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Résumé

Afin de mieux cerner le probléme des nuisances et des maladies transmises par les
tiques (Ixodidae), les chercheurs ont mis en place une généralité sur ces
ectoparasites comprenant leur définition, classification systématique, leur biologie et
leur pouvoir pathogene, et également les principales maladies transmissibles qui sont
divisés selon I’agent causal qui peut étre une bactérie, protozoaire ou un virus. Les
principales maladies bactériennes sont I’ehrlichiose, maladie de lyme, I’anaplasmose
et la fievre Q ; les principales maladies protozoaires sont la babésiose et la theilériose
et les principales maladies virales sont Encéphalite a Tiques, Louping ill, Fievre &
tiques du Colorado et maladie du mouton de Nairobi.

La lutte contre les tiques est une nécessite et obligation pour mettre face contre la
dissémination de ces maladie

Mot clé : tique, maladies transmissibles, bactérie, virus, protozoaire
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Summary

To better understand the problem of pollution and diseases transmitted by ticks
(Ixodidae), the researchers have developed a generality of these ectoparasites
including their definition, systematic classification, their biologie and their
pathogenicity, and also the main diseases transmitted by ticks that are divided
according to the causative agent may be a bacterium, protozoan, or a virus, principals
bacterial diseases are ehrlichiosis, anaplasmosis, and Q fever; major protozoan
diseases babesiosis and theileriosis and viral diseases are Encephalitis of ticks,
Louping ill, Colorado tick fever, fever Crimean —Congo and Nairobi sheep disease.
The fight against ticks is a necessity and obligation to face against the spread of such
disease

Key words: ticks, transmissible diseases, bacteria, virus, protozoan
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Introduction

Si I'on suppose une vision large de parasitisme comme la nutrition obligatoire sur un
organisme vivant, sans provoquer la mort de 1'héte, environ de 50% des espéces
animales identifiées peuvent étre classées comme des parasites (PRICE, 1980,

WINDSOR, 1998)

Les infestations parasitaires compromettre 1'hdte d'une certaine fagon, méme a 1'état
sauvage, il est rare d'examiner un animal domestique ou sauvage sans trouver au
moins une espece de parasite sur ou dans lequel, les arthropodes sont impliqués dans
presque tous les types de relation parasitaire et peut aussi fonctionner en tant que

vecteurs (WINDSOR, 1998)

Les tiques (Ixodidae) sont des parasites hématophages communs des animaux
domestiques. La nuisance majeure de ces parasites est en rapport avec leur capacité de
transmission de certains germes pathogenes pour [’homme et les animaux, notamment
les protozoaires sanguins. Ces derniers représentent un véritable fléau pour I’élevage
et entrainent de lourdes pertes dans les cheptels atteints (BOULKABOUL, 2003)
Dans ce travail, nous étudierons dans une premiére partie, les critéres
morphologiques, biologiques, ainsi le pouvoir pathogéne des tiques, et dans la

seconde partie, les principales maladies transmises par ces parasites.
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Chapitre I GENERALITES SUR LES TIQUES

Généralités sur les tiques

1. Origine

L’origine de ces arthropodes est mal connue. Les tiques dures seraient apparues 2 la fin du
paléozoique, dans des zones présentant un climat chaud et humide, certainement en tant que

parasites des reptiles.

Puis 4 I’ére tertiaire, elles seraient devenues des parasites aussi bien des oiseaux et des
mammiféres, alors que certaines resteront inféodées aux reptiles. Elles vont ensuite évoluer en

s’adaptant a certains groupes d’espéces (PEREZ-EID et GILOT, 1998).

2. Définition

Les tiques (ou Ixoda, du grec Ixos = glu, en référence a leur fixation tenace a I’héte) sont des
arthropodes hématophages obligatoires qui parasitent pour leur repas sanguin toutes les
classes de vertébrés dans presque toutes les régions du globe et notamment en Afrique
(SOCOLOVSCHI et al., 2008)

Environ 80% des bovins a 1’échelle mondiale sont infestés par des tiques, en conséquence,
elles sont les plus importantes ectoparasites de bétail et constituent un facteur limitant le

développement de 1’élevage dans plusieurs pays, et une source de pauvreté des petits éleveurs
(BOWMAN et al., 2008).

A priori, les tiques tirent leur efficacité vectorielle de leur mode de vie : des repas sanguins
multiples, longs et volumineux sur des hotes diversifiés, un haut potentiel reproductif, et la
subsistance des germes vectorisés lors des mues. Le transport passif de ces germes sur des
hotes — ayant pour certains de vastes domaines vitaux — assure leur large diffusion (PEREZ-

EID, 2007).

