisson 1 (H) Adulte Male 01 00 00 023 00 00
Hérisson 2 (H,) Adulte Femellg 00 00 00 82§ 15 00
- 01¢9 03¢
Hérisson 3 (H) Adulte Femellg 014 00 00 024 02 00
Hérisson 4 (H) | Jeune Male 00 00 00 82§ 20 00
Hérisson 5 (H) Jeune Méale 00 00 00 00 00 10

(%) Q : femelle tique ;& : male tique

Figure 60: Des femelles dkodes ricinus
(Originale, 2006)

(Originale, 2006)

Figure 61: Male de Hyalomma detritum detritum
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[.2.2. Résultats des analyses de laboratoire:
Deux groupes de tiques ont été formés. Le prensiecanstitué de 10 tiques d’espédgomma
detritum detritum Les analyses par PCR pour la rechercheRildeettsiachez cette espece, se sont
avérées negatives.
Le second groupe est constitué de 17 tiguedesricinus. Les cultures cellulaires afin d’isoler
Ehrlichia sur des cellules de macrophage de chien (DH82§ aféectué a Marseille dans l'unité
des Rickettsioses par Bitam I. La confirmation desntifications de ce germe est faite par
observation des milieux de culture sur lames cewrénDiff-Quick au microscope optique au
grossissement x1000. Une partie de la suspensionilthu de culture cellulaire est utilisée pour la
détection moléculaire de la bactérie par PCR.
Les cultures cellulaires ont révélés 17 cas pgaséiEhrlichia sp. Apres coloration et lecture au
microscope, nous avons remarqué des inclusionsrarefde morula a l'intérieur des macrophages
DH82 (Fig. 62).
Le résultat de la PCR était aussi positif pour 1&stiques analysées, par la présence de bandes
de 360 pb du gene 16S ARNr sur gel d’agarose a (A&frtexe 17).
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Figure 62 : Les inclusions dEhrlichia sp a I'intérieur des cellules DH82 du chien (Cx1@0)
(Kernif T. et al., 2007)
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[.3. LES RONGEURS ANTROPOPHILES:

I.3.1. Les récoltes de puces :
Durant les différentes sorties sur le terrain atfées par nos confréres de I'l.P.A., 86 puces de
rongeurs antropophiles ont été récoltéRatius rattuset Rattus norvegicys(Annexe 06). Sur la
totalité des 86 puces, deux espéeces sont idestiRéaopsylla cheopida plus prédominante et

Leptopsylla segnigtableau XXI).

Tableau XXI : les différentes especes de puces récoltées swamgsurs antropophiles

Nombre Les especes de puces
Animaux Xenopsylla cheopis Leptopsylla segnis

76 10

vJ

Rongeurs sauvage

B D
A : Femelle Xenopsylla cheopis C : FemelleLeptopsylla segnigapres éclaircissement par KOH 20%)
B : Méale Xenopsylla cheopis D : FemelleLeptopsylla segnis

Figure 63 : Les puces récoltées sur les rongeurs péridomestigyiginale, 2006)

I.3.2. Résultats des analyses de laboratoire:
Trois (3) Leptopsylla segnigt onze (11)Xenopsylla cheopisnt été analysées par PCR afin de

rechercheBartonellasp.,soit quatorze (14) puces sur un total de 86.
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Le résultat de la migration sur gel d’agarose 1®&%6vélé des bandes de 630 pb du gene ITS de
Bartonellasp (Fig. 15). Les 7 puces positives (50%) appargah toutes a I'espécéenopsylla
cheopis

PM: Marqueur de poids moléculaireT+ : Témoin positif; P1-11 : puces deXenopsyllacheopis, P12-14 :puces deleptopsyllasegnis;
T- : Témoin négatif.

Figure 64 : Gel dePCR deBartonellasp. (gene ITS) sur les puces des rongeurs antropaphile
(Originale, 2006)

II. ELEVAGE DES TIQUES DE CHIENS

II.L1. LES RECOLTES :

Les tiques récoltées sur les chiens étaient toddéssfemelles gorgées appartenant a une seule
especdRhipicephalus sanguineuDeux élevages ont été realisés :

- Le premier est constitué de 20 tiques gorgées prélevées suwhizds de la région d’Alger.
L’étude était axée sur la durée du cycle des tigires que leur comportement vis-a-vis d’un climat
bien défini avec une humidité controlée.

- Le deuxieme élevage 78 tiques de 15 chiens de la région de Tlemce®ran, ont été
entretenues dans des incubateurs avec une tenmeélat@5°C et une humidité avoisinant les 80%.
Afin de suivre une éventuelle transmission tranarenne, 32 tiques ont été analysées par PCR.

La descendance de la(es) tique(s) positive(sludgesgalement par PCR.
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[I.2. RESULTATS DES ELEVAGES ET DES ANALYSES DE LABORATOIRE:

[1.2.1. Premier élevage : (tiques de la région d’Ajer)
[1.2.1.1. Résultat de I'élevage: (Tableau XXII, Anexe 12)
[1.2.1.1.1. Oeufs :
Sur les 20 tiques, 18 tiques ont pondu et donn@4ralle ceufs par femelle aprés 4 a 5 jours de
leurs récoltes (dénombrement visuel). D’apres rmsekvations, le nombre d’ceufs pondu dépend
surtout de la taille de la tique (peu gorgée ea gorgée de sang).
La tique pond en deux étapes : une période rap@evidon 4 a 5 jours, suivie d’'une autre dite
lente de 9 & 10 jours.

h«m«

A- Ponte

B- Eufs apré 21 jours

Figure 65 : La ponte et les ceufs &hipicephalusanguineugoriginale, 2006)

11.2.1.1.2. Eclosion :
L’éclosion des ceufs (Fig. 66) débute 24 jours afaédm de la ponte. Un seul cas d’éclosion a été
noté aprés 60 jours. La moyenne donc de I'éclodemceufs est de 34 jours. Aucune éclosion n'a
eu lieu dans deux groupes d’'ceufs (tableau XXII).
En résumé, sur les 20 tiques, 90% de ponte et (Béetosion.

11.2.1.1.3. Larves :
Aprésleur sortie, les larves hexapodes sont présentéasr dnbte 15 jours plus tard afin de leur
permettre de perdre I'eau, le durcissement de teute et de les affamer. La présentation des
larves aux souris dure 1 a 3 jours en moyenneréclgpération des larves gorgées et leurs mues en

nymphes dure environ 10 a 17 jours.
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Eufs vides

Larves

Mére

Figure 66 : Les éclosions des ceufs et la sortie des |lgorigsale, 2006)

11.2.1.1.4. Nymphes :
Les nymphes octopodes, sont laissées a leur t@uguinzaine de jours pour les mémes raisons que
précédement puis sont présentées aux souris dugabtjours. La durée de gorgement des nymphes

est de 1 a 3 jours. La mue de ces nymphes aprgsrgent est de 21 a 29 jours.

11.2.1.1.5. Adultes :
Les adultes sont obtenus aprés en moyenne 24 |audimorphisme sexuel est évident car on peut
distinguer aisément la femelle du méle. Ces adum® laissés plus d'un mois avant leur
présentation a I'h6te (lapin). Nous avons pu oleredeux étapes : une ou la tique s’agrippe au
lapin et tente de se fixer durant environ une seedine deuxieme ou les femelles commencent a
prendre un repas sanguin et attirent par la méroasan les males pour I'accouplement. Cette
période dure environ 8 jours.
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’

Nymphe nongorgée -° Nymphe gorgée

’

1
1 1
1 1

Adulte femelle Larve

Femelle gorgée

Figure 67 : Les larves, nymphes et adultes aprés le repasiisgngginale, 2006)

[1.2.1.1.6. La durée du cycle de la premiére génétian :
La durée du cycle de vie de la pré-ovoposition delaelle gorgée, des tiquéthipicephalus
sanguineusde notre élevage, varie entre 87 a 132 jours (plusoins 15 jours), sans oublier la
durée d’avant la prise du repas qui était de 1Esjpour les larves et les nymphes et un (01) mois
pour les adultes. Cette période qui survient jagt@s la mue, permet a la tique de finir sa mue en
durcissant et en ayant faim. Cette période ne pasietre comptabilisée dans la durée du cycle car
les tiques peuvent prendre le repas sanguin jeste @ quatre jours apres leur mue (tableau XXII).

11.2.1.1.7. L’élevage des adultes de la premiére gération :
Les résultats de I'élevage des tiques de la dewxigdmération sont les mémes concernant les ceufs
et leur éclosion que ceux de la premiere génératiarseule exception, tres significative, concerne
les larves gorgées. Ces derniéres sont entréemetivité a la fin du mois d’Octobre. Les nymphes
ne sont obtenues qu’au début du mois de Mars. tadittodes nymphes sont mortes a la fin de
I'hiver a cause du froid.
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Tableau XXII:  Cycle de développement des tiquBhipicephalus sanguineude fregénération lors d’'un élevage expérimental.

