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La Babésiose canine est une protozoose infectidusea la prolifération
dans les hématies du chien d'un babesidé spéciftoaresmis par les
morsures de tique dure.

Une enquéte prospective a été menée dans la rdgiter dans le but de
donner une prévalence de la babésiose canine suitiee étude
épidémiologique sur 151chiens. Cette étude monieelg maladie touche
17,21% des animaux prélevés, que la positivitenetpendante du sexe de
I'animal et qu’elle apparait plus fréquente danpdaulation canine agée de
2 a 5 ans, au printemps et en éte.

Mots clés: babesiose canine- tique dure- prévalencétude

épidémiologique.



Abstract

The babesiosis is caused by tick-borne hematozeaaasipes of the genus
Babesa.

An epidemiologic survey upon canine babesiosis gaded out with 151
dogs living in Algiers. It appears that 17,21% olgd were determined as
being infected with Babesiae. These results arel@péndent on the sex and
they appear more frequently amoung the populatetviieen 2 and 5 years
old on spring and summer.

Key-words: canine babesiosis- tick-borne- prevadempidemiologic study.
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Les babésiidoses sont des maladies parasitairesctimises, inoculables, non
contagieuses et transmises par des ixodides (Sriitborne, 1893). Elles sont dues a
des protozoaires intra érythrocytaire du geBabesia (Babes, 1888). Ces organismes
sont spécifiques et peuvent infecter pratiguemenites les especes animales
domestiques. Bien qu’elles soient non contagielsles sévissent a I'état endémique en
milieu contaminé (Chartier, 2000).

Deux des 73 especes Babesia identifiees sont connues pour étre les causeseiiat
d’infection chez les chiensBabesia canis et Babesia gibsoni. Parmi ces deux especes,
Babesia canis est considérée comme la plus fréquemment isolé&z d¢bs chiens

(Taboada, 1991).

Les babésioses se manifestent par un syndrome Witégmel associé a des manifestations
atypiques (Bourdeau, 1993 ; Petit, 2004).

Les babésiidoses sont habituellement désignéesl'appellation de babésioses, car les
diverses espéces des parasites qui en sont lets agert rassemblées en un seul genre
Babesia. La dénomination générique Babesia, a été propusesStarcovici en 1893, elle
rend hommage a V.Babes, qui a découvert les prat@goagents des babésiidoses.

Les babésioses sont aussi appelPasplasmoses ou taxas fever aux Etats Unies
d’Amérique ;Red water en d’autres régions anglophonégistezza en Amérique latine ;

Carceag en Roumanie.

La Babésiose revét une grande importance du faitsalemorbidité frappant les
populations animales exposées en pays d’endémiabalssement du rendement

économique des sujets parasités est a craindrgpdees liées aux Babésioses sont
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évaluées aux Etats Unies d’Amérique pour les bovirss 500.000.000 de dollars
annuellement. En Amérique du sud les pertes s'Btéee44.000.000 de dollars. En
France l'incidence économique de la babésiose baadh, pour la production laitiere, de
'ordre de 400.000 livres. Parailleurs la mortakgt possible et elle frappe surtout les
individus provenant de régions saines et introceritpays d’endémie (Inokuma, 2003).
En effet, la babésiose canine a une tres granderieance économique si la maladie
affecte d'importants effectifs (chenils commerciaax militaires) ; son importance est
également liée a sa grande morbidité en régindéraeiques.

De plus, des ruptures d’immunité sont a craindtdes animaux deviennent réceptifs a
d’autres maladies qui peuvent constituer un damgenr la santé humaine (Euzeby,

1988).

De nombreuses études portant sur la prévalenaes dethniques de diagnostic de la
Babésiose canine ont été réalisées dans le moadealadie est présente dans les pays
développés, dans lesquels de grands moyens sonby&soour lutter contre cette
affection. Nous nous sommes interrogés sur sa ¢ssarece, de sa détection et de sa
prophylaxie dans notre pays. En Algérie aucune édenma été publiée relative a la
Babésiose canine c’est ce qui a suscité notrefinpé&rur une meilleure connaissance de

la maladie.

L objectif principal de ce présent travail est deder une prévalence de la babésiose

canine dans la région d’Alger suivie d’'une étudielé&miologique sur 151 prélevés.
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I. HISTORIQUE :

La premiere babésiose connue a été celle du mositpmglée par Magureau en 1884 en
Roumanie, par ailleurs en 1887 Babés décrit la dimlahez les bovins et I'appelle
« hémoglobinurie bactérienne » mais sans soupc¢daneraie nature du parasite qu'il
nomme Haematococcus bovis (Babés, 1888).

En 1889, Smith présente un article dans lequetériti de petits corpuscules colorés au
violet de méthyle dans les frottis sanguins, situ¢sentre ou a la périphérie du globule
rouge. En 1867 et au Texas la «théorie des tigues été émise pour expliquer la
transmission de la maladie appelée « fievre tedanaétail » En 1893 Smith et Kilborne
établissent qu’une infestation par les tiques éséssaire a la transmission de la maladie.
Par la suite de nombreux travaux ont été effectadrsle sujet comme ceux de I'équipe
de linstitut Pasteur d’Algérie en 1945, mais égatat les travaux de Pond qui propose
I'inoculation a des animaux sensibles, de sangepéssur des animaux porteurs, et qui a

ainsi établit la méthode dite de « prémunition ».

Il. ETUDE DU PARASITE :

16



1. Classification :

La position systémique du protozoaire G/Babesidaestivante (Levine, 1980)

- Ss regne : Protozoa

- Phylum : Apicomplexa

- Classe : Aconoidasia

- Ordre : Eucoccidiorida

- Famille : Babesiidae

- Genre Babesia spp

2. Principales especes du genre Babesia chez leih :

La maladie est cosmopolite a cause de la divelsitéespeéces de Babesia en cause, ainsi

gue les especes de tiques jouant le rbéle de vecteur

Babesia spp (voir tableau ci-dessous).

Tableau 1 : espéce, vecteurs, distribution géogmaplet héte de la babésiose canine

espece vecteurs Distribution Hote Références
géographique
Rhi pi cephalus Europe Chiens et Bussieras et
sanguineus, Afrique autres canidés al, 1992.
Babesia canis| Dermacentor Asie
marginatus, Amérique
Dermacentor
reticulatus
Rhi pi cephalus Sud-est asiatique Chien et autres Bussieras et
Babesia sanguineus Amérique du canidés al, 1992 ;
gibsoni Haemaphysalis nord Bourdeau,
bispinosa Afrique sub- 1993.
saharienne

2. Morphologie des différents stades parasitaires :
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Chez les vertébrés, dans les hématies parasitées,microscopie optique, les Babésies
apparaissent sous quatre formes différentes, bisasnen évidence par la coloration de
May-Grunwald-Giemsa :

a- Les anaplasmoides :

Eléments punctiformes, régulierement arrondis, den Ide diamétre, a cytoplasme et

noyau confondus, colorés en rouge pourpre par lg-Granwald-Giemsa. Ce sont trés

vraisemblablement des formes dégénératives desibabépparaissant apres le pic de la
parasitémie ; mais elles peuvent étre aussi demeforde début d'évolution chez les

vertébrés.

0 Q 0 ;
092 0 2"

Figure 1 : Anaplasmoides déB canis (Camacho et al, 2001)

b- Les trophozoites:
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De formes irrégulieres, de 1,5 a 3,5um de diamédteur noyau est ovoide et
périphérique, situé dans un cytoplasme vacuoldigmettant parfois des pseudopodes ;
dés 1893 Smith et Kilbone avaient mis en évidenidexamen direct, sans coloration, les

mouvements amiboides de ces éléments.

Figure 2: Trophozoites deB.canis (Banneth et al, 2003)

c- les mérozoites :
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Ce sont des éléments allongés, piriformes, résultle la division cellulaire et
improprement appelés mérozoites, parce qu'ils &sus d’'une division binaire et non
pas d'une schizogonie ; cependant ces élémentslesqhiis souvent groupés en paires,
comme on peut retrouver quatre mérozoites a ladfmis un seul érythrocyte. Le noyau
du mérozoite a une forme de croissant et se siéns k& pole distal. Le mérozoite mesure

de 1,5 a 4 um de longueur selon les espéeces.

Figure 3 : Mérozoite deB. canis (Banneth et al, 2003)

d- Les gamétocytes :
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Il s’agit de formations annulaires ou ovalairegstrégulieres, souvent considérées

comme des gamétocytes, mais qui peuvent étre al@soizoites jeunes.