3. Classification

Les tiques dures trouvent leur place dans I’embranchement, ou Phylum, des Arthropodes,
signifiant « aux membres articulés ». En effet le Phylum des Arthropodes regroupe tous
métazoaires métamérisés, a4 symétrie bilatérale, avec appendices articulés et exosquelette dur

(@ base de chitine) donc a croissance discontinue. (BOURDEAU, 1993).
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4. Morphologie des Ixodidae :

4.1) Morphologie externe

Ce sont des acariens métastigmates de grandes dimensions (en moyenne, de 3 4 6 mm hors
réplétion), chez qui ’on distingue quatre stades évolutifs : ’oeuf, la larve (3 paires de pattes),
la nymphe (4 paires de pattes et aucun orifice) et 1’adulte (4 paires de pattes et un orifice
génitale). Le dimorphisme sexuel est en général assez marqué, le mile présentant un écusson
chitinisé beaucoup plus développé en face dorsale du corps (BOURDEAU, 19933 ;
LATOUR, 1997). Leur corps est segmenté en deux parties : le gnathostome ou capitulum
(téte en latin) et I’idiosome qui est formé d’une cuticule souple a I’arriére permettant

d’augmenter le volume lors de la réplétion (WALL & SCHEARER, 2001).

}_ GNATHOSOMA

. \ IDIOSOMA

Ecusson
dorsal
chitinisé

Figure n 01 ; Vues dorsales du méle (A) et de la femelle (B) Ixodes frontalis (HILLYARD, 1996)

Le gnathosoma comprend le capitulum et le rostre. Celui-ci se compose de ’hypostome,
ventral, des chélicéres, dorsales et des pédipalpes, latéraux. L hypostome correspond 3 la
fusion de 2 pieces buccales et porte de nombreux denticules rétrogrades. Les chélicéres sont
terminées par une piéce articulée portant des crochets en harpon sur leur bord externe. Elles
peuvent se rétracter dans une gaine suite 4 I’action de muscles rétracteurs. Les pédipalpes sont

formés de 4 articles et ne sont pas perforants. ( BUSSIERAS et CHERMETTE, 1991)

4



Chapitre I GENERALITES SUR LES TIQUES

Hypostome

masquant les chéliceres

Figure n 02 Vues ventrales du capitulum de la femelle (a gauche) et du méle (a droite) Ixodes frontalis.
(PEREZ-EID, 2007)

L’idiosome est composé d’une plaque dorsale sclérifiée (scutum) qui caractérise ces
arthropodes et leur vaut I’appellation de « tiques dures ». Chez le méle, le scutum recouvre
enticrement la surface dorsale du corps tandis que chez la larve, la nymphe et la femelle, cette
plaque ne recouvre que la partie antérieure du corps. Les pattes sont formées de six segments :
coxa, trochanter-fémur, patelle, tibia, tarse terminé par une ventouse et deux griffes. La larve
est hexapode tandis que la nymphe, la femelle et le mile ont une paire de pattes
supplémentaire. (WALL & SCHEARER, 2001).

Les coxae peuvent présenter 0, 1 ou 2 épines. Quand elles sont présentes, ces épines, plus ou
moins longues seront utilisées comme critére de diagnose. Sur la premiére paire de pattes on
retrouve un organe sensoriel : I’organe de Haller (organe possédant des soies sensorielles qui
permettent de déceler une présence par détection de gaz carbonique). L’anus, ou uropore, est
en position postéro-ventrale alors que I’orifice génital, ou gonopore, se trouve en position
antéro-ventrale. L uropore est contourné par un sillon anal semi-circulaire en avant chez les
Ixodidae (tiques prostriata) ou en arri¢re en forme de coupe chez les Amblyommidae (tiques
metastriata). (BLARY, 2004, BOURDEAU, 1993; BUSSIERAS et CHERMETTE, 1991 ;
NEVEU-LEMAIRE, 1938)
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Pédipalpo

Figure n03 Schéma d’une patte d’Ixodoidea. (BOURDEAU, 1993)

Les tiques ne posseédent pas de poumons, mais dispose d’un systéme de trachées débouchant
au voisinage de la hanche IV, par une paire de stigmates. Ceux-ci sont entourés d’un
péritréme qui prend une forme ovalaire chez les Ixodidae et de virgule chez les

Amblyommidae (BLARY, 2004 ; BOURDEAU, 1993)

4.1.1) Particularités morpholegiques des différents stases

a) Particularités morphologiques d’une femelle a jeun.

La femelle peut présenter, suivant les genres et son état de gorgement, une taille allant de 4 &
15mm. On rencontre, uniquement chez les femelles, deux aires poreuses qui sont les
abouchements de glandes (organe de Géné) dont le role sécrétoire est d’imperméabiliser les
ceufs. Le corps de la femelle a jeun présente un scutum limité, sclérifié et pourvu de sillons

permettant ’extension du tégument lors du repas sanguin. (BLARY, 2004)
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Celui-ci est composé et pourvu de nombreux caeca dorsaux et ventraux, qui sont des
diverticules se gonflant lors des repas sanguins, occupant alors les espaces libres de 1a cavité
hémocelienne. L estomac est 1ié par un court intestin 4 ’ampoule excrétrice qui s ouvre par
Panus. 1l existe par ailleurs des glandes cuticulaires qui permettent Pexcrétion d’eau et de sels
minéraux au cours des repas. Cet ensemble trés diverticulé se trouve en contact étroit avec les
autres organes de la cavité générale, facilitant ainsi le passage de germes pathogénes vers

ceux-ci.