. — :
@ilﬁ @ilﬁ 1 mois*
La durée ) ‘
(jours) ; i iy Pré-éclosion Gorgement | 1°Mue Gorgement | 2°™Mue Gorgement
z Pré-ovoposition | Ovoposition " 5 = Total
Numéro (Larve) apres (Nymphe) apres (Adulte ) apres
de tique
N° 97 5 10 60 3 I 3 29 15 132
N° 100 6 10 41 3 7 3 29 15 114
N° 101 4 10 28 2 15 2 21 15 97
Nnios [ D Y
N° 106 4 5 33 1 16 2 21 15 97
N° 107 5 5 32 2 15 2 21 15 97
N° 108 5 10 54 3 7 3 30 15 127
N° 116 7 s I N D
N° 117 4 8 23 2 14 1 21 15 88
N° 119 4 6 24 1 15 1 21 15 87
N° 121 5 10 35 3 13 2 22 15 105
N° 133 7 10 40 3 7 3 29 15 114
N° 135 5 10 25 3 13 2 22 15 95
N° 139 5 10 37 3 7 3 29 15 109
N° 142 5 10 27 3 13 2 22 15 97
N3 [ D D
N° 144 6 10 33 3 7 3 29 15 106
N° 145 5 10 27 3 13 2 22 15 97
N° 161 8 10 ]
N° 174 I 10 32 3 I 3 29 15 106

(%)

Les tiques mortes

une durée non comptabilisée avec le cycle.

Les oeufs non éclos
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[1.2.1.2. Résultat de la PCR def®ickettsiasp du premier élevage:
La progéniture des tiques de I'élevage est analpséegool de 10 (larves et nymphes). La PCR,
pour I'analyse du génempA s’est avérée négative pour toutes les tiques : STetr@rogénitures
confondues (Annexe 16).

I1.2.2. Deuxiéme élevage : (tiques d’Oran et de Tihecen)

[1.2.2.1. Femelles :
Une fois mortes apres la ponte, les tiques femebthes testées par PCR. Seules deux (02) femelles
sur 32 testées, sont porteusesRiekettsiasp. Le séquencage réalisé par Bitam a l'unité des
Rickettsioses - Marseille, a permis lidentificatiale I'espéceRickettsia conorii sous-espéce
malish 07.

11.2.2.2. Larves :
Les ceufs des femelles positives sont gardés a 2876 un taux d’humidité avoisinat les 80%.
Une fois le lot d’oeufs éclos, dix (10) larves sprises au hasard et testées par PCR (g
pour rechercher les rickettsies. Neuf (09) larves dix étaient positives pour le méme germe
(Rickettsiaconorii sous-especenalish07). Les autres larves restantes du lot sont ndaas des

tubes humides jusqu’a leur mue.

620 pb
600 pb

300 pb

100 pb

PM: Marqueur de poids moléculaird+ : Témoin positif; L1-10 : les larves d’'une femelle positiveRickettsia; T- : Témoin négatif.

Figure 68: Gel dePCR deRickettsiasp (geneompA des larves de notre deuxieme élevage
(Originale, 2006)

[1.2.2.3. Nymphes :
A ce stade, dix (10) nymphes sont choisies au Hasarémolymphe est prélevé a partir de leurs

7 s N

pattes. Des colorations au Gimenez sont appligeigevelent dix (10) nymphes positives (Fig. 69).

111 Partie Pratique



Chapitre V : Résultats & Discussion w

Ces mémes nymphes sont testées par PCR et leatéssiltpositif pouRickettsiaconorii sous-

especamalish07, confirmant ainsi nos observations Béskettsiaau Gimenez.

o£ h

Figure 69 : Rickettsiaconorii sous-espécmalish07 observée dans de I'hémolymphe d’une nyn
par coloration de Gimenez (Gr: x10Q6¥ginal, 2006)

[ll. LA PIROPLASMOSE CANINE

[1l.1. RECOLTES :
Sur une durée de huit (08) mois de novembre 240l &006, 227 chiens ont été examinés et 220

frottis sanguins ont été effectués afin de recherdesBabesiasp. (Tableau XXIII)

Tableau XXIII : Total des frottis sanguins réalisés sur les chiens.

\\\\\\\Nombre chiens Frottis
Localités examinés sanguins
- Fourriere canine 113 113
- ENV (El-Harrach) 7 7
- Ouled-Fayet™) 13 13
- Baraki ®) 8 8
- Draria 23 18
- EI-Mohammadia 21 21
- Kouba 1 1
- Réghaia 6 6
- Parc zoologique 4 4
- Bouchaoui™ 24 24
- Bikhadem 5 5
- Sidi-Fredj (IPA) 2
- Total 227 220

*IDes chenilles
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[11.2. RESULTATS DES ANALYSES DE LABORATOIRE :

l11.2.1. Résultats globaux des frottis :
Apres confection des frottis et la coloration auyMgaiinwald-Giemsa, I'examen microscopique a
révélé la présence dBabesia sppntra-érythrocytaire présentant des rares formesqies en
poires, et de nombreuses formes atypiques de trofibo 13 chiens sur les 220 sont positifs, soit

un taux de 5,9%.

Tableau XXIV : Résultats des frottis sanguins effectués sur lemsh

Positif Neégatif Total général
Nombre 13 (5,9%) 207 (94,1%) 220

Figure 70 : Examen microscopique d’un frottis positiBabesiasp (Gr x 1000)0riginale, 2006)

[11.2.2. Répartition de la babesiose en fonction dgexe des chiens:
Le taux de chiens atteints par la babésiose egecttgement de 8,5% pour les femelles et 3,9%

pour les males (Fig. 71). Cette différence entsedieux sexes n’est pas significative a p < 0,05.

Nombres
de chiens

140+
120
100+
80
60
40
20
0,

‘ @ positif B négatif ‘

Figure 71: Le nombre de chiens babesiens selon le sexe dasschi
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[11.2.3. Répatrtition de le babesiose en fonction deage des chiens:
Nous avons réparti les animaux en trois tranch&ges : moins d’'une (01) année, d’'un (01) a 5 ans

et au-dela de 5 ans (Fig. 72).

Nombre
de chiens 120+

100+

801

604

401

204

0

<1 l1a5 >5 Age
(années)

@ Total des chiens m Chiens positifs

Figure 72 :Le nombre de chiens babesiens selon la tranche d’ag

- 3,2% des chiens agés de moins d’01 an, sont atfeémtiedabesia

- Pour la deuxieme tranche d’'age, fraction de la f[ajmn la mieux représentée (51,3% de
I’échantillon), 7,9% des chiens sont atteints.

- Dans la troisieme tranche d’age (< 5 ans), 6,2%ctiemsns sont atteints (7,2% de la population
canine de notre échantillon).

Ces différences dans les taux de la babésiosenetidn de I'age sont non significatives a p < 0,05.

[11.2.4. Répartition de la babesiose en fonction d& race des chiens :
Selon les races de chiens prélevés, celles quilssnplus important en nombre sont: la race
Commune avec 69 sujets dont un (01) cas posBi&ldesiasp., la race Berger Allemand avec 66
sujets dont cing (05) cas positifs, Berger crois&eca45 sujets dont un (01) cas positif,
Rottweiler avec 12 sujets dont quatre (04) castifosit la race Griffon avec 6 sujets dont un (01)
cas positif. Le dernier cas de babésiose est rgirsur un Pit-bull sur deux analysés.
Ce qui démontre que la race Berger Allemand eptua touchée, ainsi que, toutes les races pures
contrairement aux races croisés (Figure 73, Anrife Cette différence est significative a p <
0,05.
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1 (8%
©9 5 (37%)

1 (8%)

1 (8%)
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‘ W Berger. A O Rottweiler B Pit-bull O Griffon B Commune @ Berger croisé ‘

Figure 73 : La distribution des chiens babesiens selon la race.

[11.2.5. Les signes cliniques observés chez lesams atteints de piroplasmose :
Parmi les 13 chiens babésiens, cing (05) présentdas signes clinques comme un mauvais état
général, hyperthermie, et une paleur des mugquexgseuse infestation par des tiques; Les huit (08)

autres ne présentaient aucun signe clinique nie$tation par des tiques.

Tableau XXV: Relation entre la clinique et le chien positif frattis.

Criteres Etat de santé des chiens Présence
Sexe — _ - Tique

N° du chien Geénéral | T°C | Ganglions | Muqueuses | Téguments

N° 106 M Mauvais | ----- + Péle Dépilation +
N° 123 M Bon | ---- - Rose Normal -
N° 126 F Mauvais 40,5° - Pale Normal +
N° 127 M Mauvais 40,5° - Rose Normal -
N° 137 F Mauvais 40° - Rose Normal

N° 148 F Bon | --—-- - Rose Normal -
N° 152 F Bon | --—--- - Rose Normal -
N° 156 F Bon | --—-- - Rose Normal -
N° 157 M Moyen | ---- - Pale Normal +
N° 161 M Moyen | ----- - Pale Normal +
N° 167 F Bon | ----- - Rose Normal -
N° 169 F Bon | --—--- - Rose Normal -
N° 182 F Mauvais | ----- - Ictere Normal -

T°: Température

I11.2.6. Localités des chiens babesiens :

Les chiens étudiés sont originaires de 25 locatida région d’Alger. Neuf (09) localités sont
touchées par la babesiose canine.

11.2.7. Les co-infections :
Au cours de notre étude des piroplasmoses et desttsioses, on a remarqué deux chiens (n° 167

et n° 182) atteints de babésiose et d’ehrlichiose 8 atteints.
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I. RICKETTSIOSES :

l.1. RESULATS OBTENUS A PARTIR DU RESERVOIR CANIN :

1.1.1. Tiques:
Schwartzman W. (1996), Anderson B.E. & Neuman M(2997), Birtles R.G. efl. (1999),
Breitschwerdt E.B. & Kordick D.L. (2000), Chang C.& al (2000a et b), Parola P. et al (2003),
considérent que les tiques peuvent étre de polepeteur et/ou vecteur dartonella
Une étude a été réalisée a Réghaia (Algérie) ganBI. et al. en 2006(b) et a porté sur la détactio
des Rickettsia sp. par PCR. Trois (03) tiques de I'espéc®hipicephalus sanguineusur 16
récoltées sur le hérisson ont t#étées positivesRickettsiaconorii.
Dans notre étude, ce gerniRidkettsiaconorii) a été détecté par PCR sur deux des 17 tiques de
Rhipicephalus sanguineuki chien. Quant 8artonella sp.,surles 17 tiques analysées par PCR,

aucune ne portait son ADN.