Chez les tiques vectrices les formes évolutivepatasite sont :

a- Les corps rayonnés :

Les gamétocytes absorbés par la tique, vont selafgser en cellules allongées,
hérissées de prolongements cytoplasmiques épitisuont une forme sphérique ou
pyramidale et mesurent de 4 a 7, um ; ils sont\amua leur extrémité apicale d'une
épine en forme de fleche et a I'extrémité oppostecmettent de 5 a 7 rayons

cytoplasmiques. lls sont considérés comme des gamet

b- L’ ookinete :
L’'ookinéte est issu de la fusion de deux gamétesstl dépourvu d’épines et de

rayons, d’abord sphérique, puis allongé et mobisumant de 7 a 8um.

c- Les sporokinetes :
Les ookinetes s’enfoncent dans la paroi gastridpida tique, dans les cellules de
laguelle ils se divisent en kinetes secondairespmuokinetes ; ces éléments passeront

dans les glandes salivaires ou apres une sporodewiennent des sporozoites.
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3. Les hétes de la babésiose :
La babésiose est une maladie des érythrocytesaffpgte les mammiferes, et dont la
transmission est assurée par des acariens ixodiidees dures). Chaque espece de

Babesia est transmise par une seule espéce de tiqueageid/une région a une autre.

a. Les ixodides vecteurs de la babésiose canine:

La sporogonie ddabesia canis s’accomplit chez des tiques dures d’espéces V‘asiab
selon la répartition géographique du parasite, rande il s’agit surtout dBermacentor
reticulatus, et plus rarement deermacentor marginatus (Gillot, 1984).

Dans la plupart des autres pays du monde, Rleigicephalus sanguineus qui assure le
cycle deBabesia canis. Cette tique est, en effet, tres largement diséibdans le monde
entier dans la zone intertropicalé ka température demeure au-dessus de 0°c (Lewis et
Huxsoll, 1977). En Algérie, les tiques adultes apsent soudainement en avril et
persistent jusqu’au mois d’aodt (Euzeby, 1988).

PourBabesia gibsoni, la sporogonie s’effectue chetaemaphysalis bispinosa en inde et
en Asie et cheRhipicephalus sanguineus au Japon et en d’autres pays (Euzeby, 1990).
a.l. Position systémique :

Classe : Arachnida

Ordre : Ixodida

Sous ordre : Ixodina

Famille : Ixodidae

22



a.2. Morphologie des Ixodidés :

Les tigues sont de grands acariens, qui possaderdorps ovalaire, aplati dorso-
ventralement, non segmenté, composé de deux paéiéavant le gnathosome (rostre)
ou capitulum sur lequel se trouve des crochetgpgunettent la fixation de la tique sur
son héte. Le gnathosome est dépourvu de centrewmeru d’'organes sensoriels, et sa
forme varie avec les genres. A larriere lidiosorfmé d’une citucule souple et
extensible permettant la réplétion ; sur la facesale se trouve une plaque, le sectum,
dont la taille est variable selon le sexe et lgg@ess. Il existent quatre paires de pattes
chez les adultes et les nymphes et trois paires lelsdarves. Les pattes sont formées de
Six segments : coxa, trochanter-femur, patelleatitarse et puis une ventouse et deux
griffes. Sur la premiere paire de pattes on reediowrgane de HALLER. Cet organe est
inséré dans le dernier article des tarses desspdtela premiere paire. L'organe de
HALLER est sensible a la fois au degré d’hygroneetraux phéromones, au gaz
carbonique, a l'acide lactique. Il sert d'organéadiif a la tique. Les pédipalpes sont
aussi des organes sensoriels, situés sur la fatealeentre les pattes opposées de la
guatrieme paire, de part et d’autre de I'anus, Béxarémité postérieure du corps. Une
paire d'yeux est située sur les bords latérauxateisson dorsal, au niveau de deuxieme
paire de pattes. Ces yeux sont soit globuleux,agbétis. L'anus ou uropore se trouve sur
la ligne médiane en arriere de la deuxieme pairpaties. En ce qui concerne l'orifice
génital, il situe sur la face ventrale, entre lags de la deuxieme paire (Chartier, 2000).

La transmission de la Babésiose se fait quanddeeueinfecté trouve I'’h6te susceptible.

a.3.Cycle de développement désodideés :
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Il existe quatre stades dans le cycle évolutif dateur. La tique adulte se nourrit et
s’accouple sur un héte. La femelle gorgée, tombes@uet cherche un abri ou elle
effectue une unique ponte avant de mourir. De I'omit une larve hexapode, infra
millimétrique, donc a peine perceptible a I'ceil Bans le cycle triphasique comme il est
le cas ddRhipicephalus sanguineus la larve se nourrit sur le premier hote en 5 §olids,
puis tombe sur le sol, digére, puis se métamorplrs@ymphe octopode mesurant
environ un millimetre, en un délai de 8 jours a 8isn la nymphe se fixe sur un
deuxieme ho6te pour se nourrir en 5 a 20 jours, eetdétacher a son tour, se
métamorphoser sur le sol en formes adultes de 3né&n4La femelle, apres copulation,
devra encore se gorger pleinement de sang, ceugpefmettra de pondre de 1000 &
15000 ceufs, selon les especes et le sang ingéaré spadessécher et mourir. Le male
n'est pas hématophage. Le cycle dure en moyenrg &a, et peut aller jusqu'a 7 ans si
les conditions climatiques ne sont pas favorables.

Le cycle diphasique nécessite deux hétes : damaséa larve gorgée ne se détache pas
de son hote, et se métamorphose en nymphe, cauil @@ a 15 jours. Repues, les
nymphes se détachent et se métamorphosent ensasiuitie sol.

Durant le cycle monophasique ou a un héte, las stades s’accomplissent sur le méme
individu, & savoir les métamorphoses et I'accoupleimLa métamorphose larve nymphe
se realise en 4 a 12 jours ; la métamorphose nyragnéie et le détachement de la
femelle gorgée interviennent en 6 & 12 jours. Li¢elalu cycle varie entre 20 a 35 jours.
Le Babesia chez le vecteur est généralement transmis par tramsovarienne, de
génération en génération, mais également par veigcale : les tiques peuvent étre

présents sur des individus non réceptifs a la had&smais qui les parasitent uniguement
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pour se nourrir et se a disséminer. Rappelons gusdies ixodidés ne prennent, a chacun
des stades de leur cycle évolutif qu'un seul regaamgyuin. Aussi ce n’est jamais la tique
ayant contracté la maladie qui la transmet, mastcsa descendance qui I'assure. Il est
aussi important de noter que les ceufs deviennéettés de plus en plus que la ponte se
prolonge.

En plus dans les conditions naturelles, les spaezgont rarement développés chez les
larves. Par conséquent I'infestation ne se faigartir du stade nymphale ou adulte. Les

figures ci-dessous montrent deux espéces diff&satgdiques dures (Euzeby, 1988).

el e s o I B [ e o e Bt B
]

R i) Nl 1 O T3 i D oo Dot ) D [S580 Tet Erd D] 1nd ed |

Figure 4 : Rhipicephalus (Suan, 2003)
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Figure 5: Dermacentor(Suan, 2003)

b. Les hbtes vertébrés :
Le chien, le loups, le renard vulpes vulpes, lenénet le chacal canis aureus sont les
vertébréschez lesquels se déroule la phase asexuée dudeBébesia canis et Babesia

gibsoni (Euzeby 1988).

4. Cycle évolutif :

Le cycle évolutif du Babesia est dixene, une plessxuée qui se déroule chez I'hote

vertébré et une phase sexuée chez la tique.
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a- Phase asexuée :
Les sporozoites sont inoculés aux vertébaés moment du repas sanguin et pénetrent
directement dans I'érythrocyte (Young, 1986), @afusion des membranes respectives,
suivi d’'une invagination a l'intérieur du globuleuge, ce qui entraine la formation d’'une
vacuole parasitophore. A lintérieur de I'hnémate,sporozoites se transforme, en corps
anaplasmoide. Le développement s’accomplit & palk#ir cette forme, qui grossit,
s’enveloppe de cytoplasme et devient annulaire.fbeses annulaires sont considérées
comme des trophozoites adultes, qui vont se diviSette division est le plus souvent
une division binaire qui se réalise soit par :
- bourgeonnement externe.
- Ou par fission (division du noyau, puis du cytopias.
Il peut arriver que plusieurs divisons binaire®idtennent successivement dans une
méme hématie. Il ne s’agit pas de schizogonie. dadhiles filles appelées aussi
mérozoites procédant de la division des parasites formées, sont libérées par
rupture de I’hématie qui les contenait, et vontadiv des hématies saines pour y
donner des trophozoites. La multiplication asexagpoursuit indéfiniment jusqu'a la
mort de l'animal ou jusqu'a ce que une réaction umitaire efficace stérilise
l'organisme infecté. Certaines formes annulairespvgnant de trophozoites
semblables a ceux qui vont entreprendre une divisinaire ne se divisent pas, leur
forme devient régulierement circulaire sont congdé comme des gamétocytes

(Euzeby, 1988)
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b. Phase sexuée :

La deuxieme phase du cycle se déroule chez la,ticptte derniere va étre infectée par
ingestion de globules rouge contenant des gamét®cyt

Ceux-ci se développent, dans l'intestin moyen datewer, en Corps rayonnés (Ray
bodies), qui sont considérés comme des gametes, I\ aspect ne permet pas de
constater une hétérogameétie : on constate seulequentcertains d’entre eux ont un
cytoplasme plus dense que les autres; encore défé@ence n’apparait-elle qu’en
microscopie électronique. Aprés leur formation. loesps rayonnés s’unissent deux a
deux, un élément & cytoplasme dense avec un élénwmbplasme clair. La fécondation
aboutit & la formation d’'un zygote mobile : ookmgui va pénétrer dans les cellules
intestinales @ il se divise en kinétes secondaires (sporokifetbans les cellules
parasitées les kinétes continuent a se multiptipassent dans les glandes salivaifes o
ils subiront une sporogonie. .les sporokinétesoealisation extra-salivaire, bien que se
multipliant indéfiniment, sont perdus pour le cyéeolutif du parasite (Euzeby, 1988 ;

Suan, 2003)

28



. Sporozoite injected with
/ saliva of feading tick

Asexual reproduction
Tyielding merozoites
]

/ Schizogony
in dog envthrooytes

Sparozoite LA
farrmied from |
kiretes in tick - i
salivary gland

=, Erythrocytes ingested
\3« by tick

1 Kinetes enter other /7
argans of ek,

forming new kingtes . .
g new kinotes Ovoid intra-

© erythrocyte
stage

Gamogony 6 /,_\_1/'
in tick intestine A
RT3

RV

i

AR

£
) N Ray body

Fusion
of ray bodies

Figure 6 : Cycle de la babesiose canine Suan, 2003

29



Il . PATHOGENIE :

La pathogénie de la Babésiose canine est la mémecejle décrite dans la babésiose
bovine, équine, ovine et porcine.