Ces acariens présentent également 2 glandes salivaires trés développées, s”étendant sur les
cOtés depuis les stigmates aux bords latéraux du scutum. Elles sont formées d’acini disposés
en grappe. Les glandes déversent leur contenu dans le salivarium, réservoir situé au dessus du
pharynx. Puis de ce réservoir part un canal unique se jetant dans le canal aspirateur. La salive
permet le passage de germes pathogénes de la tique vers 1’héte et a une action toxique en plus
de son action histolytique. Son action toxique est due 2 des cellules «venimeuses », plus ou
moins disséminées sur le trajet des canaux excréteurs salivaires. Lorsque ces propriétés sont
particuli¢rement marquées, et en fonction des sites de fixation. Cette activité venimeuse peut
etre responsable de « toxicose a tiques » et notamment de phénoménes paralytiques.
(BLARY, 2004 ; BOURDEAU, 1993)

¢) L’appareil génital

L’appareil génital femelle est particuliérement développé. Il est formé d’un ovaire en forme
de « fer a cheval ». De chaque extrémité part un oviducte long, sinueux. Les deux oviductes
se rejoignent dans un utérus auquel est annexé une spermathéque. L’appareil génital se
termine par un vagin, plus ou moins protractile, s’ouvrant sur un gonopore. Chez une femelle

de 10 mm de long, I’appareil génital déplié atteint 135mm (NEVEU-LEMAIRE, 193 8).

Le contact étroit entre les caeca gastriques et ’appareil génital permet le passage éventuel de

certains microorganismes.

Chez le méle, I’appareil génital présente moins de particularités. Les spermatozoides sont
contenus dans des capsules, les spermatophores, transmis 4 la femelle au cours de

"accouplement. (BLARY, 2004 ; BOURDEAU, 1993)
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Critéres morphologiques de classification des genres

Les Ixodidae possédent un corps ovalaire terminé par un rostre qui selon sa longueur et sa
forme définit les genres. Les caractéres morphologiques du rostre sont des éléments essentiels
a la détermination des espéces de tiques dures et a leur role pathogéne. On distingue des
tiques longirostres (rostre nettement plus long que large) et des tiques brévirostres (rostre plus
ou moins carré). (SAVARY, 2003)

La position du sillon anal antérieur ou postérieur a I’anus différencie le genre des Ixodes des
autres genres de tiques dures. La diagnose s appuie ensuite sur la forme de 1’écusson, la

présence de stigmates, la présence de soies sensorielles et d’ocelles.

5. Cycle de vie

Il y a quatre étapes dans le cycle évolutif de la vie d’une Ixodidae, nommé I’ceuf , 1a larve, la
nymphe et ’adulte. (SONENSHINE, 1991)

La durée du cycle est trés variable : elle dépend de I’abondance des hotes et des conditions

climatiques mais aussi de I’espéce considérée.( SAUGER, 2005)

La fécondation a lieu soit au sol soit sur I’hdte, la femelle se gorge ensuite pendant plusieurs
jours puis se laisse tomber au sol. La femelle cherche un endroit sombre et abrité pour pondre,
aprés un repos d’une ou plusieurs semaines. Elle pond entre 500 et 7000 ceufs durant plusieurs
semaines et meurt. Les ceufs éclosent aprés une incubation de 2 4 36 semaines (selon 1’espéce
et les conditions climatiques). (RODHAIN, PEREZ-EID, 1985)

La larve, une fois sortie de 1’ceuf, va se poster a I’affiit sur la végétation pour son premier
repas de sang. Une fois gorgée apres 2 4 3 jours, la larve se laisse tomber au sol pour ainsi
commencer la digestion du sang ingéré et muer au stade suivant, celui de nymphe. Celle-ci va
reproduire le méme schéma qu’a I’état de larve mais avec un repas sanguin qui dure un peu

plus longtemps, de 5 & 6 jours, pour finalement muer en adulte (GERN, 2004).
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5.1. Mode de vie

a) La vie libre

Elle se déroule au niveau du sol et de la végétation ou s’effectuent les mues et la ponte (une
seule ponte par femelle de 10.000 & 30.000 ceufs). Les adultes libres peuvent rester vivants, au

Tepos, jusqu’a 23 mois dans des sites protégés sur le sol des prairies (BARRE, 1989).

Les tiques peuvent vivre dans des habitats variés :

a.l) Tiques exophiles :

Elles n’ont pas d’habitat spécialisé, elles vivent dans la végétation, les fourrés ou les
péturages et chassent 4 1’affiit sur un brin d’herbe. (SAVARY, 2003)

a.2) Tiques pholéophiles ou endopkhiles :

Elles sont inféodées au moins 4 certains stades de leur développement 2 des habitats trés
spécialisés ou sélectifs, un terrier de rongeur par exemple, en raison des conditions
microclimatiques qui y régnent. Dans certains cas, elles peuvent accomplir tout leur cycle

dans les habitations : tiques domestiques ou endophiles. Ex : Rhipicephalus sanguineus.
(SAVARY, 2003)

a.3) Tigues mixtes :

Souvent, les larves et les nymphes sont pholéophiles et les adultes exophiles. (SAVARY,
2003)

b) La vie parasitaire

La phase parasitaire pendant laquelle se passe le gorgement des immatures et des adultes,

ainsi que 1’accouplement de ces derniers (un seul accouplement par femelie)

10
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b.1) Rencontre et choix des hotes