[.1.2. Puces:
Bitam I. et al en 2006(a) ont déte®é&kettsia spsur 02 pucef€tenocephalidegsanis collectées
sur des rongeurs péridomestiques. En 28artonella spa été détecté a son tour sur des puces de
rongeurs péridomestiques et des hérissons en Al@itam et al., 2007 « sous presse.»)
Nos analyses par PCR d0tenocephalideganis (puces de chiens) se sont avérées négatives. Nos
résultats négatifs, pourraient étre lies au faibtenbre de puces analysées (10 especes de

Ctenocephalides canigt de chiens infestés.

1.1.3. Le sang des chiens:

[.1.3.1. Sexe et age :
Davoust B. et al (1994), ont établit I'inexisterdiane pédisposition du sexe et de I'dge des chiens
en France vis-a-vis de I'ehrlichiose sur un bilandik années de surveillance épidémiologique.
Breitschwerdt E.B. et al (1998) aux USA n’ont catétaucune prédisposition de sexe ou de I'age
en analysant le sang par PCR de 12 chiens vis-@less agents des rickettsiosdéshl{chia,
Bartonellg. Baneth G. et al (1998) en Israél, ont fait lammeéconstation sur 40 chiens étudiés par
I'analyse de leur sang par la technique d'immurafiscence (IFI) pouEhlichia, Bartonella et
Rickettia
En Algérie, les rickettsioses du chien n’ont paslfa@bjet d’enquétes.
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Concernant le sexe, nos résultats concordrent esxex des auteurs cités précédement. Toutefois
pour 'age, nous avons obtenu une proportion ingudet de chiens atteints dans la tranche d’age de

1 a4 ans (10 cas sur 14). Ces différences destanbsignificatives a p < 0,05.

1.1.3.2. Race:
Dans le cadre d'une étude rétrospective sur 62nshateints de I'ehlichiose, Frank J.R.
Breitschwerdt E.B. (1999), n'ont pas pu concluexiétence d’une prédisposition de race car ils ont
constaté que les chiens issus de croisement \axiés les races communes) sont moins représentés
que les chiens de race pure. Concernantaessdes chiens étudiés durant notre travail, les races
pures semblent étre les plus touchégsrger Allemand). Cela peut s’expliquer par le nombre
élevé de chiens de races pures prélevé dans totle. é
Les différences dans les pourcentages par rapp@iage sont non significatives a p < 0,05.

1.1.3.3. Localités :
Les chiens atteints de rickettsioses étudiés prieande 18 sur 25 localités Nos résultats nous

permettent d’affirmer que les rickettsioses cansw¥ présentes dans la région d’Alger.

[.1.3.4. Les signes cliniques :
Sur les trente-quatre (34) chiens atteints de tliskeses, six (06) ont présenté des signes clisique
peu évidentsCeladémontre la limite de édxamen cliniguedans la détection des rickettsioses. Le
diagnostic clinique n’est pas suffisant pour susgetes pathologies.
Nos résultats corroborent avec ceux de Ghorbet Al 000) en Tunisie, qui n’ont observé aucun
signe cliniqgue chez 102 des 105 (soit 97,14%)rshiévélés positifs par sérologi&harlichia.
Baneth G. et al 1998, ont constaté une certairiati@ar dans la température, des icteres, anémies et
splénomégalie sur quelques chiens positifs. Cetesigliniques sont peu évidents pour s’orienter

vers une rickettsiose, que ce soit pBbrlichia, BartonellaetRickettsia

[.1.3.5. Rapport entre tique et chien:
La relation entre lesiques (vecteurs) et leshiens(réservoirs) est assez complexe. Dans notre
étude, le sang d’un chien testé positif pBartonellasp avait une tiqgue négative. On peut supposer
gue cette derniére n'a pas eu le temps de s’infémte de son repas sanguin ou gue le chien ait été

infecté par une autre tique.
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Deux (02) tiqgues étaient positives poRickettsia sp alors que, le sang de leurs chiens
correspondants était négatif. Cela nous permet etiéenl’hypothese que ces tiques étaient déja
infectées auparavant, c'est-a-dire, lors de legtesimmature. Aussi, nous avons monté un élevage
de tiques afin de prouver l'existence de la tragsimn trans-ovarienne des tiques du chien en

Algérie.

[.2. RESULATS OBTENUS SUR LE HERISSON:
Les 17 tiques dkodesricinus du hérisson H1 étaient positiveghrlichia sp sur culture cellulaire
et par PCR. C’est la premiére fois Bhrlichia est détectée sur cette espece de tique en Afdque
Nord.
Cette nouvelle especeHtirlichia sp a été détectée par PCR-séquencage en FpanBgouqui et
son équipeen 2006 (sous presse) Nous dans notre étude sur les tiquesxddes ricinus nous
I'avons aussi détectée par PCR-séquencagsokite pour la premiére fois sur culture cellulare
'unité des Rickettsioses — Marseille (Communicatéo la Journée Nationale de Parasitologie et

Mycologie & Constantine p#&ernif T. et al., 2007.

|.3. RESULATS OBTENUS SUR LES RONGEURS ANTOPOPHILES:
Une étude a été réalisée par Bitam et al. 200@(@) la détectiorYersinia pestis« agent de peste »
en Algérie sur des puces. Cette étude a prouvéstamnce de cet agent réémergent sur 20 puces
d’especeXenopsyllacheopiscollectées sur des rongeurs sauvages et antropsgh{Dran.
Notre étude d®artonellapar PCR, s’est avérée négative sur trois (03) pdspecéd.eptopsylla
segnis La seule explication possible est le faible nagnte puces analysé. Par ailleurs, le nombre
de puces positif Bartonellasp est sept (07) sur onze (11) puces de I'esgeoepsyllacheopis
Notre étude a contribué aussi a démontrer la pcésgeBartonellachez cette espéce de puce.

Il. ELEVAGE DES TIQUES DE CHIENS:

Les Rhipicephalus sanguineusle nos élevages sont des tiques qui prennentrgpés sanguins
afin d’assurer les difféerentes stases (mues) de déueloppement, soit un total de trois hotes
(trixéne). Ce type de cycle est le méme pour cetfeece de tique dans la nature, comme il a été
décrit dans la littérature par plusieurs autei@snenshine, 1991 Morel, 2000 ; Parola& Raoult,
2001 ; Euzéby, 2003Le processus d’alimentation des femelles a dm$estimmatures de cette
espece est semblable a celui des autres esBagasephalugSweatman G.K., 1967 ; Branagan

G., 1973 ; Londt J.G.H. etal., 1977)
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[I.1. PREMIER ELEVAGE :
Un élevage de 20 tiques femell&hipicephalusbursa dansune enceinte contrélée avec une
température avoisinant les 28°C et une humidit8a¥é, a été réalisé par Yeruham I. et al (2000)
en Israel, et a donné un cycle qui varie 99 a 2b4sjd’une tique a une autre, avec une moyenne
142,45 jours. Les mémes constations ont été obselgs de I'élevage des tiques d’espece
Rhipicephalus sanguineufaite par Sweatmaen 1967 (d’aprés Yeruham I. et al., 2000)
Dans notre étude, le premier élevage est plut@ewage plus au moins contrélé avec une humidité
entretenue par la pose de récipients remplis dadiaud’éviter des chaleurs seches et torrides, qui
peuvent nuire aux stades surtout immatures. Cebgpktjue par le but de notre étude qui consiste
en le suivi d'un élevage de premiére génératiorRbgicephalus sanguineusfin constater le
comportement de cette espece. Notre élevage a d@wné une période qui varie d’'une tique a
I'autre avec un total allant de 87 a 132 jours g@u moins 15 jours). Cela s’est observé aussi sur
les différentes étapes du cycle : pré-ovopositaaposition, pré-éclosion, mue en larve, mue en
nymphe et la mue en adulte. D’apres : Sonenshiie (0991) ; Parola P& Raoult D. (2001) ;
Moulinier C. (2002), ce cycle de vie triphasiqueus des conditions d’environnement favorables
naturelles, peut étre achevé en une année. Datansecas, les conditions climatiques et la
diapause peuvent différer la recherche de I'hétdélveloppement ou la ponte. Ainsi, un seul stade
de vie peut étre effectué par année. Ces limitatipeuvent prolonger la durée du cycle de vie
jusqu'a trois années et méme plus (2 a 6 années).
Cela démontre que dans notre élevage avec la dislténdes hotes et des conditions favorables, le
cycle est raccourci a 3 a 4 mois. En outre, deutogés d’inactivité sont observées : la premiére
inactivité s’étale entre le mois d’Aolt et d’Octebqui coincide avec la période de la fin de

gorgement des femelles, une autre période, petitlasgr, observée aprés gorgement des larves.

|.2. DEUXIEME ELEVAGE :
Une expérience a été realisée a l'unité des Ruksttdu Centre de Références de 'OMS a
Marseille ou les chercheurs ont étudiés la transionistransovarienne et transstadiale en analysant
des pools de larves et de nymphesHi@lomma marginatum marginatum originaires d’'une
femelle infectée pamRickettsia aeschlimanii Cette équipe avait trouvé que les nymphes et

les larves étaient toutes infectées par la mérkettgie(Bitam I. et al., 2005)

Notre étude a posé la méme problématique surdarrasion trans -ovarienne et trans-stadiale des
rickettsies cheRhipicephalus sanguineugiques récoltées sur des chiens dont les promestai

sont atteints de la Fiévre Boutonneuse Méditermramee
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Nous avons obtenus deux tiques infectéedRuelettsiaconorii sous-especmalish 07 et les pools
de leurs larves et nymphes étaient positifs. C@eoavé pour la premiére fois par PCR, I'existence

de la transmission trans-ovarienne et trans-seag@ialir cette espéce de tiques en Afrique du nord.