Les éléments actifs de la pathogénicite sont lesoroées en voie de multiplication

active. Ces derniers entrainent chez les indivadieints les troubles suivants :

1. Anémie :le mécanisme de I'anémie est triple :

a- Hémolyse intra vasculaire elle affecte les hématies parasitées et due :

- a des facteurs mécaniques et toxiques propreshémraties parasitées : traumatisme
lors de I'émission des mérozoites, fragilisationaearoi érythrocytaire par les enzymes
protéolytiques d’origine babésiennes.

- a des processus immunologiques s’exercant sugltdmiles rouges infectés : qui fait

suite a la formation des complexes immuns constipg les anticorps de I'héte et les
antigénes de surface des hématies associés dagtierfrde complément.

- a I'action de radicaux oxygene et oxhydryle liben effet la membrane des hématies
est trés sensible a I'action toxique de I'oxygehd'autant plus que cette membrane est
riche en acide gras non saturés et que les hématiagspirent pas (pas de chaine
respiratoire) ; ainsi des radicaux oxydants libtesjques sont ils élaborés en grande
guantité par les hématies. La conséquence de llydmantra- vasculaire est d’abord

'anémie, mais aussi la fixation de 'hnémoglobind’l@aptoglobine plasmatique et sa

fixation, tant que n’a pas atteint un certain sepdr le S.P.M. Au dela de ce seuil,
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I’'hémoglobine est excrétée par les reins ; et @aoxicité de 'hémoglobine libre lorsque
I’haptoglobine est épuisée.
b. HEmolyse extra vasculaire :
Celle-ci est réalisée dans la rate, par les maaggs qui phagocytent les hématies
parasitées:

- action d’auto anticorps opsonisants

- filtration puis destruction des hématies que ldediélasticité de leur membrane

a empéché de franchir les capillaires spléniques.

c- Hypoxie : la conséquence essentielle de I'anémie est I'hgptissulaire généralisée,
entrainant des perturbations métaboliques, conaluisd’état d’acidose ; cette hypoxie

peut étre mortelle (Gaillot et al, 1998).

2- Ictere :

Est lié a la présence dans le plasma d’hémoglobinge bilirubine, a la suite de la
destruction des hématies (Stockham et al, 2002mblement les cellules de KUPPFER
dans le foie absorbent I'hnémoglobine libérée qufise sur I'haptoglobine o elle se
dépose sous forme de pigments d’hémosidérine. DOasshépatocytes, elle est
transformée en biliverdine puis en bilirubine cauée qui passe par la bile dans
lintestin. Par conséquent s’il y a excés de biline par rapport a I'haptoglobine,
I’hémoglobine libre demeure dans le plasma ou @iteroque au niveau des muqueuses
un sub ictére. D’autre part s’il y a de la bilirabien exceés, elle aura un effet toxique sur
les hépatocyte et ne sera plus conjuguée ; noriné@rpar la bile, elle restera dans le

plasma a son tour et elle se manifestera par areiétanc (Lossos, 1986).
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3- Hémoglobinurie : tant que le taux d’hémoglobinémie ne dépasse pasapacité
d’absorption par I'haptoglobine de I'hémoglobindrd, celle-ci est transformée en
pigments biliaires. Mais au-dela de ce taux limite¢emoglobine libre, non fixée, est
éliminée par l'urine et les malades présententhéreoglobinurie. Le seuil d’élimination
rénale de I'hémoglobine est le 1/60 de la tenewaldodu sang en hémoglobine
erythrocytaire. Cette pathogénie explique le caracttardif de I'hémoglobinurie et
'association habituelle de ce symptéme a l'ict@eogestard, 1999).

4- Spléenomeégalie :qui est due & I'hypertrophie des organes hémadtigogs, dont
l'activité compensatoire anarchique se traduit darsang par de la poikilocytose et de la
macroerytrocytose (Pages et al, 1984). Les corpescde Malpighi, siege de la
phagocytose, sont eux-mémes légerement hypertopétiéturgescents du fait de
I'hyperplasie des macrophages spléniques et derieatation de la production des
lymphocytes.

5- Néphrite aigue : se déclare dans les hémoglobinuries graves pat wfikique des
pigments sur les cellules de malpighi. Il peut giaeomplication de glomérulo-néphrite
par un effet des immunocomplexes qui entraine waguation intravasculaire et un
blocage des hématies dans les capillaires rénauix ¢bal, 2004).

6- Choc :souvent cause de la mort des sujets atteintsluksslmse grave, procede :

- par l'action hypotensive de la kallicréine devésodilatation déterminée par les amines
vaso-actives formées au cours du catabolisme preéperturbé par les protéases des
parasites ; les lipo-polysacharides de certaindsdias, qui sont a l'origine d'une

production de kallicréine inerviennent, ainsi dendéterminisme du choc.
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- par I'activation du complément, par les immunsptexes, aboutissant a la formation

d’anaphylatoxine (Pages et al, 19984).

7- Pathogénie des formes atypiquesen regle générale ces formes sont la conséquence
de deux meécanismes s’exercant localement, au nidegudivers tissus et organes:
anoxie et lésions des endothéliums vasculairesnoxi@ est due aux troubles
circulatoires déterminés par les agglomérats d’hi@smadhérents aux endothéliums et
par les thromboses liées & I'hypercoagulabilitésdng ; les lésions endothéliales sont
dues aux radicaux oxygenes libres et a I'actiositin des complexes immuns : au niveau
de ces lésions se forment aussi des thromboses.aggriavent les perturbations
circulatoires, tandis que les endothéliums lésiésdat exuder le plasma, avec formation
d’cedeme (Chartier et al, 2000).

Les formes respiratoires sont la conséquence d’'@dimpoumon et de phénomeéne
hémorragiques, probablement en liaison avec lagtédon d'immuns complexes a IgA.
Les formes nerveuses, encéphaliques, sont dugsa: l{ibflammation de I'endothélium
des capillaires cérébraux, déterminée par les insncomplexes. (2) a I'anoxie créée par
la séquestration dans les capillaires des hémadiessitées. (3) & I'oedeme consécutif a

la vasodilatation et aux Iésions endothéliales $Ruas et al, 1992).
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IV. SYMPTOMES :

L’incubation de la babésiose varie entre deux joetstrois semaines en général
(Bussieras et al, 1992), et parfois moins lors d’unfection paBabesia canis.

La période d’incubation correspond a la multiplicat des parasites au point
d’inoculation, ou dans les organes profonds. Duiaite période il y a absence de
piroplasmes dans le sang circulant (Bourdeau, 1993)

Quelques heures plus tard on a apparition des $yng# lies directement a ’hémolyse

associée souvent a d’autres troubles, dits atypique

Lors de la babésiose canine on distingue une faimee, une forme suraigué, une forme
chronigue et des symptdmes atypiques (Bussietas E292).

1. Forme aigue :

Cette forme se manifeste par une hyperthermie 408C°C. Cette hyperthermie est trés
passagere (Euzeby, 1990). Cependant d’autres rattibes de I'état fébrile sont tres
apparentes : anorexie, abattement, faiblesse pé&typmachycardie et conjonctives
enflammées ( Irrizary-rovira et al, 2001 ; Muhekel et al, 2002 ).

L’hémolyse redevable a la phagocytose va entraineranémie des le 3éme et le 4éme
jours avec décoloration des muqueuses. Par la sgite anémie sera masquée par un
sub-ictére qui est inconstant. Puis un ictére frgmcdonnera une coloration jaune brun
plus ou moins intense aux muqueuses oculairemgivgies (Jacobsen et al, 1994).

Du point de vu hématologique, le sang apparait,ctaiide, mal coagulable (Guants,

2000). L’hémogramme et surtout ’hnématocrite, révahe forte hypoglobulie, parfois
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une forte macrocytose, hématies nucléés et asserrgodes hématies agglutinées. La
teneure en hémoglobine est tres diminuée. La fanelicocytaire varie au cours de
I'évolution de la maladie (Stokham et al, 2002).

En raison de I'hémoglobinurie, les urines sont &aw et la couleur varie du rose a
'acajou et de couleur café (Bussieras et al, 1982) 'absence d’hémoglobinurie on
pourrait mettre en évidence au moins une bilirubgyLossos, 1986 ; Chartier et al,
2000).