Les tiques sont des ectoparasites obligatoires, la rencontre avec un héte est donc impérative a
leur survie. Elles n’ont que trés peu d’aptitude aux déplacements. Les mouvements verticaux
se font le long des tiges d’herbes et de graminées, et les rares horizontaux sont limités a
quelques métres. 11 en résulte qu’a la différence de la grande majorité des insectes
hématophages, pour la plupart ailés, les tiques attendent le passage de I’héte au lieu de se
porter vers lui. (HALLER, 1992)

Les occasions de rencontre avec un hote varient avec le comportement exophile ou endophile
des especes de tiques. Les probabilités sont plus grandes pour les endophiles : les dimensions
du biotope (nid, terrier, caverne, etc.) sont réduites, et ce sont les hotes préférentiels des tiques
concernées qui y séjournent plusieurs heures par jour. Les tiques exophiles sont en attente
dans un milieu aux dimensions beaucoup plus grandes, ou les passages sont relativement
rares, et ol les especes rencontrées ne correspondent pas toujours a leurs préférences

trophiques. (HALLER, 1992)

Certaines tiques sont ubiquistes (notamment pour les formes immatures des tiques exophiles
comme Ixodes ricinus), d’autres sont plus sélectives, orientant leur choix vers un groupe de

vertébrés dont 1’absence entraine a terme la disparition des acariens :

a.1 Les cycles monotropes résultent d’une méme sélectivité dans le choix de I’héte a toutes
les stases. (BOURDEAU, 1993b) Ex : Rhipicephalus sanguineus.

a.2 Les cycles ditropes concernent les tiques dont la sélectivité des préimagos est différente
(plutdt des petits mammiferes, oiseaux, reptiles) de celle des adultes (plut6t des grands
mammiferes). (BOURDEAU, 1993b) Ex : Dermacentor

a.3 Les cycles télotropes voient les préimagos se gorger sur les vertébrés disponibles (ils
sont ubiquistes) tandis que les adultes se gorgent plutdt sur les grands mammiféres (ils sont

sélectifs). (BOURDEAU, 1993b) Ex : Ixodes ricinus.

11
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b.1.1) Différents types de cycle

Suivant le nombre d’hétes nécessaires au cycle de développement, on distingue 3 types de

cycles parasitaires :

= Les cycles monophasiques

Ou toutes les stases se succédent sur un unique vertébré abordé par la larve, sont rares : il n’y
a qu’une phase parasitaire et seuls la ponte, I"incubation et les déplacements des larves en
quéte d’un héte se passent sur le sol, la durée du cycle s’en voit raccourcie. Ce type de cycle
est I"aboutissement d’une sélection adaptée a des conditions microclimatiques difficiles. Le
cycle est donc beaucoup plus rapide (suppression de 2 phases de vie libre) la période de séjour
sur I’héte est au contraire prolongée. (RODHAIN et PEREZ, 1985)

= Les cycles diphasiques

Ot les trois stases évoluent sur deux hotes individuellement différents : dans la premiére
phase, la larve gorgée mue sur I’héte et la nymphe qui en provient se refixe 4 proximité ; par
la suite, la pupaison nymphale a lieu sur le sol et les adultes se fixent sur un nouvel hote.
(RODHAIN et PEREZ , 1985)

= Les cycles triphasiques

La plupart des espéces de tiques d’intérét médical et vétérinaire, comme Ixodes ricinus,
Rhipicephalus sanguineus ou Dermacentor reticulatus ont un cycle parasitaire triphasique.
Dans les cycles triphasiques, les trois stades évolutifs parasitent trois hotes différents. Le type
de cycle parasitaire est caractéristique de I’espéce de tique (BUSSIERAS et CHERMETTE,
1991 ; ESTRADA-PENA et al., 2004).

b.2) Attachement et nutrition

Avant le repas, une tique se déplace sur son héte pendant plusieurs heures 2 la recherche d’un
site de fixation dans une zone de peau fine. Les sites d’attachement des tiques varient en

fonction de la stase, de I’espéce et des hotes. Sur les hommes, les sites préférentiels

12
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d’attachement sont la téte, le cou et 1’aine. Sur les animaux, le fanon, I’aine, la mamelle et le
scrotum portent les adultes d’espéces a hypostome long (1. ricinus, Amblyomma sp.). Les
Dermacentor sp., Rhipicephalus sp. et Haemaphysalis sp. adultes se fixent plus fréquemment
sur le pavillon auriculaire. (LENAIG, 2005)

Aprés sclection du site d’attachement, la tique va découper la peau avec ses chélicéres qu’elle
insére ensuite avec I’hypostome dans la bréche formée. Au fur et 4 mesure que le rostre
s’enfonce, les pédipalpes s’écartent a la surface de la peau. (BOURDEAU, 1982, CASTELLI et
al., 2008).