[ll. LA PIROPLASMOSE CANINE:

Une étude préliminaire sur cette affection chez clden a été effectuée en 2005 par
Dr. Moussaousaid. Cette derniere a obtenue 26 slhiabesiens sur un total de 151 testés par frottis
sanguins colorés au MGG dans la région d’Alger.

Dans le méme contexte que I'étude précédente, eoni@éte sur la babesiose canine durant huit
(08) mois a concerné 220 chiens et I'analyse deslsangs par frottis a donné 13 chiens positifs
(tableau XXIV). Ce nombre faible de positifs esblpablement du a la limite de notre méthode de
diagnostic directe utilisée, d’autres outils degdiastic comme la PCR doivent étre utilisés afin de

compléter le diagnostic.

lll.1. Sexe et age :
Cabannes et al (2002) ont constaté lors d’'un degmsserologique sur 989 chiens, qu’'il n’existe
aucune prédisposition du sexe et de I'age vis-adeida babésiose. Les mémes résultats ont été
obtenus le cadre d’'un magistere, effectué par uddaousaid sur 151 chiens.
Dans notre étude, le taux de la babesiose en tondtisexeest respectivement de 3,9 % sur 126
males et 8,5 % sur 94 femelles (Fig. 71). Ce quifiome I'incidence deBabesiasur les deux
sexes. Différentes tranchesidessont touchées par la babésiose. Ces différencésudepour le

sexe et I'age sont non significatives (p < 0,05).

l11.2. Race :
Concernant lesaces des chiens, Cabannes et al (2002), n'ont pas canshétudes car ils ne
possédaient aucune donnée sur leur provenancepetd& de ces races. Moussaousaid en 2005, a
constaté un nombre plus élevé de chiens babedmzsla race commune (15 sur 26 positifs) que
chez les races pures comme la race Berger Alleraled chiens de chasse.
Quant a notre étude, la raBerger Allemand et la race Rottweiller semble étre les plus toashé

La différence entres les races est significative (05).
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[11.3. Signescliniques :
Les signes cliniques des chiens sont trés varigss Plusieurs cas, ils n’étaient pas évocateuls de
babésiose canine, soit les chiens sont trés faéiletouchés, soit nos frottis sont effectués sar de
chiens en période rémission.
Lors de I'examen de notre échantillon (220 chietrgize (13) sont positifs a la babésiose. Cing
(05) parmi les treize sont porteurs titpues d’especeRipichephalussanguineuspour un total de
46 chiens infestés sur notre échantillon. Pagw@id, I'association de signes cliniques et la prése

des tigues ne sont pas évocatrices de babésiose.

Il.4. Les co-infections :
Selon Shaw S.E. et al (2001), les co-infectioihdichia, Bartonellg Rickettsiaet Babesiaont été
observées sur des chiens par Kordick S.K. e{1899) et Schouls L.M. et.a{1999) lors d’'un
dépistage sérologique. Ces co-infections Rickettsio- Piroplasmoses et leurs transmissions par
des arthropodes reste a vérifier par PCR.
Baneth G. et al 1998, ont analysés par immunoftoemce (IFI) 40 sérums de chiens. 36 chiens se
sont révélés positifs Babesiasp et 25 pouEhrlichia sp. Bien que ces auteurs n’ont pas étudiés le
pourcentage de co-infections chez ces 40 chierestiBvident que les chiffres cités précédement
sont réveélateurs.
Dans notre étude une co-infectiorietilichia (PCR) et ddBabesia(Frottis sanguins) a été observée

sur deux chiens.
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Conclusion

Contrairement aux piroplasmoses connues comme fasladuchant préférentiellement les
animaux et sous-diagnostiquée chez I'nonfHenfeld K.P. & Brade V., 2004) les rickettsioses
prennent de plus en plus de I'ampleur en santéiquélvétérinaire. Ceci est en partie du a
'augmentation de l'importance des vecteurs et @srvoirs abritant les agents pathogénes en
Algérie (Bitam 1., 2006a,b,c) Les puces et les tiques, et certains réservoirsété étudiés
(rongeurs antropophiles comrRattus rattuset Rattus norvégicyset ceux du hérisson).

Une enquéte de 08 mois sur le terrain, nous a petenrécolter des tiques, des puces et du sang des

chiens, et durant 01 année d’analyses et de séievadges de tiques, nous permettent de conclure :

= Sur les80 préléevements de sang de chiens analysés par #LB sont touchés par les
rickettsioses Sur les 220 frottis sanguins réalisés pour lagsthe degiroplasmes,5,9% sont

positifs. Les préléevements proviennent de diffésrdcalités de la région d’Alger.

= (C’est la premiére fois en Afrique du Nord que Beskettsiasp sont détectés par PCR, chez des
tigues de I'especRhipicephalus sanguineusrécoltées sur des chiens. Cette méme technique
nous a aussi permis disoler une espéece zoonotipieRickettsie Rickettsia conorii)
responsable de la fievre boutonneuse méditérrarémumcette méme espece de tique. La PCR
nous a également permis de mettre en evidencaraniission trans-ovarienne et trans-stadiale

deRickettsiaconorii sous-especmalish 07.

» Ces résultats démontrent que la tique est a laviiteur (présence) et réservoir (transmission

trans-ovarienne et trans-stadiale).

= On peut conclure que le réle &hipicephalus sanguineudans la transmission des rickettsies
est plus grave que celui du réservoir canin. Malgaut, le chien atteint reste un réservoir

possible de la maladie.

» Plusieurs vecteurs issus des différents résergoimsporteurs de germes :

- Les puces des rongeurs péri-domestiques Pattonella.

- Les tiques du hérissgrourEhrlichia.
Les tiqgues d’espécéxodes ricinus du hérisson ont été révélées positives pour uneveile
especeEhrlichia sp. par PCRet sur culture cellulaire. Des études complémentgrmettraient
d’élucider son réle pathogéne vis-a-vis de 'hom(tests sérologique pour toutes suspections de

cas d’ehrlichiose humaine).
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Nous pensons qu'’il serait intéressant dans unitriaar :

- D’isoler et identifier la ou les souches de Ritkies et de Piroplasmes qui infecte(nt) I'hnomine e
le chien en Algérie.

- D’élucider la pathogénie et le r6le de l'immunitéllulaire dans la piroplasmose et dans
les rickettsioses canines.

- D’intégrer la technique PCR dans le diagnostidadpiroplasmose.

- D’élargir les recherches sur le spectre degvéss et des vecteurs de ces maladies.
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ANNEXE 01 : Différenciation entre le cycle désodidae et desArgasidae (C.C.L.I.N., 2001)

IXODIDES ARGASIDES
Comportement | « la femelle prend un unique repase la femelle prend plusieurs petits
et pond de 5.000 a 20.000 ceufs emepas et pond a chaque fois quelques
1 fois puis elle meurt centaines d’ceufs
* le méale meurt aprés la copulation
Etapes de * Les mues sont de vraies « Certaine stases comportent
développement | étapes du développement pour | plusieurs stades de
ce genre : 1 stase = 1 stade développement (3,4 ou 5 chez
les nymphes davantage chez
les adultes)
Embryogenese |« 20 a 50 jours * 20 jours
Eufs * 500 a 20 000 en une fois » 20 a 150 plusieurs fois
Larve *1lmm e Imm
* brune, molle, * brune, molle
» 3 paires de pattes * 3 paires de pattes
Métamorphose | En 2 & 8 semaines En 2 & 8 semaines
Nymphe * 4 paires de pattes * 4 paires de pattes
» 1 repas * 3,4 ou 5 repas donc autant de mugs
et ? ? ?de stades
Métamorphose |« 8 & 15 semaines

ANNEXE 02: Classification deg&hrlichieae sur la base de I'analyse de 'ARNr 1gRikihisa Y.

(2001) :Phylogram of the family Anaplasmatace@hio State University)

1% dvergenca
—_

4{

Enrfichia canig

Ehrkichia chaffeensis

Enrichia manis

F. Anaplasmataceae

k=

Etrbchia ewr

Ehrkeiva ruminantiom

wchic piienfos

MNearickeltzia nstich

MNeanchaftam sorwelsu

F. Rickettsiaceae

MNpanckaltssm halunthoosa

Ricketfsia richefiz
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ANNEXE 03 : Classification phénotypique de I'Ordre des Rickats(Rikihisa Y., 1991)

Hicketisia iswisugamushi

Rickenisia prowazekii

(1. Ricketisia
H.'\'. .JI.I..IIIII.\.III:II L A'l'.'llll\llnf

(. Rachalimaea — Rochalimaca quintana

T. Rackettsieae

(i Coxiella (Caviella burnetii

—— Fhrlichia sennetsu

Ehrlichia canis

] (1. Ehwlichia o .
: L Ehelichia phagocytophila
—  Ehrlichia equi
£ risiicii
F. Rickettsiaceas =1 T Ehrlichieae . platys
G Cowdria — (owdria Funinaniium
Nearickettsia helminthoeca
(. Neoricketisia Ageni SF
Neoricketisia elokominica
0. Ricketisiales
I Wolbachieae G. Wolhachia _[ R
Wolbachia persica
F. Bartonellaceae G. Barionelio " Hartonella bacilliformis

F. Anaplasmataceae G, Anaplasma —— Anaplasma marginale
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ANNEXE 04: MATERIELS NON BIOLOGIQUE

1. Matériels de mission sur le terrain :

- Museliére

Pince brucelles

Tubes a E.D.T.A (éthyléne diamine tétra-acetiqye¢ tvacutnaire®
Doubles aguillés et le support.