En 4 & 7 jours et en absence de tout traitemendseiste souvent a une aggravation de
'état général de I'animal avec une hypothermigere intense et mort de I'animal
(Wozniak et al, 1997).

2. Forme suraigué :

Parfois I'évolution est tres rapide, et on assist;me hémoglobinurie marquée, un ictere
franc, une urémie, une oligurie et mort rapide 4ra218 heures (Adachi et al, 1993), par
contre il existe des chiens qui vont survivre etéablir ; soit parce qu’ils sont résistants,
soit parce que les piroplasmes ne sont pas visi(&ossos, 1986).

3. Forme chronique :

Cette forme est observée surtout chez les adultgsparait d’emblée ou fait suite & une
forme aigue (Bussieras et al, 1992).

Dans cette forme les symptdomes généraux sont pegugs; I'hyperthermie est discrete,
I'état générale reste bon, I'appétit normale aves periodes d’abattement (Farwell et al,
1982).

L’anémie reste nette, les conjonctives infiltreéd'ail parait gras, l'ictere est absent,

cependant les matiéres fécales ont une couleue jaramge (Urquhart et al, 2002).
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L’évolution de cette forme est lente ; avec posisgbide complication. Les formes

chroniques peuvent étre mortelles (Petit, 2004).

4. Symptdmes atypiques :

Lors de la babésiose canine on peut assister a :

Des manifestations respiratoires tels que la brofpneumonie, la trachéo-bronchite et
I'cedéme pulmonaire.

Des manifestations digestives ; avec gastro-eatétitconstipation.

Des manifestations nerveuses avec des troublesntwears, démarche incertaines,
parésie et méme paralysie des postérieurs.

A cela peut s’ajouter un syndrome hémorragiques pé&téchies cutanées, hémorragie
des muqueuses, décollement de la rétine et eragiesr (Bussieras et al, 1992 ; Latimer

etal, 2003 ; Petit, 2004).
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V. LESIONS:

1. Lésions macroscopiques :

Les Iésions de la rate sont les plus évidentespliEnomégalie est toujours de régle, avec
une pulpe boueuse rouge foncée par dégeénéresceaceedires hématopoiétiques, au
milieu de laquelle se distinguent les corpuscules Malpighi proéminents, par
hyperplasie du tissu réticulaire.

Le foie est hypertrophi€, congestionné ; sur colgpéobule apparait avec un centre
jaunatre et un pourtour grisatre ; la bile est glamse. Les reins sont aussi hypertrophiés
et il y a confusion des deux zones, corticale etiutiégire. Les poumons peuvent
présenter des hépatisations et congestion locaéesparfois de petites hémorragies. Des
pétéchies peuvent étre présentes sur les séreus@sngales, sur I'épicarde et
'endocarde.

En cas de babésiose avec des signes nerveux, itgs gétéchies et des points de

congestion dans le cortex cérébral (Bussieras @08PR)

2. Lésions microscopiques :

Les lésions principales consistent dans les miopsathus qui distendent les capillaires
du cortex cérébral, constituées d'amas d’érythexytarasités, avec cedeme interstitiel
périphérique. Les mémes microthrombus se rencdntdams les capillaires inter

AP ITIV

lobulaires des reins. L'épithélium tubulaire esgélééré dans les néphrites.
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Le parenchyme hépatique présente des nécroseslobotaires et des dégénérescences
vésiculaires hydropiques. Les macrophages contigroes hématies parasitées ou non
(Euzeby, 1988).

VI. IMMUNITE :

1. Immunité naturelle: liée a I'activité phagocytaire de la rate cheg hdtes non
réceptifs. Il est possible, aussi qu’un certainréete résistance naturelle non spécifique,
soit conféré par une infection bactérienne préstarie.

2. Immunité acquise :

La résistance naturelle du jeune est renforcéd’gdagorption de colostrum d’'une meére
immunisée mais cette immunité disparait tres tazéby, 1990).

La guérison d’'une infection initiale de babésioseseiivie d'une immunité importante et
de longue durée. Le terme classique de prémunéginutilisé pour décrire un type
d'immunité acquise, dans laquelle la résistancinfettion est assurée par la présence
persistante des parasites. En plus la rate jougramd role dans la persistance de cette
immunité. Les babésies peu ou moyennement viridesient rapidement phagocytées
par les macrophages et arrétées dans le filtranigpké (Lossos, 1986).les babésies les
plus virulentes échappent a ce mécanisme quandel'h@ pas un niveau élevé de
résistance.

La splénectomie suspend I'élimination des mérozgateaussi la destruction des hématies
parasitées par phagocytose (Camacho et al, 2001).

L’'immunité acquise est spécifique, la résistanapese & une espéce n’est pas valable en

cas d’infection par une autre espece.

38



Un processus d'immunité humorale assuré par lésaaps du plasma produits par les
lymphocytes B, qui recouvrent I'enveloppe protéqiu mérozoite, et empéche son
attachement et sa pénétration dans I'hématie. @esogs ont un effet cytotoxique
(Lossos, 1986). L’apparition précoce des anticaigyzend de la race et des individus, par
ailleurs la rapidité de la réponse est liee auxacips de résistance (Camacho et al,
2001). En général, les IgM apparaissent dés le jeéurede I'infection, avec un pic du
12éme au 22éme jour pour tomber a un titre tredeb28éme jour. Les IgG apparaissent
et présentent leur pic dans les mémes périodekegugM, mais leur titre se maintien en

plateau pendant 7 & 8 semaines (Bussieras et).19

Outre I'inmmunité humorale, un mécanisme cellulaitervient et qui repose sur la

stimulation des lymphocytes T et les macrophagesegaantigénes solubles, leur faisant
sécréter des substances bloquants le transportutiésients a travers la membrane des
hématies hodtes ou exercer une action toxique spatai des mérozoites libres dans le
plasma. Cependant, 'immunité & médiation cellela#st mal connue en matiere de

babésiidoses (Euzeby, 1988).
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VIl. EPIDEMIOLOGIE ET PREVALENCE :

1. Prévalence et distribution géographique :

La piroplasmose canine est cosmopolite. Bien qurecontagieuse, elle prend une allure
éepidémique (Euzeby, 1988). Parfois elle prend ulhgrea épizootique, lorsque de
nombreux individus sensibles sont soumis a desitionsl d’'infection identique (Irizary-

rovira et al, 2001).

Les infections &Babesia canis ont été observées en Afrique, en Asie, au Brésil,
Europe, et aux Etats Unis d’Ameérique (Rokey&Russgf61). Pour ce qui est des
infections aBabesia gibsoni, elles ont été observées en Inde, au Sri Lank3/]adaisie,

en Chine et au Japon (Seneviratna 1965). Les ludséscanines sont absentes en Grande

Bretagne et en Australie (Bussieras et al, 1992).

En Slovénie, la prévalence de la babésiose caminde=5,9% avec un pourcentage de

4,6% pourBabesia canis et de 4,6% pouBabesia gibsoni (Duh et al, 2003).

En France, et en aire d’endémie, le taux d’'infecti®s chiens révélé par la sérologie

approche les 30% (Vidor et al, 1989).

Il est important de savoir que I'apparition d’aigsndémies babésiennes chez le chien,

est entretenue par la présence de tiques (Euzei8).19
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L’épidémiologie de la babésiose canine est esdlemtient associée a la biologie et

I'écologie de la tique (Yonamani et al, 1984).

Au Japon, la détection et |'analyse des espex@&albesia ont été faite a partir de tiques

récoltées sur des chiens (Inokuma et al, 2003).

2- Especes affectées :

Les babésioses affectent pratiguement tous les nfanesm domestiques, mais les
parasites sont spécifiques d'hote (Bussieras etl382). Le chat a été longtemps
considéré comme non réceptif jusqu'a ce qu uneeépubliée, en Israél, prouve le
contraire en identifiant par PCR une nouvelle sesigéce déabesia canis: Babesia
presentii (Banneth et al., 2004).

Babesia canis et Babesia gibsoni affectent le chien et toutes les espéces du deanes.
Expérimentalement le renard Vulpes vulpes, ledycéycaon pictus) et simocyonidé
d Afrique tropicale, sont, aussi, réceptifs.

Les souris, méme splénectomisées, ne le sonEpaelfy, 1990).

3. Distribution et activité saisonniere des tiquesectrices :
Les babésioses sont des maladies surtout fréquegmesies pays,ides tiques vectrices
sont particulierement abondantes. De méme la bad®estanine a une incidence

saisonniére, liée aux périodes d’activité des westdu parasite (Figueroa et al, 2001).
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Au pays tempérés c’est souvent le printemps eitdiane, mais on observe des
variations selon I'espéce de tiques et selon lgoné{Chartier, 2000). La répartition
géographique des ixodidés est cosmopolite. Le®pmmétes écologiques des tiques sont
variables : certaines espéces vivent a I'extémont dites exophiles, d’autre vivent en
milieu abrité et sont dites endophiles. On retroawssi les populations sauvages et
domestiques.