La plupart des tiques dures ainsi que certaines larves de tiques molles sécrétent ensuite une
substance qui va se solidifier rapidement, modelée autour des piéces buccales. En surface,
cette substance appelée « cément » prend la forme d”un cone sur lequel s’appliquent les
pédipalpes, comme le montre la figure 04 ci dessous. Elle adhére fortement 4 la peau et
sécurise ’ancrage du parasite (BOURDEAU, 1982, CASTELLI et al., 2008). Ainsi que des
enzymes, des substances vasodilatatrices, anti-inflammatoires anticoagulantes
immunosuppressives et protéolytique qui créent une « lacune de nutrition ». La présence
d’une substance anesthésiante dans la salive de la tique rend la morsure indolore. (PAROLA et

RAOULT, 2001 ; ESTRADA-PENA et al., 2004).

Le classement des différents types de fixation se fait en fonction de la position des piéces
buccales et de I’aspect du cément. On distingue deux groupes pour les tiques du genre Ixodes,
qui sont des tiques dites longirostres. Le groupe 1 correspond a des tiques qui ne secrétent
pratiquement pas de cément et dont les pieces buccales sont enfoncées profondément dans le
derme. Les tiques appartenant au groupe 2 secrétent du cément et leurs piéces buccales ne
sont pas ancrees en profondeur. Le cément contribue a I’ancrage du parasite dans la peau et
intervient en protégeant les tissus de 1’action de la salive, laquelle pourrait fragiliser
Iattachement de la tique. Inversement, il soustrait le parasite 4 la réponse inflammatoire de
I’héte. (BOURDEAU, 1982, CASTELLI et al., 2008).

L’intensité de la fixation dépend de la longueur du rostre, on distingue ainsi :

13
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- Les especes brévirostres (Rhipicephalus et Dermacentor) avec une fixation qui reste

superficielle, on peut les retirer sans risque (seul un petit manchon hyalin reste).

- Les espéces longirostres (Ixodes et Amblyomma) la traction exercée peut rompre les pidces
buccales et laisser les chélicéres et I’hypostome dans le tégument, ce qui peut provoquer une

abcedation ou une tuméfaction. (SAVARY, 2003)

Pendant les premiéres 24 a 36 heures d’attachement, la pénétration et I’attachement sont les
activités prédominantes et il n’y a pas ou trés peu d’ingestion de sang. Le risque de
transmission d’agents pathogénes est trés faible durant cette période (PAROLA et RAOULT,
2001)

o R
DERMACENTOR

Figure n04 Différents modes de fixation chez les femelles de tiques dures en fin de gorgement
P : pédipalpes, C : cément, E : épiderme, D : derme, FL : site d’alimentation (feeding lesion)
(MOORHOUSE, 1969)

Le gorgement proprement dit intervient donc rapidement aprés la fin de la fixation par
alternance des courtes périodes de succion (sang, lymphe et débris cellulaire) et de sécrétions
salivaires (sécrétions et régurgitation de liquide). Le repas de sang comporte deux phases
essentielles, surtout marquées chez les femelles : une phase de gorgement lent et progressif au

cours de laquelle les femelles sont fécondées, puis une phase rapide qui dure généralement un
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a trois jours au cours de laquelle la tique grossit considérablement (elle peut doubler son poids
en 24 h). C’est 4 la fin de cette phase que les germes pathogénes sont généralement inoculés,

lorsque les régurgitations par sécrétion salivaire sont trés importantes. {(SAVARY, 2003)

L’action combinée des muscles dilatateurs du pharynx et des valves anti-reflux permet
Paspiration du sang. Un repas sanguin combine de courtes périodes d’alimentation
entrecoupées de sécrétions salivaires. Une fois le repas achevé, de nouvelles secrétions
salivaires entrainent la dissolution du cément et le détachement de la tique. (PORCHER,
2011)

Les Ixodidae ont une capacité importante 2 avaler et se concentrer un volume important de
sang des hotes, leur métabolisme rapide et le développement du corps peuvent expliquer les
intervalles pendant la vie parasitaire sur I'hdte. Pendant les périodes de vie libre, les tiques
¢prouver une certaine détresse de 'environnement tels que le climat et Ia température.

Les tiques en tant que groupe ont cette capacité & survivre sans nourriture et/ou eau, plus
longue que la plupart des autres arthropodes. Les Ixodidés passent généralement un total
annuel de 12-21 jours sur I'héte par rapport & la période hors hote (la vie libre). (KNULLE &
RUDOLPH, 1982)

La quantité de sang absorbé est variable et difficile 4 apprécier. Au cours du repas, les
¢léments nutritifs sont concentrés et ’eau est éliminée par régurgitation ou par transsudation

par des organes cuticulaires situés sur la face dorsale de la tique (BEUGNET, 2002).

Si le repas est interrompu, les tiques peuvent parfois se fixer 4 nouveau et reprendre leur
repas, soit sur le méme héte soit sur un nouvel individu, favorisant la transmission de

maladies.

6. Role pathogéne des tiques

6.1. Role pathogéne direct

On observe tout d’abord les Iésions classiques lors d’infestation par des hématophages que
sont les désordres dermatologiques au point de fixation et les désordres hématologiques issus

de la spoliation sanguine (MERCHANT et TABOADA, 1991).
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Chez I"animal, la fixation d’un grand nombre de tiques est & Iorigine de cas d’anémies graves
(Morel et al., 2000)

Pouvoir pathogéne de la salive des tiques

Trois grandes fonctions de la salive de la tique sont actuellement identifiées :la lutte contre les
réponses hémostatique, inflammatoire et immunitaire mise en place par I’héote, (HOVIUS ef
al., 2008, VALENZUELA, 2004, BROSSARD et WIKEL, 2004) mais également son role
facilitateur dans la transmission d’agents pathogénes (NUTTALL et LABUDA, 2004).