Des seringues de 5ml avec leurs aguillés.
Alcool chirurgical

Ethanol 98%

- Tubes vides de 20ml

- Aspirateur a puce

- Bassine GF (grand format)

- Brosse

- Gants en cuire

2. Matériels de laboratoire:

- Microscope binoculaire

Lames blanches

Loupe Gr X 4

- Pince

L’huile a émersion

Héte a flux laminaire

Vortex

Ultracentrifugeuse (14000 tours/ minute)
Four a micro-onde

- Thérmo-cycleur

- Cuve a Electrophorése (horizontal)

3. Les réactifs et produits chimique:

- La coloration MGG : Méthanol, May Grunwald et Giems

- La coloration Gi minez : Tampon, fuchsine et vertnagalachite oxalate

- Eau physiologique de pH=7

- La PCR : Taq polymérase de la bactéhnemus aquaticus, éthanol, MgCJ, eau distillé, Primers
(A «rrf», B «rrl »).

- Le gel : Agarose, BET, TBE

4. Matériels d’élevage de tiques :

- Cage pour souris.

- Cage pour lapin.

Sciures.

Passoires.

Récipient.

Pipette pasteur.

Poire en plastique.

Tube en plastique de 50ml & bouchon rouge
- Tube en verre avec bouchon de 5ml
- Boite transparente

- Pince brucelles



ANNEXE 05: Fiche de renseignements et protocole des divétéyaments (Sang et ectoparasites « tiques et plices

I Fiche de renseignements I

PrélévementN®: )

Date du prélévement®): ././........
Localité du prélevement™) . e e e

NOM de PeXamiNAtEUN ) 1 L. . oo et e et

Espéce CANINE
Age®) ...
RaC&) : .o

Etat de I'animal au moment du prélévement :

2= L0 1] =T -t
TEOMPEIALUIE “C & on ittt e et et et ettt et et et et e e h et etk e e e et e et e an e at et ee nee e en e et e en e
Ganglions IyMPhAtIQUES :© ... ... e et et e et e b e et e e aa e
TN o B T=TH ] PPN
LI T8 10010 PRI TRTTR
Présence d’ectoparasites lors du prélévemefit :
oul O NON O
Si OUl. Quels ectoparasite&” :

Tiques Puces]

&) A remplir obligatoirement

I Protocole des divers prélévementsl

1- Prélévement sanguin chez le chien
— Tube EDTA (bien remplir I'étiquette du tube).
— Chaque Tube doit avoir sa propre fiche de renseignés.
— Le tube rempli par le sang, doit étre conservé4aG:
2- Prélévement des ectoparasites chez toutegléesess:
A- Pour les ectoparasites non gorgés (tiques e)uc
» Tiques non gorgées : Ethanol absolu
» Puces non gorgées : Ethanol absolu
B- Pour les ectoparasites gorgés (que les tiquebign) :

» Une tique gorgée par tube contenant un papier basbmouillé.
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ANNEXE 06 : Les rongeurs péeridomestiqugdfapest@higieneambiental.cl)

Rattus rattus .
Rattus norvigicus
Rattus rattus
Couite =t
firwe fien grandes P
/ I. qQros
Cueue Corps Oreilles  Yeux MNez
trapu petives PetR
kngue et
S ANE S

RLatTus Morsegicus
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ANNEXE 07: Préparation du mélange (Tampon + Fuschine) lota deloration Gimenez

Préparation du tampon : 3,5ml phosphate mono sodique + 15,5ml phosphatedigue + 19ml
de I'eau distillé.

Le mélange :2,5ml deTampon + 1mlFuchsine basique mélanger puis filtrer

ANNEXE 08: Préparation des dNTP

Prendre : 20ul dAdénosine 20ul deGuanine+ 20ul deCytosine+ 20ul deTymine
Ajouter : 920ul d’eau distillée stérile
Aliquoter 250l par tubes (4 tubes)

ANNEXE 09: Formule du tampon de migration (Electrophorese)

Formule du tampon de migration TBE 5x (Tris Acide Borique EDTA) :

Tris-HCI 24g
Acide Borigue 27,59
EDTA 20ml

- Ajouter a 1 litre de I'eau distillée
- Ce tampon est dilué a 1/10 (0,5x) pour chaquesaition (5ml de ce tampon est ajouter a 95m
d’eau distillée).
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ANNEXE 10: Effectif des tiques adultes récoltées sur les chéBAlger et résultats de la PCR

Numéro

Nombre de tiques

PCR

des chiens

Total

O

N° 06

Rickettsia sp. | Bartonella sp.

N° 97

N° 100

N° 101

N° 103

N° 105

N° 106

N° 107

N° 108

o

N° 109

N° 110

N° 111

N° 116

N° 117

N° 119

N° 121

N° 126

N° 128

N° 131

N° 132

N° 133

N° 135

=

N° 136

N° 137

N° 138

N° 139

N° 141

N° 142

N° 143

N° 144

N° 145

N° 153

N° 157

N° 161

N° 163

N° 166

N° 171

N° 173

N° 174

N° 175

N° 176

N° 188

N° 189

N° 190

N° 196

N° 199

vlo|w|lw|k|RN|o|RFR|R|IRlwN| ook R R[N AR IElwNd N o MNNjo| Mok |Iv B oo B |o|w| DN

Total

8 ROk |R|o|o|kR|Rr|R|(R|O|R|R|R|R|O|N|R|R|O|R|R|NP|IW RN RPN W w|N| R o|o| k| Mok kr|lo|w k| NFk HO

OIRIRPININIRPIFPIPIOOICO|IFRIOIN|IFPIORAWO|ICO|FRIO|IFRIN|! |ON|!' |FRPIOIN|R(WINIORINFPO|WAR|IWROIN|IN(EF

=
w
=
\'
N

(-) Résultat négatif
(+) Résultat positif
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ANNEXE 11: Le sang des 80 chiens analysés par PCR pour larcdehde®ickettsia, Bartonella

et Ehrlichia.
Numéros des PCR Rickettsioses Numéros des PCR Rickettsioses

Code . - Code . -

chiens Rick | Barto | Ehr chiens Rick Barto | Ehr
C, N° 122 - - - Cu N° 167 - -
C, N° 123 - - - C 1 N° 168 - -
Cs; N° 124 - - - C 3 N° 169 - - -
C. N° 125 - - - Cu N° 170
Cs N° 126 - - - C s N° 171
Cs N° 127 - - - C 16 N° 172
Cy, N° 129 - - - C4 N° 173
Cs N° 130 - - - Cus N° 174
Co N° 131 - - - C N° 175
C 10 N° 132 - - - Cs N° 177
Cu N° 133 - - - Cs N° 178
Cuw N° 134 - - - Cs N° 180
C1 N° 135 - - - Cs3 N° 181
C 1 N° 136 - - - Ces N° 182
C s N° 137 - - - Css N° 183
C 16 N° 140 - - - C s N° 184
Cux N° 141 - - - Csr N° 185
C s N° 142 - - - Csg N° 186
C 19 N° 143 - - - C 5 N° 188
C 1 N° 144 - - - Ceo N° 191
Co N° 145 - - - Ce1 N° 193
Cox» N° 146 - - - Ce N° 196
C o3 N° 147 - - - Ces N° 200
C o N° 148 - - - Ces N° 201
C N° 149 - - - Ces N° 203
C % N° 150 - - - Ces N° 204
Cx N° 151 - - - Ce7 N° 205
C s N° 152 - - - Ces N° 206
C 29 N° 153 - - - C N° 207
C 10 N° 155 - - - Cqo N° 209
Ca N° 156 - - - Cn N° 213
Ca N° 157 - - - C» N° 214
C 13 N° 158 - - - C 13 N° 216 - - -
C s N° 159 - - - Ca N° 218 - - -
Cas N° 160 - - - Cx N° 219 - - -
Ca N° 161 - - - C N° 220 - - 1
Ca N° 162 - - Cox N° 221 - - -
C 3 N° 163 - - C g N° 222 - B i
C 39 N° 165 - - C 19 N° 223 - - -]
C o N° 166 - - - Cgo N° 227 - - 1

(-) : PCR Négative ;#) : PCR Positive

Rickettsia sp
Bartonella sp
Ehrlichia sp



ANNEXE 12 : Cycle des tiques des chiemifpi cephal us sanguineus) de £'® génération d’un élevage expérimer{tidurs / Mois / année 2006