A l'état sauvage, les populations se localisenpaurtour du Sahara et des déserts du
Proche-Orient, et présente un cycle triphasiqueopht: les adultes évoluent sur les
animaux herbivores ou carnivores, les immatureslesirongeurs de terrier. Avec le
temps, certaines especes se sont adaptées auxamoraestiqgue, comme c’est le cas de
Rhipicephalus sanguineus qui s’est exclusivement adapté au chien, d’autre gst rendu
trés indépendant des facteurs climatiques gratba fue lui procure les constructions
humaines ; ceci explique sa vaste distributionéghélle du globe (Lewis et Huxoll,
1977).

En Algérie, les ixodidés sont retrouvés dans I'Bstiest et le nord du pays soient huit

régions considérées comme humides (Bitam, 2005).

4. Sources du parasite :
Les sources du parasite sont les tiques, chezdbeguinfection se transmet de facon
transovarienne, de ce fait une femelle infectéastret le parasite a de nombreux

descendants (Urquhart et al, 2002).
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Les mammiféres parasités représentent aussi umeesdu parasite, les parasites étant
spécifiques, ce sont donc les animaux malades dhéme espece qui sont a l'origine de

la contamination des vecteurs (Chartier, 2000).

5. Modes d’infection :

L’infection se fait essentiellement par des piqldediques. Mais la transmission in utero
est également possible, en effet les nouveaux eégept étre contaminés parce qu’ils
n’'acquirent une résistance qu’apres avoir absdebeolostrum de la mére ; les anticorps
plasmatiques ne franchissent pas la barriere plaicen

La transmission peut aussi se faire par injectian shng contaminé au cours
d’intervention thérapeutiques, injection intraveige, ou transfusion (Irizary-rovira et al,

2001).

6. Résistance et longévité :

En l'absence de réinfection, les parasites finisggar disparaitre d’'un sujet infecté
latent ; ce qui se fait au bout de 6 & 12 mois.cBatre d’éventuel ré inoculations par des
tiques, assurent la prolongation de la maladie$6®s1986).

Chez la tique l'infection peut persister pendard danées, étant donné la longue durée
du développement d’'une génération d’ixodides (Imo&wet al, 2003).

7. Causes favorisantes :

Parmi les causes favorisant I'apparition de la dialaon note la saison qui peut différer

d’'une région a une autre, elle est essentiellefi@nt 'activité des tiques.
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Le mode de vie aussi est un élément qui favoriséniiestations par les tiques ; la vie au
paturage pour les grands animaux et l'utilisati@s @¢hiens a la chasse, conduit a la

contraction de la maladie (Euzeby, 1990).

8. Réceptivité:

a- Larace:

Certaines races (les beagles, les fox-terrierstelgeels) paraissent plus résistantes. Par
contre les cockers, épagneuls, les Yorkshire, dégianans et les pékinois, semblent étre

plus réceptifs (Bussieras et al, 1992).

b- Age et sexe :

La babésiose peut étre contractée par les anirdaudifférents ages, cependant on
constate que le taux d'atteinte des chiots estnsngue celui des chiens adultes
(Urguhart et al, 2003).

L'influence du sexe n’'est pas prédominante. Si daesouris, les femelles sont plus
résistantes que les males, chez les animaux damuestiles femelles manifestent, au
contraire, une plus grande réceptivité, liee & raaimdre résistance pendant la gestation

et la lactation (Euzeby, 1988).
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c- Immunité acquise :

Une infection antérieure laisse persister pendsigurs mois une immunité d’infection
qui protége des surinfections. En outre cette imtéupeut étre affaiblie par des
maladies, la fatigue, la lactation ou le stresages, vaccination, castration). Dans ces
conditions la maladie réapparait en I'absence darpide tigue chez des animaux encore
infectés latents (Urquhart et al, 2002).

La rate joue un rdle important dans la persistateeette immunité. La splénectomie
pratiquée sur un individu infecté latent est géleénant suivie de l'apparition d’'une

babésiose clinique (Camacho et al, 2001).
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VIIl. DIAGNOSTIC

1. Diagnostic clinique:

Le diagnostic clinique repose sur des considératoliniques qui sont compatible avec la
babésiose dans les formes aigues typiques (Dhy 20G8). Plus précisément basées sur
'apparition d’anorexie, troubles des grandes fmmd, cependant I'hyperthermie chez le
chien peut ne pas étre décelable, car apres urnthpitnique souvent éphémere, la
température peut redevenir sub normale (Bussi¢r@s ¥992).

Dans les formes suraigués et surtout dans les foratgpiques, linterprétation des
symptomes est plus difficile, donc il faut toujoweshercher la bilirubinurie et 'anémie

constantes dans la babésiose (Urquhart et al, 2003)

2. Diagnostic épidémiologique :

Le diagnostic épidémiologique repose sur la présesur I'animal, dans les jours
précédents ou au moment de I'examen de tiques g@rd&iephen, 2000). Le caractere
saisonnier des babésioses et leurs distributiongrgphiques doivent aussi étre pris en
considération. Par ailleurs il faut tenir comptel@@roduction d’'un animal qui a vécu
dans une région d’endémie, dans une nouvelle réagoncontaminée (Yonamine et al,
1984). De méme des cas de rechutes peuvent étetatEs) en toutes saisons et en

'absence de tique (Euzeby, 1990).
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3. Diagnostic différentiel :

Il faut différencier la babésiose canine :

a- des autres syndromes hémolytique :

- L’anémie hémolytique infectieuse de MEYNARD et GBLADE qui en plus de
'hyperthermie et I'anémie on rencontre une leutosy avec monocytose et
neutrophilie, dans ce cas il faut faire un diagicodé laboratoire qui révéle souvent des
anticorps antibabésiens chez les chiens atteintbatiésiose (Meyvard et Groulade,
1963).

- syndromes auto-immunitaires comme c’est le cadugus érythémateux au cours
duquel on retrouve de plus de I'anémie des plagirgthémateuses cutanées, de la
polyarthrite et des adénopathies.

- syndrome dirofilarien de la veine cave postéegDirofilariaimmitis), au cours duquel
on observe des manifestations d’insuffisance dcitoires ; de plus, 'examen du sang
coloré met en évidence des hématies sectionnédexaimen de sang frais apres
enrichissement montre des microfilaires.

- envenimation ophidienne qui comporte des sympgdhoeaux trés nets: cedeme,
douleur, trace des crochets venimeux.

- L’hémobartonellose dont la forme aigue est teraldable a la babésiose mais qui sévit
chez les individus immunodéprimés (Euzeby, 1990).

b- avec les anémies non accompagnées d’hémolyse :

- L’ehrlichiose qui donne une hyperthermie (42°€@@un plateau pendant 5 & 7 jours,

adénopathie, exantheme, hématurie, épistaxiimehée hémorragique (Petit, 2004).
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c- avec les icteres :

- La leptospirose  l'ictere est généralement plus intense « flambbygnenterite
hémorragique possible ; absence d’hémoglobinurigis mpossibilité d’hématurie.
(Bussieras et al, 1992).

d- il faut différencier la babésiose canine de dsutes maladies avec des formes
atypiques, et ou il faut tenir compte de I'anémiede la bilirubinurie qui doit étre

retenues (Lossos, 1986).

4. Diagnostic expérimental:

Plusieurs épreuves peuvent étre utilisées, ebwofupour but de remédier aux difficultés
ou a l'impossibilité a mettre en évidence les baseslans les infections aigues ou
chroniques, ainsi que la différenciation entredigigrentes espéces (Todovic et al, 1981).
Mais dans la pratique aucune méthode n’est compéie satisfaisante (Chartier et al,
2000).

a. Examen direct :

. Examen anté-mortem :

C’est 'examen microscopique de frottis de sang@ex ou sang périphérique coloré au
May-Grunwald-Giemsa (Romanowski et al, 1891).

C’est un diagnostic facile dans les formes aiglesfrottis de sang est préparé a partir
d’'une goutte de sang prélevée habituellement pactpm de la face interne du pavillon

de la conque auriculaire (Chuzelt et al, 2003).dde@ant il faut savoir que le taux de

parsitémie ne peut étre apprécié a partir du nondereparasites découverts et que

'absence de babésies n’exclu pas I'existence dmdidie (Urquhart et al, 2000).par
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ailleurs en I'absence de parasites dans I'étaleriiefaiut prendre en considération la

monocytose surtout si on trouve dans les monoadgssnclusions (Chuzelt et al, 2003).

Examen post-mortem :
Sur les cadavres, I'examen direct se fait a pdéicalque d’organes tel que : les reins, le
foie, la rate ou le cerveau ou on peut trouvembkdsesies ; Cet examen doit se faire une

heure apres la mort de I'animal (Lossos, 1986).

b. Examen indirect :

Quand les organismes ne sont pas démontrabledetirest dans le sang, on peut avoir
recours a des tests de sérodiagnostic classiquenguient le test de fixation de
complément, le test des Ac fluorescents indire@spendant, l'interprétation des
résultats de ce test reste associée a des eri@essal la technicité. L’hétérogénéité des
types d’anticorps impliqué dans chaque test etivarsité antigénique des différents
stades de développement du parasite, rendentpnétation difficile.

Les tests les plus couramment utilisés sont :

- L'ELISA (Enzyme- Liked Immunosorbent Assay) c’aste technique qui permet de
détecter les antigénes @abesia dans les sérums ; pour cette épreuve, substituer au
immuno-globines anti-chien, un conjugué constitug grotéine A, marqué a la
pyroxydase, si la réaction est positive, dévelopg@nde coloration bleu. L'inconvénient

de cette technique est la faiblesse de la spééifiEigueroa et al, 2003).