La propriété anti-hémostatique

Le systéme hémostatique des vertébrés est I'ensemble des phénoménes physiologiques
destinés a stopper le saignement au niveau d'une bréche vasculaire. Il se déroule en 3 phases:
la vasoconstriction, I’agrégation plaquettaire et la cascade de coagulation. Donc, la tique va
produire des molécules salivaires qui agissent au niveau de ces trois composantes de

I’hémostase.

a.l. Propriétés vasodilatatrices

Les tiques vont lutter contre les systémes vasoconstricteurs de 1’héte grice 4 1a présence de

molécules aux propriétés vasodilatatrices dans leur salive (VALENZUELA, 2004)

Toutes les molécules salivaires vasodilatatrices mises en évidence chez les tiques sont des
derivés lipidiques. Actuellement, aucune protéine possédant cette fonction n’est connue. Ces

molécules ont une durée d’action courte. (PORCHER, 2011)

Les différentes molécules vasodilatatrices répertoriées chez les tiques sont rapportées dans le
tableau II
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Tableau IT . Molécules salivaires 4 propriétés vasodilatatrices et tiques associées
(VALENZUELA, 2004)

Molécule Rale Tique

Prostaglandine E2 (PGE2) Vasodilatation Ixodes scapularis
Inhibition de I’agrégation Boophilus microplus
plaquettaire Ixodes holocyclus

Haemaphylasis longicornis
Amblyomma americanum
Prostaglandine Fa (PGF2a) | Vasodilatation Amblyomma americanum
Prostacycline PG12 Vasodilatation Ixodes scapularis

a.2. Facteurs anti-plaquettaires

Le systéme de I’hémostase primaire fait intervenir les plaquettes sanguines et se décompose

en trois étapes (figure 05) (FUNCK-BRENTANO et al., 2007).

En premier lieu, I’adhésion plaquettaire aux structures sous-endothéliales se fait grice au

collagéne ou au facteur de Von Willebrand (facteur VIII F).

Ensuite, les plaquettes s’activent et expriment a leur surface un récepteur plaquettaire au
fibrinogeéne, le GP IIbIIla. Elles libérent alors le contenu de leurs granules avec notamment de

I’ ADP et du thromboxane A2 (TXA2) capable d’activer a leur tour d’autres plaquettes.

Enfin, il y a création de ponts entre plaquettes activées par la fixation du fibrinogéne sur les
GP IIbIlIa. (PORCHER, 2011)

1. Adhésion
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Figure 05. Mécanismes mis en jeu lors de 1’agrégation plaquettaire (FUNCK-BRENTANO et al.,
2007)
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Une des stratégies employée par les tiques pour contrecarrer I’agrégation plaquettaire consiste
a bloquer les récepteurs GPIIb-IIIa pour inhiber la formation des ponts plaquettaires
(VALENZUELA, 2004).

Le tableau III recense les différentes molécules salivaires a activité antiplaquettaire connues

chez les tiques.

Tableau III. Molécules salivaires a activité anti-plaquettaire et les tiques associées
ALENZUELA, 2004)

Molécule Réle Tique
Désagrégine Blocage des récepteurs GPIb-ITla Ornithodoros moubata
Savignigrine Ornithodoros savigny
Variabiline Dermacentor variabilis
Moubatine Inhibition de I'agrégation plaquettaire induite par | Ornithodoros moubata
(famille des le collagene Rhipicephalus
lipocalines) appendiculatus
Apyrase Destruction de ’ADP par hydrolyse des ponts Ixodes scapularis

Phosphodiesters Ornithodoros moubata
Ornithodoros savigny

a.3. Propriété Anticoagulants
Il existe plusieurs étapes au cours desquelles la coagulation sanguine peut étre altérée. 11y 2

voies de la coagulation : intrinséque et extrinséque. Ces 2 voies fusionnent en une voie
commune apres la synthése du facteur Xa et aboutissent ainsi a la formation d’un caillot

sanguin.

Dans la salive des tiques, il y a plusieurs protéines a activité anticoagulant permet lesquels on
cite : les inhibiteurs du facteur Xa, les inhibiteurs de la voie du facteur tissulaire, les
inhibiteurs de la thrombine et des molécules qui auront une activité inhibitrice globale sur la

voie extrinséque de la coagulation, (tableau IV)
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Chapitre I

Tableau IV. Molécules salivaires 4 activité anticoagulante et tiques associées (HOVIUS et al., 2008,

VALENZUELA, 2004)

Molécule

Raole

Tique

Peptide anticoagulant de la
Tique

Inhibition du facteur Xa

Ornithodoros moubata
Ornithodoros savigny
Rhipicephalus appendiculatus
Amblyomma americnum