) ) _ 18 Période e peme Période e qeme Période
Numéro . I’éclosion . . de 1™ Mue . . de 2" Mue . . de
des tiques Récolte| Ponte (Larve) présentation Gorgm (Nymphe) présentation Gorgm (Adulte ) présentation Gorgm

aux souris aux souris (Lapins)
N° 97 03/04 15j | 60j | 18/06 28/06 3j| 01/07 | 713 08/07 12/07 3j 10/08 10/09 25/09
N° 100 09/04 16 j 41j | 05/06 28/06 3j| o1/07 73 08/07 12/07 3j 10/08 10/09 25/09
N° 101 09/04 | 14j | 28j | 21/05 12/06 2j | 14/06 | 15j 29/06 01/07 2j 22/07 10/09 25/09
N° 106 09/04 9j 33j | 21/05 12/06 1j | 13/06 | 16 29/06 01/07 2 22/07 10/09 25/09
N° 107 09/04 10j 32j 21/05 12/06 2j | 14/06 | 15]j 29/06 01/07 2j 22/07 10/09 25/09
N° 108 09/04 | 15j | 54j | 18/06 28/06 3j | 01/07 | 7] 08/07 12/07 3j 10/08 10/09 25/09
N° 117 16/04 8ij 27j 21/05 12/06 2j | 14/06 | 14j 28/06 01/07 1j 22/07 10/09 25/09
N° 119 16/04 7j 27j | 22/05 12/06 1j | 13/06 | 15]j 28/06 01/07 1j 22/07 10/09 25/09
N° 121 16/04 | 15j | 351 | 05/06 14/06 3j | 17/06 | 13j | 01/07 03/07 2j 25/07 10/09 25/09
N° 133 24/04 17 j 40j | 20/06 28/06 3j | 01/07 73 08/07 12/07 3j 10/08 10/09 25/09
N° 135 24/04 15j | 25j | 03/06 14/06 3j| 17/06 | 13j | 01/07 03/07 2j 25/07 10/09 25/09
N° 139 27/04 15j 37j 18/06 28/06 3j | 01/07 7i 08/07 12/07 3j 10/08 10/09 25/09
N° 142 30/04 15j 27 j 11/06 14/06 3j| 17/06 | 13j 01/07 03/07 2j 25/07 10/09 25/09
N° 144 30/04 16 j 33j 18/06 28/06 3j | 01/07 73] 08/07 12/07 3j 10/08 10/09 25/09
N° 145 30/04 15 j 27j 11/06 14/06 3j | 17/06 | 131 01/07 03/07 2j 25/07 10/09 25/09
N° 174 30/04 17j 32j 18/06 28/06 3j| o1/07 7i 08/07 12/07 3j 10/08 10/09 25/09

J: Jours ; Gorgm : gorgement ; exemple : 03 / 04 = Jour / Mois

Les tiques mortes

Les oeufs non éclos
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ANNEXE 13 : Gel dePCR deEhrlichiasp (gene 16S ARNr) sur le sang des chigniginale, 2006)

PM

PM: Marqueur de poids moléculaireT+ : Témoin positif; C48 : Sang du chien 174C63 : Sang du chien 200C49 : Sang du chien 175
C64 : Sang du chien 20;1C65 : Sang du chien 203C62 : Sang du chien 196C67 : Sang du chien 205C68 : Sang du chien 206C70 : Sang du
chien 209 C66: Sang du chien 204C72 : Sang du chien 214C76 : Sang du chien 220C78 : Sang du chien 222C80 : Sang du chien 227
T- : Témoin négatif

Annexe 14: Récapitulatifs des rickettsioses chez les chiensg@ee par PCR.

Sexe Femelles Males
(32) (48)
Nombre Rickettsia Bartonella Ehrlichia Rickettsia Bartonella Ehrlichia
Positif 3(9,3%) | 4(12,5%) | 11(34,3%) | 3(6,2%) | 9(18,7%) | 12(25%)
Negatif 29 28 21 45 41 36
Annexe 15: Récapitulatifs des rickettsioses par tranches d'égs chiens par PCR.
< lans 1a 4ans > 4 ans

Total 19 (23,7%) 47 (58,7%) 14 (17,5%)
Positif 7 (36,8%) 17 (36,1%) 10 (71,4%)
Négatif 12 30 4

Annexe 16: Gel dePCR de Rickettsia sp (geneompA) sur les tiques de notre premier élevage

(Originale, 2006)

620 phf
600 pb
300 pb
100 pb

PM: Marqueur de poids moléculairel+ : Témoin positif; M1 : tiquesfemelledu chien 97 M2 : tiquesfemelledu chien 107 M3 : tiques
femelledu chien 10Q M4 : tiquesfemelledu chien 101 M5 : tiquesfemelledu chien 106 L1 : larves de la femelle 168.2 : larves de la femellg
117;L3 : larves de la femelle 11914 : larves de la femelle 121 N1 : nymphes de la femelle 133N2 : nymphes de la femelle 135
N3 : nymphes de la femelle 13N4 : nymphes de la femelle 1421 : adulte de la 1° génération(issu de la femelle 144)A2 : adulte 145 de I
1°"°génération; A3 : adulte 161 de |1a°Ff génération A4 : adulte 147 de la°F génération T- : Témoin négatif.
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Annexe 17: Gel de PCR d’Ehrlichia sp (géne 16S ARNr) sur des tiques de I'espé&odes

ricinus de I'hérisson Hlkemif T. et al., 2007)

i!
W
¥

’ '-
=
¥
‘.::'
-
~

— ——

=iz =6, ClgElde=Elk) (Sl - (Eiligy E10 (= E8 E7 SaED

PM: Marqueur de poids moléculaird + : Témoin positif; E 1-17 :tiques «xodesricinus » de I'hérisson HAT- : Témoin négatif

Annexe 18 La distribution des rickettsioses en fonction dealee des chiens.

e Résultat| it Négatif | Total (%)
Américain Staph 1 1 (1,25%)
Berger croisé 3 6 9 (11,25%)
Berger. A 17 19 36 (45%)
Bleu d’Auvergne 1 1 (1,25%)
Bleu de Gascon 1 1 (1,25%)
Bossron 1 1 (1,25%)
Caniche Griffon 2 2 (2,5%)
Commune 2 7 9(11,25%)
Doberman 2 2 (2,5%)
Dogue. A 1 1 2 (2,5%)
Dogue. A. croisé 1 1 (1,25%)
Labrador 1 1 (1,25%)
Pit-bull 1 (1,25%)
Pointere 1 0 1 (1,25%)
Rottweiler 4 7 11(13,75%)
Teckel 1 1 (1,25%)
Total 34 46 80

A : Allemand




Annexes

Annexe 19: La distribution de la babésiose en fonction dessate chiens.

Positif Total par race
Américain Staph 1
Berger croisé 1 45
Berger. A S 66
Bleu d’Auvergne 2
Bleu de Gascon 1
Bossron 1
Caniche Griffon 2
Commune 1 69
Doberman 4
Dogue. A 2
D. A. Croisé 1
Griffon 1 6
Labrador 1
Malinois 3
Pit-bull 1 2
Pointére 1
Rottweiler 4 12
Teckel 1
Effectif total 13 220

A: Allemand



ANNEXE 20: Renseignements et résultats globaux chez lese&hs

Nu drg(;ro Sexe Race Age Lo,cglités des Localités d’_origines Etat de santé des chiens I_Drésence Résultats sanguins
chiens prélévements des chiens Général T°C  Ganglions Muqueuses Téguments Tique/Puce Piro Rick Barto Ehr
N° 1 F Berger. A 12 ans EL Mohamadia EL Mohamadia Mauvais N - Rose Dépilation -
N° 2 F Pit-Bull 2 ans EL Mohamadia EL Mohamadia  Trés mawais  40° - Pale Furfures + (Puce)
N° 3 M Berger. A 3 ans EL Mohamadia EL Mohamadia Bon 3®° - Rose Normal -
N° 4 M Berger croisé 3 mois EL Mohamadia EL Mohamadia Ba N - Péale Normal -
N° 5 F Berger. A 13 mois EL Mohamadia EL Mohamadia Bon N - Rose Normal -
N° 6 F Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal +(Tique)
N° 7 M Berger croisé +1ans Fourriere Canine Indétermig Bon N - Rose Normal -
N° 8 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indétermig Bon N - Rose Normal -
N° 9 M Commune +1 ans Fourriére Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 10 F Commune +1ans Fourriere Canine Indétermi@ Bon N - Rose Terne -
N° 11 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indérminé Bon N - Rose Terne -
N° 12 F Commune +1 ans Fourriére Canine Indétermia Bon N - Rose Terne -
N° 13 M Commune +1 ans Fourriére Canine Indétermia Mauvais N - Pale Terne -
N° 14 F Berger croisé +1ans Fourriere Canine Indérminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 15 M Commune -lans Fourriere Canine Indétermia Bon N - Rose Normal -
N° 16 F Commune -lans Fourriére Canine Indétermia Bon N - Pale Normal -
N° 17 M Commune -lans Fourriére Canine Indétermia Bon N - Rose Normal -
N° 18 F Berger croisé -1ans Fourriere Canine Indérminé Trés mauvais N - Pale Normal -
N° 19 F Commune +1ans Fourriere Canine Indétermi@ Tres mauvais N - Pale Terne -
N° 20 F Commune +1 ans Fourriére Canine Indétermia Mauvais N - Pale Normal -
N° 21 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indérminé Mauvais N - Pale Terne -
N° 22 F Berger croisé -1ans Fourriere Canine Indérminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 23 M Commune -lans Fourriére Canine Indétermia Mauvais N - Pale Terne -
N° 24 F Berger. A 8 ans ENV (EL Harrach) El Harrach Bon N - Rose Dépilation -
N° 25 M Commune +1ans Fourriere Canine Indétermia Mauvais N - Pale Terne -
N° 26 M Commune -lans Fourriere Canine Indétermia Bon N - Rose Normal -
N° 27 F Commune -lans Fourriére Canine Indétermia Bon N - Rose Normal -
N° 28 M Berger. A -lans Fourriere Canine Indéternrmé Mauvais N - Rose Normal -
N° 29 F Berger croisé +1ans Fourriere Canine Indérminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 30 M Commune -lans Fourriére Canine Indéterminé Bon N Rose Normal -
N° 31 F Berger croisé -lans Fourriere Canine Indétermia Mauvais N - Rose Normal -
N° 32 F Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Terne -
N° 33 F Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Normal -
N° 34 F Commune +1 ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Terne -
N° 35 M Commune +1 ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Terne -
N° 36 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indétermig Mauvais N - Pale Terne -
N° 37 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indétermig Mauvais N - Rose Terne -
N° 38 M Commune -lans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Terne -
N° 39 M Commune +1 ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Terne -
N° 40 M Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Terne -
N° 41 F Commune +1 ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Terne -
N° 42 M Berger croisé -lans Fourriere Canine Indétermig Mauvais N - Rose Terne -
N° 43 F Berger croisé -1ans Fourriere Canine Indétermia Mauvais N - Pale Terne -
N° 44 M Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Terne -
N° 45 F Commune +1 ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N - Pale Terne -
N° 46 F Commune +1 ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Terne -
N° 47 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indétermig Mauvais N + Rose Terne -
N° 48 F Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Pale Terne -
N° 49 M Commune -lans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Terne -
N° 50 F Commune +1 ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Normal -