49



- Fixation du complément cette épreuve met en évieldacprésence des anticorps
présents lors de linfection et plus précisémerst llgM. Pour cela l'utilisation des
suspensions simples d’hématies a fort pourcentageadasite lysées a I'eau distillée est
pratiquée (Lossos, 1986).C’est une technique fpésifs\que mais l'inconvénient est la
courte persistance des anticorps de fixation, dompossibilité de I'application de cette
épreuve dans les mois qui suivent l'infection (Gileaet al, 2000).

- Immunofluorescence indirecte cette épreuve meeerdes préalbumines de la surface
de I'hématie, sur lesquelles viendront se fixeritesiunoglobulines d’'un sérum a tester.
Les immunoglobulines fixées seront mises en évid@ac une antiglobuline conjuguée a
un flurochrome. Les IgG sont les principaux angsor Cette technique est trés
spécifique, mais I'inconvénient est le temps némiessnis a la lecture de chaque lame
(Chartier et al, 2000)

- la réaction d’agglutination directatilise des merozoites entiers ou des fragments
corpusculaires de merozoites, qui sont obtenusrtir pun sang parasité, prélevé sur
anticoagulants ; les hématies isolées par cendiifoig, sont lysées en milieu hypotonique
(Euzeby, 1988).Les mérozoites rassemblés sont é&olpar le vert lumiere rapide
(Todovic et al, 1974). L'épreuve est réalisée sumd ou sur carte eticon meélange
guelques gouttes isolées d’antigene d’'une goutt@ldema du sang a étudier et une
goutte de sérum normal de I'espece homologue ;sapgitation sur rotor pendant 5
minutes a 25°c. La réaction positive se traduit lpaformation d’amas granuleux de
coloration bleu vert. C’est une technique tres sijgge permet la détection des anticorps

agglutinants a partir du 7éme jour et qui persistependant 4 mois (Euzeby, 1990).
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Cependant une autre technique de diagnostic aé&oppé ces derniéres années ; la
PCR (polymérase Chain réaction) et qui a fait seayes en matiére de la détection de la
babésiose et la différenciation des sous especepadasite ; Ce qui se fait par

'amplification et 'analyse de 'ADN génomique @Hai et al, 2004).

IX. TRAITEMENT :

Le but essentiel dans le traitement restera sumoophylactique, parce que jusqu’a
présent aucun produit n'a prouvé son efficacité ceomant la stérilisation de
I'organisme ; ce qui explique d’ailleurs la fréquerndes rechutes qui s’explique soit par
la persistance de quelques parasites , par un tdéfaomunogénése ou par une
chimiorésistance.

Cependant le traitement rationnel des babésiosaparte deux volets :

-volet curatif faisant appel a une chimiothérapécsfique.

-volet palliatif qui vise & combattre diverses cdications possibles.

1-Chimiothérapie spécifique :

a. Matiéres colorantes :

Parmi les matiéres colorantes, on retrouve :

- le trypan bleu qui agit en inhibant la fractioBiCdu complément qui intervient dans
'attachement des mérozoites aux hématies, et énlaibssi I'absorption des purines

nécessaires a la nutrition dBabesia ; administration par voie intraveineuse stricte, e
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solution a 1%, 10mg de MA/Kg. Il a I'inconvénierg dolorer les tissus et les muqueuses
explorables. Il peut aussi provoquer des accidgrases (hyperthermie, polypnée, et
méme un état de choc qui peut étre du a la lyseivgages parasites. Pour toutes ces
raisons son utilisation est réservée pour palliévehtuelles chimiorésistances.

- Le chloro-méthylate d’acriflavine dont les groupents aminés se lie a la thymine des
bases paire de 'ADN du parasite, provoquant dmsiéroulement de I'hélice ADN et
l'inhibition de la réplication. Utilisation par veiintraveineuse en solution a 5%, 2 a 3mg

de MA/Kg. Ce produit a aussi I'inconvénient de celdes tissus.

b. Les dérivés des quinoléines :
Le quinuronium, est actif contre les babesia et lexababesia. Il s’utilise par voie sous
cutanée ou intra musculaire, en solution prétee@ploi a 0,125%, la posologie est de

0,25mg/kg. Il n’y a aucune contre indication chezlien.

C. Les diamidines:

lls agissent en se combinant a ’'ADN des parasitegéchant ainsi leur réplication.

- La Pentamidine administrée par voie I.M. profgnele solution a 4% préte a I'emploi ;

la posologie chez le chien est de 4mg/kg. Ce ptadliinconvénient de provoquer des

abcés musculaires.

- La Phénamidine OXOPERVEDINE utilisable par voi€ Sen solution a 1,5% préte a

'emploi et doit étre administrée a 2 reprises,caue intervalle de 2 a 6 jours, a la dose

de 15mg de M.A. /kg.
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- L'imidocarb comme les autres diamidines, il détere la vacuolisation des parasites,
dont le noyau est écrasé contre la membrane dedldafinit par étre lysé. Cependant et
a ce jour il reste le meilleur produit, dont laerdion prolongée dans I'organisme du
chien permet de diminuer les risques de rechutesst lutilisable en solution a 12% de
dipropionate, préte a I'emploi, il est administré woie .M. ou S.C. a la dose de 3 a

5mg/kg, assure la guérison en 36 heures (Chattay 2000 ).

2-Traitement palliatif :
Au traitement spécifique il est toujours recommandadministrer aux malades des
adjuvants pour pallier les diverses complicatiomssibles et des formes atypiques
éventuellement observées :

- un Antianémique avec parfois méme des transfusianguines.

- des Adjuvants hépatiques : sorbitol, méthioningtaimine B.

- des Adjuvants réhydratants : plasma artificiel.

- dusérum physiologique, sérum glucosé isotonique.

- des diurétiques azoturiques (Bussieras et al, 1992)
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X. PROPHYLAXIE :
A partir des considérations sur la réceptiviténiiunologie et I'épidémiologie de la

babésiose canine, la prophylaxie comprend deusxtssogénéral et individuel

1. Prophylaxie générale :

Consiste a détruire les tiques en vie libre. Dems les cas, la base d’'un traitement
efficace est la prévention du développement dessidemelles qui gorgées vont pondre
des centaines d’'ceufs. Ainsi les ixodicides deméwalables méme s’ils ne tuent pas les
tiques femelles, ils les stérilisent ou inhibendéveloppement larvaire.

Pour ce qui est de la destruction des tiques demsHenils, elle peut étre possible par
I'obstruction des fissures et des crevasses datsds murs ; pulvérisations d’ixodicides
a base de lindane et de pyréthroides de syntheseaileurs la destruction des tiques

dans la nature est moins réalisable (Chartier, &0410)

2. Prophylaxie individuelle :

La prophylaxie individuelle de la babésiose caniapose sur 'empéchement de la
fixation des tiques, évitement de I'inoculation d@®rozoites par les tiques fixées et par
la destruction des sporozoites inoculés.

a. Empéchement de la fixation des tiques :

En milieu sain il faut éviter I'introduction degqties vectrices en traitant les animaux
provenant de régions contaminées avec des ixodical@ant leur introduction en région
non infectée. En milieu contamingé, il faut débasessles animaux de leurs tiques, en

utilisant des lotions a base d’amitraz qui tuesttigues et qui ont une action répulsive
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pendant au moins deux semaines. Des colliers allasiitraz sont utilisés dont le
principe actif va étre réparti sur tout le corpsuetra ainsi les tiques. Cependant bien que
'amitraz soit efficace son utilisation n’est pawoffensive, elle peut provoquer une
intoxication soit par ingestion du collier par liaral, soit par surconcentrations des
préparations liquides (Euzeby, 1990)

b. Destruction des sporozoites inoculés :

Chimio prévention :

En milieu endémique, chez le chien exposé aux pgjde tiques, il faut pratiquer une
chimio-prévention qui permet de maintenir 'empltilitaire comme le berger ou sportif
comme les chiens de chasse. Le meilleur médicaprénentif est I'imidocarb qu’on
administre a la dose de 4mg/kg au printemps autddd la période de I'activité des
tiques. (Euzeby, 1990). La prévention dure 3 andasees (Guelfi et al, 1982 ; Coll et al,
1982).

Vaccination :

Plusieurs types de vaccins ont été étudiés, de ramiessais dans divers pays utilisent
des souches vivantes atténuées. Cependant leedd&s antigéniques qui existent entre
les diverses souches dabesia canis de France fait qu’il n'existe pas de vaccin
commun. En outre le vaccin contBabesia canis ne confere pas une immunité contre
Babesia canis de I’Afrique du nord (Uilenberg et al, 1989).

La vaccination comporte deux injections en S.Ccawe intervalle de 15 jours, et un
rappel tous les six mois. Le vaccin a quelquestefecondaires, comme |'apparition
d’cedéme au point d’injection et hyperthermie.

Néanmoins quelques précautions doivent étre prise :
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- Ne pas vacciner les femelles gestantes.