Tissulaire

Hyaloma truncatum
Protéine similaire & Slap 9 et Ixodes scapularis
Slap 14 (molécules
immunosuppressives)
Ixolaris et Penthalaris Inhibition de la voie du facteur | Ixodes scapularis

de la coagulation

Variegine Inhibition de 1“agrégation Amblyomma variegatum
Savignine plaquettaire induite par la Ornithodoros savigny
Ornithodorine thrombine Ornithodoros moubata
Microphiline Boophilus microplus
Mandanine 1 et 2 Haemaphylasis longicornis
Américanine Amblyomma americanum
Protéines non nommées Inhibition de la voie extrinséque | Haemaphylasis inermis

Rhipicephalus appendiculatus
Dermacentor reticulates

BSAP1 et BSAP2

Réle précis indeterminé

Ornithodoros savigny

Les propriétés anti-inflammatoire et immunosuppressive

b.1) Activité anti-histaminique
L’histamine, sécrétée par les mastocytes et les basophiles, permet la régulation de la réponse

des lymphocytes T. Elle augmente également la perméabilité des capillaires sanguins.

Des protéines salivaires liant I’histamine (histamine-binding proteins), de la famille des

lipocalines, (nommées histacalines) entrent en compétition avec les récepteurs des

lymphocytes T pour ’histamine (VALENZUELA, 2004).

Laffinité de ces protéines pour I’histamine est plus élevée que celle de leurs récepteurs

physiologiques localisés sur la membrane des lymphocytes.

b.2) Activité anti-sérotonine
La sérotonine secrétée par les mastocytes posséde des activités similaires  celles de

Phistamine. Une protéine liant la sérotonine (serotonin-binding protein) a été isolée dans les

glandes salivaires de Dermacentor reticulatus (VALENZUELA, 2004).
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b.3) Activité kinase

La bradykinine est un important médiateur de la réponse inflammatoire activée lors de lyse
tissulaire. Elle augmente la perméabilité capillaire et entraine la formation d’un cedéme
localement. La salive d’Ixodes scapularis contient une molécule 3 I*activité protéolytique qui

va cliver la bradykinine et ainsi inhiber son action (VALENZUELA, 2004).

b.4) Inhibiteurs du complément
La salive de la tique contient de nombreuses molécules qui vont inhiber 1’activation du

complément, & différents niveaux de la cascade.
. Le tableau V recense les différentes molécules mises en évidence chez les tiques et qui vont
interférer avec les enzymes de la cascade du complément et dons inhiber le bon déroulement

de cette derniére.

Tableau .V.. Molécules salivaires & activité anti-complément et tiques associées
(BROSSARD et WIKEL, 2004, HOVIUS et al., 2008, VALENZUELA, 2004)

Molécule Réle Tique

OMCI (Ornithodoros moubata | Inhibition de I"activation de C5 | Ornithodoros moubata
C35 Inhibitor)

ISAC (Ixodes scapularis anti- Inhibition de la formation de la | Ixodes scapularis
complement) C3 convertase

IRAC 1 et 2 (Ixodes ricinus Ixodes ricinus
anti-complement)

Slap 20 Ixodes scapularis

b.5) Inhibiteurs des lymphocytes B
La protéine inhibitrice des cellules B (PIB) mise en évidence chez Ixodes ricinus, supprime,

in vitro la prolifération de ces cellules. Cette action est particuliérement bénéfique pour la
tique qui profite ainsi de la suppression de la réponse humorale spécifique anti-tique (HOVIUS
etal., 2008).

b.6) Inhibiteurs des lymphocytes T (LT)

Les lymphocytes T jouent un role central dans la réponse immunitaire 4 médiation cellulaire
et permettent I"activation des cellules B. La salive des tiques contient de nombreuses
molécules qui vont intervenir plus particuliérement sur la disponibilité des LT et leur

activation (tableau VI).

20



GENERALITES SUR LES TIQUES

Tableau VI. Molécules salivaires a activité immunosuppressive et tiques associées
(HOVIUS et al., 2008, VALENZUELA, 2004, BROSSARD et WIKEL, 2004)

Molécule Role Tique
Slap 15 Liaison spécifique aux réceptenrs des CD4+ Ixodes
Inhibition de 1“activation des LT en inhibant la production scapularis
D’interleukine?2 (IL2)
IRIS Inhibition de I'interféron gamma, de I'interleukine 6 et du Ixodes ricinus

facteur de nécrose tumorale (Tumor Necrosis Factor)
Effets anti hémostatiques par inhibition des protéases de la

cascade de coagulation
Interleukine 2- Liaison a IL2 et diminution de la disponibilité d'IL2 provoquant | Ixodes
binding protein | I’inhibition de I'activité des cellules T activées, cellules B, scapularis
cellules Natural Killer, LT cytotoxiques, monocytes et
macrophages
Sialostatine L Inhibition de I’activité de la cathepsine L Ixodes
scapularis
Protéine non Inhibition de la prolifération des LT Dermacentor
Nommée andersoni

b.7) Autres activités immunosuppressives
Des protéines liant les immunoglobulines (immunoglobulin-binding proteins) ont été mises en

¢vidence dans les glandes salivaires d“Amblyomma variegatum, Ixodes hexagonus et
Rhipicephalus appendiculatus. Ces protéines ont un réle trés important puisqu’elles
permettent 1’élimination des anticorps de I’héte qui seraient parvenus a traverser les parois

intestinales du parasite (NUTTALL et LABUDA, 2004).