Numéro

Localités des Localités d'origines Etat de santé des chiens Présence Résultats sanguins
des Sexe Race Age s h )
chiens prélevements des chiens Général T°C  Ganglions Muqueuses Téguments Tique/Puce Piro Rick Barto Ehr
N° 51 M Berger croisé +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Terne -
N° 52 F Berger croisé +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Terne -
N° 53 M Commune -1ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Terne -
N° 54 M Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Terne -
N° 55 M Berger croisé -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Terne -
N° 56 F Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Normal -
N° 57 F Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Terne -
N° 58 M Berger. A 9ans ENV (El Harrach) El Harrach Trées mauvais N - Rose Normal -
N° 59 M Berger croisé -lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 60 M Berger croisé -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 61 F Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Normal -
N° 62 M Commune +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Terne -
N° 63 M Berger croisé -lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 64 F Berger croisé -1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Rose terne -
N° 65 M Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Terne -
N° 66 M Griffon 6 mois Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 67 M Berger croisé -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Normal -
N° 68 M Griffon -1ans Fourriére Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 69 M Berger croisé +1ans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Normal -
N° 70 M Berger croisé 8 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Terne -
N° 71 F Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 72 M Griffon -1ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N - Pale Terne -
N° 73 M Griffon -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 74 F Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 75 F Berger croisé -1ans Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 76 M Malinois +1ans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Normal -
N° 77 M Malinois +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 78 F Berger croisé -lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 79 M Berger croisé +1ans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Normal -
N° 80 M Berger croisé +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Terne -
N° 81 M Malinois -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 82 F Commune -1ans Fourriére Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 83 M Doberman 10 ans Parc zoologique Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 84 F Berger croisé +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Pale Terne -
N° 85 F Berger croisé -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 86 F Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Normal -
N° 87 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Terne -
N° 88 F Commune 02 mois Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Pale Terne -
N° 89 M Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Pale Terne -
N° 90 M Berger. A 09 mois EL Mohamadia EL Mohamadia Bon N - Rose Normal -
N° 91 F Berger. A 03 ans EL Mohamadia EL Mohamadia Bon N - Rose Normal -
N° 92 M Berger. A 16 mois EL Mohamadia EL Mohamadia Bon N - Rose Normal -
N° 93 F Berger. A 09 mois EL Mohamadia EL Mohamadia Bon N - Rose Normal -
N° 94 F Berger. A 04 ans EL Mohamadia EL Mohamadia Bon N - Rose Normal -
N° 95 M Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 96 F Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 97 M Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Trés mauvais N + Péle Terne + (Tique)
N° 98 F Berger croisé -1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Terne -
N° 99 F Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal -
N° 100 F Commune +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Terne + (Tique)




Numéro

des Sexe Race Age Localités des Localités d'origines Etat de santé des chiens Présence Résultats sanguins
chiens prelévements des chiens Général T°C  Ganglions Muqueuses Téguments Tique/Puce Piro Rick Barto Ehr
N° 101 M Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Normal +(T)
N° 102 M Commune -1lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Normal -
N° 103 F Commune -1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N Rose Normal +(T)
N° 104 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 105 F Commune +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal +(T)
N° 106 M Griffon +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Dépilation +(T) +
N° 107 M Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Rose Normal +(T)
N° 108 M Commune -1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + pale Terne +(T)
N° 109 F Commune +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Normal +(T)
N° 110 F Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Rose Normal +(T)
N° 111 F Berger croisé 03 mois Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Terne +(T)
N° 112 M Berger. A 06 mois EL Mohamadia EL Mohamadia Bon N - Rose Normal -
N° 113 M Berger. A 06 mois EL Mohamadia EL Mohamada Bon N - Rose Normal -
N° 114 M Berger. A 05 ans EL Mohamadia EL Mohamadia Bon N - Rose Normal -
N° 115 M Berger. A 03 mois EL Mohamadia EL Mohamada Bon N - Rose Normal -
N° 116 F Berger. A 01 ans EL Mohamadia EL Mohamadia Bon N - Rose Normal +(T)
N° 117 M Commune +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal +(T)
N° 118 F Commune +1ans Fourriére Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal -
N° 119 F Berger croisé -1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + pale Terne +++(T)
N° 120 M Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Péle Terne -
N° 121 F Commune +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Bon N - Rose Normal +(T)
N° 122 M Berger. A 01 ans Draria El Achour Bon 40° - Pale Normal -
N° 123 M Berger. A 03 ans Draria Draria Bon - Rose Normal - +
N° 124 M Berger. A 03 ans Draria Hussein Dey Tréesauvais N - Rose Normal -
N° 125 M Pit-bull 18 mois Draria El Achour Bon N - Rose Normal -
N° 126 F Berger. A 18 mois Draria Saoula Mauvais 49° - Pale Normal +(T) +
N° 127 M Dogue. A 06 mois Draria Chéraga Mauvais 49° - Rose Normal - +
Ne 128+ M Rottweiler 01 mois Draria Dely Brahim Bon N - Rose Normal +(T)
N° 129 F Berger. A 03 ans Kouba Baraki Bon N + Péale Normal -
N° 130 F Berger croisé 06 mois ENV (El Harrach) Chéraga Bo N - Rose Normal -
N° 131 M Commune -lans Fourriere Canine Indéterminé Bon N Rose Normal +(T)
N° 132 M Commune 02 mois Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Rose Normal +(T)
N° 133 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N - Péle Normal +(T)
N° 134 M Berger croisé +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Normal -
N° 135 M Berger croisé +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Terne +(T)
N° 136 F Doberman 06 mois ENV (El Harrach) Belfourd Bon N - Rose Normal +(T)
N° 137 F Berger. A 03 ans Draria El Achour Mauvais 40° Rse Normal +(T) +
Ne 138+ F Caniche 06 ans Draria Draria Bon N - Rose Normal +(T)
Ne 139+ M Rottweiler 06 mois Draria Draria Bon N - Rose Normal +(T)
N° 140 M Bossron 15 mois Draria Draria Bon N - Rose Dépilation -
N° 141 M Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Bon N + Pale Normal +(T)
N° 142 M Commune +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Crodtes +++ (T)
N° 143 F Commune +1ans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Croltes +++ (T)
N° 144 M Berger croisé -1lans Fourriere Canine Indéterminé Mauvais N + Pale Terne +(T)
N° 145 M Berger croisé +1 ans Fourriere Canine Indéterminé Trés mauvais N + Pale Terne +(T)
N° 146 F Berger. A 03 ans Ouled Fayet Ouled Fayet Bon N - Rose Normal -
N° 147 M Doberman 07 mois Ouled Fayet Dely Brahim Bon N + Rose Normal -
N° 148 F Rottweiler 07 mois Ouled Fayet Ouled Fayet Bon N - Rose Normal - +
N° 149 M Berger. A 14 mois Ouled Fayet Ouled Fayet Bon N - Rose Normal -
N° 150 M Rottweiler 20 mois Ouled Fayet BirkKhadam Bon N - Rose Normal -