- Ne pas vacciner les chiens qui en moins de 3.mois

- Le vaccin antibabésien ne doit pas étre associén aautre vaccin sauf rage et
leptospirose. En raison de compétitions antigérsique

- La vaccination n’est efficace que lorsque le tdlanticorps a atteint un niveau assez
élevé ; et ce taux n’est obtenu que 48 heures &peeEonde injection.

- Chez les animaux parasités la vaccination nermé@te pas un accés clinique, mais
stimule la production d’anticorps. Cependant leBémBnces antigéniques entre les
diverses souches de B. canis fait que la vaccimatie peut pas étre efficace a

100%(Bussieras et al, 2000)
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. MATERIELS ET

METHODES
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| -Introduction :
Le parasitisme, est un des facteurs majeur quaeatsensiblement la santé des chiens.
Une étude préalable et précise des espéces pmessida cause est nécessaire pour des
mesures prophylactiques efficaces.
Ainsi nous avons jugé utile de mener une enquéispective sur la babésiose sur des
chiens originaire de la région d’Alger. Une prévale a été également établie.

[I- Matériels et méthodes :

1. Zone d'étude :
L’expérience a été menée dans la région d’Algereenctobre et juillet 2004-2005, sur
des chiens en provenance de la Fourriere Canirte éa clinique canine de I'Ecole
Nationale Vétérinaire. Il est a noter que la ceptdes chiens par les agents de la
fourriére canine, se fait selon un planning, defag couvrir toutes les circonscriptions
de la wilaya.

2. Les animaux :

151 chiens ont été examinés d’'octobre & juillet42R005. Les chiens concernés par

cette étude ont été retenus aléatoirement, d'aigih de race trés variées et

incertaines.

Les animaux étaient agés de 3mois a 13ans. L'age sestimé a partir de la

dentition, 79 de chiens étaient des males et i@ndtdes femelles.
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Tableau 2: le nombre et le sexe des chiens prélevés dusapgériode de I'étude

prospective

MOIS Nombre total des chien Nombre de femelles brende males
Octobre 5 3 2
novembre 7 0 7
décembre 5 3 2
janvier 5 3
février 11 6

Mars 24 13 11
Auvril 33 16 17
Mai 21 10 11
Juin 40 19 21
Total 151 72 79

03405510E04

gbire 7 : chien de la fourriére canine
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3. Etablissement d’'un questionnaire :
Un questionnaire a été établi et rempli destinéhaque chien examiné (annexe)
I'objectif du questionnaire est de récolter le maxim de données sur les animaux

retenus pour notre étude.

4. Méthodes :
Avant prélevements, I'état général pour chaquerchiété noté. Les tiques présentes

sur 'animal ont été récoltées et conservées darisrdhol pour un examen ultérieur.

03.05 10:17

Figure 8 : Examen général des chiens
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Figure 9 : les tiques retrouvées sur les chiens

03405 10520

Figure 10 : les tiques retrouvées sur les chiens
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Un frottis de sang capillaire a été effectué sageke chien.

Le frottis sanguin a été réalisé suivant le pra®de Churtz :

Apres avoir désinfecter la face interne du lobecalaire a I'alcool 90°, une petite
incision superficielle a ce niveau est faite avae lame de bistouri. La premiere goutte
de sang est récupérée et déposée directemenhswextrémité d'une lame porte objet
préalablement dégraissée a 'alcool 90°. Une deuxikame est posée avant la goutte de
sang, de facon a former un angle aigu avec la grentame. Pour permettre a la goutte
de sang de s’étendre par capillarité la lame ggiroghée de la goutte de sang. D’un
mouvement uniforme, faire glisser la deuxieme la®rs I'avant sur la lame porte objet.
Bien agiter la lame pour sécher, ensuite fixerrtgtis en mettant la lame dans du
méthanol pendant deux minutes. La lame est idéatiielon le code : n°/ FC/année ou

n°/CC/année, afin d'éviter toute confusion ultére

Figure 11 : prélevement d’'une goutte de sang caplre au niveau du pavillon de

I'oreille
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Lame Larmelie Mise en contact lamelle / sang

Réalisation du frottis

Figure 12 : réalisation du frottis sanguin (Chutz,2003)

Le frottis est coloré avec du May-Grunwald-Gierssbon la méthode de Cheutz
- Plonger la lame dans du May Grunwald pendantreuminutes.
- Plonger la lame dans du May Grunwald dilué paumoitié de son volume avec de
'eau courante et attendre deux minutes.
- Rincer la lame a I'eau distillée.
- Déposer la lame dans un bain de Giemsa a 5% diligau courante et attendre cing
minutes.

- Rincer la lame et la sécher.
La lecture des frottis se fait & l'aide d’un miarope binoculaire d’abord au faible
grossissement (40) pour apprécier la qualité dalément, ensuite au fort grossissement

(100) et a immersion pour recherclabesia canis.
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Une formule de numération sanguine a partir dg sameux a été réalisée sur 30 chiens

et a I'aide d’un coulter (STKS-2 HCS automatic ciauhn

Figure 13 : prélevement de sang veineux pour la forule de numération

sanguine

5. Analyse statistique :

L’analyse statistique des données a été réali$éaa du programme Statistica test

de X2 « test des différences dans les pourcentagesns @maque cas de figure nous

65



avons estimé qu’un résultat était significatif tpue la probabilité d’apparition de

I'affection que nous avons appelé p était infered0,05 soit 5%.

En premier temps nous avons testé I'effet du sakéasmaladie. En deuxieme temps
nous avons comparé les pourcentages de posite#é&ltiens appartenants aux trois
tranches d’age deux & deux afin destimer la ramsion du facteur age sur

I'apparition de cette affection et en dernier nausns étudié l'influence de la saison

sur I'apparition de la babésiose canine
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. RESULTATS ET
DISCUSSION
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1) I'examen du frottis sanguin :

L’examen microscopique des frottis sanguins a eél&présence de micro-organismes a
l'intérieur des hématies ; de forme généralemendes ou ovalaires. lls constituent la

forme caractéristique du début d’évolution des bedseces formes sont identiques a
celles identifiées par Uilenberg et al (1989)- Calnmaet al (2001).

Figure 14 : frottis de sang périphérique coloré auMGG au cours d’'un épisode de
Babésiose (x 100).

Tableau 3- Résultats globaux des frottis sanguins

Nombre total Positif Négatif
Chiens de la F.C 109 21 88
Chiens de 'ENV 42 5 37
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A) Résultats Globaux:
Tableau 4 — prévalence de la babesiose canine ddaségion d’Alger

Nombre total Positifs Prévalence %
151 26 17,21

B) En fonction du sexe :
Le tableau 5 montre les pourcentages de positidd#éla babesiose qui sont

respectivement de 46,15% pour les méales et 53,3%les femelles.

Tableau 5 — Répartition des pourcentages de pasité en fonction du sexe

Sexe (hombre total) Male Femelle
(79) (72)
Positifs 12 14
Pourcentage de 46,15% 53,34%
positivité %

O Male
B Femelle

46%
54%

fig:15 nombre d'animaux positifs par
rapport au sexe
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C) En fonction de I'age :

Le tableau 6 montre les pourcentages de positdétda babesiose en fonction de

'age pour les animaux du groupe 1(3mois/2ansyréeipe 2(2/5ans) et le groupe 3

(5/ 13ans), qui sont respectivement de 46,15% powgroupe 1, 53,34% pour le

groupe 2 et de 23,07% pour le groupe 3.

Tableau 6 —Répartition des pourcentages de positivité poules chiens
agés de 3mois a 2 ans, les chiens agés de 2 anars®t les chiens ageés de

5ans &4 13 ans.

Age 3 mois/2 ans (36) 2/5 ans (75) 5/13 ans (40)
Pourcentage de(4) 15,38% (16) 61,53% (6) 23,07%
positivité

O3 mois/2 ans

W 2/5 ans

23% 15% 05/ 13 ans
62%
fig 16: Répartition des animaux positifs par
rapport a I'age dans la région d'Alger

70




D) En fonction de la saison :

Le tableau 7 exprime les pourcentages de positilgtéa babesiose canine qui sont

respectivement de 11,53% pour les animaux att@ntautomne, 3,84% pour les

animaux atteints en hiver, 50% pour les chienstf®siu printemps et 34,61% pour

les animaux atteints en été.

Tableau 7- Répartition des pourcentages de positivité deshiens positifs

en Automne, des chiens

printemps et des chiens affectés en été.

positifs en Hiver, des chi atteints au

Saison Automne (12) Hiver (40) Printemps| Eté (40)
(78)

Pourcentage de(3) 11,53% (1) 3,84% (13) 50% (9) 34,619

positivité %

o

prévalence(%)

50+

40

301

20

10

fig n°17:prévalence saisonniére de la
babésiose canine dans la région d'alger

11,53%

QL
U,

automne hiver printemps été
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E) En fonction de la race :
Tableau 8 — Répartition des pourcentages en fonctiade la race

Race  (nombre Local Berger Chien de

total) (209) allemand chasse (5)
(24)

Positifs 15 5 3

Pourcentage % 57,69 19,23 11,53

2- Examen clinique :

L’examen clinique des chiens révéles positifs, axtm@le plus souvent des signes peu
révélateurs de la piroplasmose canine, cependard dignes d’abattement,
d’'amaigrissement et de péaleur des muqueuses onbb&eérvés sur quelques chiens
affectés.