Numéro

Localités des Localités d'origines Etat de santé des chiens Présence Résultats sanguins
des Sexe Race Age rélevements des chiens Tique/Puc
chiens P Général T°C  Ganglions Muqueuses Téguments q ® Piro Rick Barto Ehr
N° 151 M Rottweiler 19 mois Ouled Fayet Ouled Fayet Bon N - Rose Normal -
N° 152 F Rottweiler 19 mois Ouled Fayet Ouled Fayet Bon N - Rose Normal - +
N° 153 M Berger. A 10 mois Ouled Fayet Ouled Fayet Mauvais N - Rose Normal +(T)
N° 154 F Doberman 09 mois Ouled Fayet Ouled Fayet Bon N - Rose Normal -
N° 155 M Berger. A 01 ans Ouled Fayet Ouled Fayet Bon N - Rose Normal -
N° 156 F Berger. A 14 mois Ouled Fayet Ouled Fayet Bon N - Rose Normal - +
N° 157 M Commune 08 mois Ouled Fayet Ouled Fayet Moyen N Pale Normal +(T) +
N° 158 M Rottweiler 08 mois Ouled Fayet Ouled Fayet Bon N - Rose Normal -
N° 159 F Rottweiler 14 mois Baraki Belkour Bon N - Rose Normal -
N° 160 F Berger. A 14 mois Baraki Baraki Bon N - Rose Normal -
N° 161 M Berger. A 04 ans Baraki Bab El Ouad Moyen N - Péale Normal +(T) +
N° 162 F Berger. A 16 mois Baraki Baraki Bon N - Rose Normal - +
N° 163 M Berger. A 06 mois Baraki Baraki Bon N - Rose Normal +(T) +
N° 164 F Berger. A 06 mois Baraki Baraki Bon N - Rose Normal -
N° 165 M Berger. A 17 mois Baraki Baraki Bon N - Rose Normal -
N° 166 M Commune 20 mois Baraki Baraki Bon N - Rose Normal +(T)
N° 167 F Rottweiler 06 ans Birkhadam Birkhadam Bon N - Rose Normal - + +
N° 168 M Caniche Griffon 19 mois Birkhadam Birkhadam Bon N - Rose Normal - +
N° 169 F Rottweiler 03 ans Birkhadam Birkhadam Bon N - Rose Normal - +
N° 170 M Pointére 04 ans Birkhadam Birkhadam Bon N - Rose Normal - +
N° 171 F Commune 14 mois Birkhadam Birkhadam Mauvas N - Pale Normal +(T) + +
N° 172 M Berger. A 08 mois Draria El Achour Bon N - Rose Normal - +
N° 173 M Ameéricain Staph Olans Draria El Achour Mauwais 41,5° Ictére Normal +(T)
N° 174 M Berger croisé 07 mois Draria Saoula Bon N - Rose Normal +(TetP) [+ +
N° 175 F Rottweiler 02 ans Draria Draria Bon N - Rose Normal +(T) +
N° 176*) F Caniche 08 mois Draria Alger centre Bon N - Rose Normal + (TetP)
Ne 177 F Commune 09 ans Draria Draria Mauvais 39,5° - Rose Normal - el -
N° 178 M Berger. A 13 mois EL Mohamadia Alger cente Bon N - Rose Normal -
N° 179 F Berger. A 02 ans EL Mohamadia Bourouba Bon N - Rose Normal -
N° 180 M Berger. A 02 ans EL Mohamadia Pins Maritime Mauvas N - Rose Normal - +
N° 181 F Berger. A 28 mois EL Mohamadia Bourouba Bon N - Rose Normal - +
N° 182 F Berger croisé 13 mois EL Mohamadia Pins Maritime Mauvais N - Ictere Normal - + +
N° 183 F Berger. A 09 mois EL Mohamadia Plais des expositns Bon N - Rose Normal - +
N° 184 M Dogue. A. croisé 10mois Draria Ben Aknoun Bon N - Rose Normal - + +
N° 185 M Berger. A 08 ans Draria Hussein Dey Bon N - Rose Normal + (P) +
N° 186 M Rottweiler 02 ans Draria Draria Bon N - Rose Normal - +
N° 187 F Rottweiler 03 ans Draria Draria Bon N - Rose Normal -
N° 188 M Caniche Griffon 04 ans Draria Dely Brahim Bon N - Rose Normal +(T) +
Ne 189%) M Pit-Bull 04 ans Draria Draria Bon N - Rose Normal +(T)
N° 190*) M Commune 03 mois Institut Pasteur Sidi Fredj Bon N - Rose Crodtes +(TetP)
Ne 191 M Dogue. A 02 ans Parc zoologique Saoula Mauvais N - Rose Normal - [+ ]
N° 192 M Berger. A 1 mois Parc zoologique Hydra Bon N - Rose Alopécie -
N° 193 M Berger. A 02 ans Parc zoologique Saoula Maais N + Pale Terne - [+
N° 194%) M Berger. A 06 ans ENV Rouiba Bon N - Rose Normal -
N° 195 M Commune 01 ans Réghaia Réghaia Bon N - Rose Normal -
N° 196 M Berger. A 4 mois Réghaia Réghaia Bon N - Rose Normal +(T)
N° 197 M Berger. A 02 ans Réghaia Beni Massous Bon N - Rose Normal -
N° 198 F Berger. A 02 ans Réghaia Beni Massous Bon N - Rose Normal -
N° 199+ F Commune 03 mois Institut Pasteur Sidi Fred;j Bon N - Rose Crodtes + (T etP)
N° 200 F Berger. A 3 ans ENV El Harrach Bon N - Rose Normal - +




Numéro

Localités des Localités d'origines Etat de santé des chiens Présence Résultats sanguins
des Sexe Race Age éléevements des chiens - Tique/Puc - -

chiens pre Général T°C  Ganglions Muqueuses Téguments q € Piro Rick Barto Ehr
N° 201 F Berger. A 3ans ENV El Harrach Bon N - Rose Normal - +
N° 202 F Bleu d’Auvergne 4 ans Bouchaoui Bouchoui Bon N - Rose Normal -
N° 203 M Teckel 9 ans Bouchaoui Bir Khadem Bon N - Rose Normal - +
N° 204 M Bleu d’Auvergne 4 ans Bouchaoui Bouzareah Bon N - Rose Normal -
N° 205 F Labrador 9 ans Bouchaoui Ouled Fayet Bon N - Rose Normal -
N° 206 F Rottweiler 7 ans Bouchaoui Deley Ibrahim Bon N - Rose Normal - +
N° 207 M Bleu de Gascon 5ans Bouchaoui Bouzareah Bon N - Rose Normal - +
N° 208 M Griffon 2 ans Bouchaoui Bouchoui Bon N - Rose Normal -
N° 209 M Berger croisé 3ans Bouchaoui Bouzareah Bon N - Rose Normal -
N° 210 M Berger. A 2 ans Bouchaoui Réghaia Bon N - Rose Normal -
N° 211 M Berger. A 3ans Bouchaoui Réghaia Bon N - Rose Normal -
N° 212 M Berger. A 3ans Bouchaoui Boufarik Bon N - Rose Normal -
Ne 213 F Berger. A 7 ans Bouchaoui Birtouta Bon N - Rose Normal - -
N° 214 F Berger. A 3ans Bouchaoui Bir Khadem Bon N - Rose Normal -
N° 215 M Berger. A 2 ans Bouchaoui Boufarik Bon N - Rose Normal -
N° 216 F Berger. A 6 ans Bouchaoui Deley Ibrahim Bon N - Rose Normal -
N° 217 M Berger. A 2 ans Bouchaoui Bouzareah Bon N - Rose Normal -
N° 218 M Berger. A 3ans Bouchaoui Hydra Bon N - Rose Normal -
N° 219 F Berger. A 2 ans Bouchaoui Hydra Bon N - Rose Normal -
N° 220 F Berger. A 10 ans Bouchaoui Hydra Bon N - Rose Normal -
N° 221 F Berger. A 2 ans Bouchaoui Ben Aknoun Bon N - Rose Normal -
N° 222 M Berger. A 2 ans Bouchaoui Alger centre Bon N - Rose Normal - +
N° 223 F Berger. A 7 mois Bouchaoui Alger centre Bon N - Rose Normal -
N° 224 F Berger. A 1 ans Bouchaoui Boufarik Bon N - Rose Normal -
N° 225 M Berger. A 3 ans Bouchaoui Hadjout Bon N - Rose Normal -
N° 226 F Berger. A 6 ans Bouchaoui Hadjout Bon N - Rose Normal -
Ne 227 M Berger. A 2 ans Bouchaoui Bouchaoui Bon N - Rose Normal -

Fin

Barto : Bartonella

Berger.A : Berger Allemand
Ehrilchia

ENV : Ecole Nationale Vétérinaire

F: Femelle

Ganglion : Ganglion lymphatique réactionnel (+) ounon (-)

M : Male

N : Normale (température)

N° :"Numéro
P : Puce

Piro : Piroplasme
Rickettsia

T : Tique

T°C : Température
(*) : Pas de prélevement



Résumé :
220 prélevements sanguins de chiens (réservoirpidggdasmoses et des rickettsioses) ont
éte réalisés dans la région d’Alger de Novembre&s200uin 2006.

La détection des Rickettsies par PCR a été réadisedes tiques de chiens et de hérissons et
sur des puces de chiens et de rongeurs péri damestiEn vue de démontrer la transmission des
rickettsies a leur descendance, des analyses fRroRCété réalisées sur les différents stades #fgolu
des tiques.

Sur les 220 frottis sanguins, nous avons trouvéca8 deBabesia (5.9%). Sur 80
prélevements de sang analysés par PCR, 34 (42@&8grmaient différents agents de rickettsioses.
Ces différents agents ont été également mis eersgddans les tiques et les puces.

La transmission trans-ovarienne et trans-stadialdRidkettsiaconorii chez les tiques de
I'espéceRhipicephalusanguineusa été prouvée par PCR.

Mots Clés : Alger, chiens, Hérissons, Ratslevage tiqueBartonella sp., Rickettsia sp., Ehrlichia sp.,
Babesia sp. Rhipicephalussanguineus|xodes ricinus Xenopsylla cheopis, Cténocephallides canis,
Leptopsylla segnis.

Summary:

220 blood taking away of dogs (reservoirs of piagphosis and rickettsiosis) were carried out in
the area of Algiers between November 2005 and 2008.

The detection of Rickettsies by PCR was carriedoouicks of dogs and hedgehogs and on fleas
of dogs and rodents peridomestic. In order to stimtransmission of the rickettsies to their desdan
PCR were realized on the various stages of the.tick

On the 220 blood smears, we found 13 casBaifesia(5.9%), and on the 80 taking away of
blood analyzed by PCR, 34 (42,5%) contained varagents of rickettsiosis. These various agente wer
also highlighted in the ticks and the fleas.

The trans-ovarienne and trans-stadiale transmissfoRickettsiaconorii in the ticks of the
specieRhipicephalus sanguinewsas proved by PCR.

Key Words: Algiers, dogs, Hedgehogs, Rat®8artonella sp., Rickettsia sp., Ehrlichia sp.pBaia sp.
Rhipicephalus sanguineudxodes ricinus Breeding tick, Xenopsylla cheopis, Cténocephallides canis,
Leptopsylla segnis
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Bartonella sp., Rickettsia sp., Ehrlichia sp., Bsibesp, Rhipicephalus sanguineus, :4.isy Gl
Ixodes ricinus Xenopsylla cheopis, Cténocephallides canis, Lept@psegni.