3- Résultats de 'hématologie :

Le tableau ci-dessous représente les résultatamiyise hématologique testés sur cing
chiens prélevés a 'ENV et atteints de babésiose.

Les tiques prélevées sur les chiens atteints désid®e canine dans la région d’Alger
appartiennent au genkhipicephalus.

Tableau 9 —Résultats de mesures de 'hématocrite € 5 chiens testés positifs a
babesia canis par frottis sanguin

Race Age Hématocrite %
(37-55)

Local 3 30

Local 2 33

Berger 3 20,9

allemand

Chien de 4 28

chasse

Epagneul 2 ans etdemi 49
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On note un taux d’hématocrite bas, signe d’anémie.

4- Résultats de I'étude statistique :

A) le sexe :

On soumettant les pourcentages de positivités cagpment des males et des
femelles nous avons obtenus un p de 0,32 étantignféa 0,05(non

significatif).

B) I'age :

Tableau 10 : Résultats de I'analyse statistique defonnées du facteur age

Classe d’age probabilité
3mois-2ans/2-5ans 0,01
3mois-2ans/5-13ans 0,37
2-5ans/5-13ans 0,08
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C) la saison :

Tableau 11 :Résultats de I'analyse statistique des données @esaison

Saison P

Automne/Hiver 0,44 (non significative)
Automne/Printemps 0,1 (non significative)
Automne/ Eté 0,12 (non significative)
Hiver/Printemps 0,0002 (significative)
Hiver/Eté 0,11 (non significative)
Printemps/Eté 0,1 (non significative

D) larace :
Le facteur race n’a pu étre soumis a l'analysassigie : les animaux sont de race

variées et incertaines.

74



Discussion :

La Babésiose canine est une parasitose transmiséepdiques dures et due a un
protozoaire intra érythrocytaire appartenant aug@abesia. C'est une affection qui
représente une menace pour la santé des chiersisen de sa grande morbidité et de

sa mortalité du fait qu’elle sévit a I'état endéuneq

Notre enquéte prospective effectuée dans la rédidiger a été réalisée sur une
période de 9 mois, les chiens prélevés provenaigtifféremment de la Fourriere
Canine et du service de consultation de I'Ecoleiddale Vétérinaire d’Alger. Ces
chiens étaient d’origine trés variée, de racesriacees,et dont I'dge allait de 3 mois
a 13 ans tandis que les sexes étaient repartigabtpment. Malgré toutes les
difficultés que nous avons rencontrées lors dédalte des prélevements sanguins, en
'occurrence l'acceés difficile aux chenils, le maegde disponibilité du personnel
spécifique chargé de la contention des chienshbsé&ace de vaccination des chiens
prélevées au niveau de la fourriére canine pami@ment contre la rage,nous avons

tout de méme pu prélever 151 chiens.

Les résultats obtenus donnent un apercu sur lalerice de la babésiose canine dans
la région d’Alger (17,21%) et nous permettent dléeal'influence du sexe, de I'age, et

de la saison sur I'apparition de 'affection.

L'impossibilité de disposer dans le laboratoire pgasitologie de I'Ecole Nationale
Vétérinaire, de matériels et de réactifs nécessat la réalisation de tests- diagnostic

de la babésiose (test d’ELISA, I'Immunofluorescenicelirecte, la fixation du
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complément...) nous a contraint a recourir a la mése évidence directe des
Piroplasmes par frottis sanguin pour établir uagdostic de certitude. L'analyse
microscopique des étalements sanguins a partirrélévyement de sang périphérique
reste la technique classique utilisée en pratiguéesterrain : elle est facile a réaliser et
peu onéreuse. Néanmoins, elle présente certainavianients : les faibles infestations
par babesia passent souvent inapercues, et lfgdatibn des sous especes est
guasiment impossible, c’est un test sensible naisspécifique, ce qui confére a notre

étude une prévalence apparente et non pas réelle.

Les résultats obtenus lors de cette étude morgréatt moment de I'enquéte, 17,21%
des chiens sont positifs. Ce pourcentage montrelajimbésiose est bien présente

dans la région d’Alger.

Le tableau 3 indique que la prévalence de la babésest respectivement de 46 %
pour les males, 54% pour les femelles et donc quédifférence entre les deux

pourcentages n’'est pas significative (P>0,05)gdienous permet de conclure que le
sexe n'est pas un facteur prédisposant a I'apparitie la babesiose canine ces

résultats sont conformes a ceux décrits par Casasnal (2002)

Nous avons étudié le pourcentage de chiens at@ihitgérieur de plusieurs tranches
d’age répartis comme suit : groupel (3 mois/ 2agsjupe 2 (2/5ans) et groupe 3

(5/13ans). Nous avons constaté que parmi les cligés de moins de 2 ans , 15,38%
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d’entre eux étaient positifs a la babesiose , psemchiens agés de 2 a 5 ans 61,53%
étaient positifs et parmi les chiens agés de B ark 23,07% étaient positifs a la
babésiose canine. L'analyse statistique des dorshédacteur « age » a révelé un p
différent dans chaque cas de figure (tableau 1®eftet les chiens adultes dont I'age
se situe entre 2 et 5ans sont beaucoup plus g&nsjbe les plus jeunes et les plus
vieux des chiens. Ces résultats sont comparablesux décrits par Lossos (1986) et
Urquhart (2003). Par ailleurs et d’aprés d’autregears, les jeunes chiens sont
hautement plus sensibles et gu’ils peuvent étfeciés dés I'dge de trois mois

(Farewell, 1984 ; Euzeby, 1990 ; Dhu, 2003).

Les données du facteur race n'ont pu étre sourti@alyse statistique comme il a

été mentionné precédemment, les animaux étantds tees variées et incertaines.

Dans notre étude les quatre saisons étaient valemant choisies. La plus grande
prévalence de la maladie été observée depuis teepmps et jusqu’au début de
lautomne. Vu les résultats de l'analyse statigtidtaitant ce facteur, on note une
différence significative entre le nombre d’animaatteint au printemps et celui
d’animaux atteints en hiver. Ce qui nous laisse die le printemps et I'été sont les
deux saisons ou I'on rencontre le taux le plusé&l@\animaux atteints de babésiose
canine. L'apparition de la maladie, tenant a &imge activité du vecteur a cette poque
de l'année. Ce taux est moins important en autoetnen hiver. La prévalence
saisonniere de la babésiose canine peut varieed&gion a I'autre ou d’'un pays a un
autre ; comme c'est le cas en France ou l'actigdésé tiques est maximale du mois

d’octobre a celui de février dans le sud-ouesteamars a juin dans le nord.
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Dans le passé, les espéces Rabesia ont été décrites sur la base de leurs
morphologies, alors que récemment, ce sont laildision géographique de leurs
vecteurs et les manifestations cliniques de I'itifec qui assurent leur description
(Inokuma et al, 2003). A ce sujet nous avons ctésiae les tiques prélevées sur les

chiens atteints de piroplasmose appartenaient rane Bbipicephal us.

Dans la majorité des cas , le tableau clinique destiné par des symptémes généraux
peu révélateurs, parce que les chiens prélevésiaude la fourriére canine ont été
euthanasiés dans les 48 heures qui suivent lesvpréknts et donc le suivi clinique ne

pouvait étre réalisé.

Les résultats de I'hématologie confirment les sigaeles symptémes cliniques d’anémie

observée. Ces mémes signes sont similaires a aeservés par Pages et al, 1984 ;

Abdullahi et al , 1990 ; Camacho et al 2001.

Il s’agit d’'une anémie périphérique ayant un canactrégénératif, dans ce genre de
situation l'organisme réagit immédiatement etdoiib de nouvelles hématies jeunes

c’est ce qui a été observé sur les frottis (poililose, anisocytose). Cette anémie est en
corrélation avec I'hnémolyse intra vasculaire, ce8mes signes ont été observés par

Camacho et al (2003) ; Duh et al (2004).
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CONCLUSION :
Notre étude, réalisée sur une durée de neuf maisyrais d’évaluer la prévalence et la

prévalence saisonniere de la babesiose chez leascHiine partie de cette population
animale provenait de la fourriere canine d’Alge@q1 chiens) tandis que les autres (42
chiens) représentent une partie des chiens présentéonsultation a I'Ecole Nationale
Vétérinaire d’Alger.

Notre étude nous a permis de conclure que la bageesanine dans la région d’Alger est
due un parasite intraerytrocytaire appartenargspeceédabesia canis.

Une prévalence del7,21% a été déterminée et cérechifontre a lui seul, toute
limportance qu’il faut accorder a la prophylaxie dette affection, d’autant que les
complications organigues sont fréquentes (compdicatnerveuses, rénales, oculaires),
graves et difficilement curables.

Une recrudescence de I'affection au printemps étém été observée.

Un vaccin existe actuellement en Europe, mais silisalion semble n’avoir pas
d’intéréts en Afrique du nord. Il serait donc judiex de s’attaquer a la préparation d’un
vaccin efficace contre les sous especes les phgsidntes chez nous. Ceci ne peut étre
mis en pratique qu’apres une étude approfondie gitant de distinguer et de déterminer
les sous espéces présentes en Algérie, en utiieaniechniques de biologie moléculaire

telle que la Polymérase Chain Réaction (PCR).
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