Le facteur inhibiteur de la migration des macrophages exprimé dans les glandes salivaires
d&’Amblyomma americanum posséde de nombreuses activités biologiques dont une activité
oxydo-réductase, un réle de médiateur neurohormonal et une action inhibitrice sur la lyse

cellulaire provoquée par les cellules Natural Killer (BROSSARD et WIKEL, 2004).

6.2. Role pathogéne indirect

Nombre des caractéristiques des Ixodidés présentées jusqu’a présent rehaussent leur potentiel
vecteur. Elles se nourrissent pendant de longues périodes et leur morsure indolore leur permet
de passer inapergues. Chaque stade évolutif ne se nourrit qu’une seule fois mais ce repas peut
&tre pris sur une grande variété d’hdtes. Ce cycle biologique favorise donc la transmission des
agents pathogenes de la tique 4 son hote, mais aussi d’une espéce d’hétes 2 une autre. Et, de

fait, les tiques dures sont les vecteurs d’un trés grand nombre d’agents pathogénes qui pour la

plupart sont des agents de zoonoses. (LENAIG, 2005)
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Le rdle des tiques dans la transmission de maladies infectieuses bactériennes est connu
depuis la fin du 19eéme siécle et leur importance en santé publique n’a cessé de croitre depuis
les années 1980, date de la description de Borrelia burgdorferi, ’agent de la maladie de Lyme.
De nombreuses bactéries transportées par les tiques et considérées comme non pathogénes se
sont révélées €tre impliquées dans des processus pathologiques. Les tiques sont considérées
comme le second vecteur arthropode mondial de maladies infectieuses juste aprés les

moustiques (PAROLA et RAOULT, 2001).

Le role de salive dans la transmission d’agent pathogéne
La salive possederait un réle de potentialisation de 1’infection par les agents pathogénes

transmis (NUTTALL et LABUDA, 2004). Cette potentialisation est permise grice a I’action
des composants salivaires de la tique sur ’héte. Cependant, elle semble exister uniquement
chez les tiques dures.

Le role de la salive a ét€ mis en évidence en remarquant que I’inoculation d’un agent
pathogeéne, associée a des extraits de glandes salivaires, augmentait les risques d’infection par
rapport a I’injection du micro-organisme seul.

Cette potentialisation par la salive permet également a une tique infectée de transmettre
’agent pathogene a une tique non-infectée se nourrissant simultanément sur le méme héte. En
revanche, il semblerait qu’une tique non-infectée se nourrissant sur un héte virémique ait

moins de risque d’étre contaminée. (PORCHER, 2011)

Le tableau VII résume des différents agents ainsi que les espéces de tiques associées dont la

salive faciliterait leur transmission.
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Tableau VII Exemples de transmissions d’agents pathogénes facilitées par la salive

(NUTTALL et LABUDA, 2004)

Agents pathogénes dont la
transmission est facilitée par

Tiques dont Ia salive posséde
un

Mécanisme d’action présumé

Ia salive role potentialisateur delasale
Spirochétes de la Maladie de Suppression de I'activité
Lyme (Borrelia bugdorferi, Ixodes ricinus antimicrobienne des
Borrelia afzelii et Borrelia Ixodes scapularis macrophages et chimiotactisme
lusitaniae) des agents pathogénes
Babesia bovis Ixodes scapularis Modulation de I'action des LT

Ixodes ricinus

. C 1 1 s s Dermacentor reticulatus

Virus de I'encéphalite a tique .
Dermacentor marginatus

Rhipicephalus appendiculatus

Meécanisme inconnu

Amblyomma cajennense
Boophilus microplus
Amblyomma hebraeum
Amblyomma variegatum
Hyalomma dromedarii
Hyalomma rufipes

Virus Thogoto

Meécanisme inconnu

Francisella tularensis Ixodes ricinus

Mécanisme inconnu

7. Les principaux genres des Ixodidae en Algérie

les premiéres investigations concernant les tiques des bovins et leur distribution géographique

en Algérie ont été menées par une équipe de chercheurs de 1’Institut Pasteur d’Alger au cours

de la période allant 1900 4 1945 (SENEVET, 1922a ; SENEVET, 1922b ; SENEVET et ROSSI,

1924 ; SERGENT et al., 1936 ; SERGENT et al., 1945)

Durant dix années (1985-1995), une étude sur les tiques parasites des animaux domestiques et

sauvages (bovins, ovins, chiens, tortues, sangliers) prospectés essentiellement dans le Nord-

est algérien, nous a permis d’établir la premiére clé d’identification de 15 especes d’Ixodina

d’Algérie concernant les larves, nymphes, femelles et males des 6 genres : Ixodes, Boophilus,
Dermacentor, Hyalomma, Haemaphysalis et Rhipicephalus ( BOUDERDA ; MEDDOUR,

2002)

7.1. Le genre de Rhipicephalus

Le genre Rhipicephalus comporte environ 65 espéces parasites de mammiféres réparties en

Europe et en Afrique.
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Ce genre caractérisé morphologiquement par : rostre court, des yeux ; base du capitulum
hexagonal, des festons, un sillon anal ; péritrémes virgulaires courts chez la femelle, longs
chez le mile. (OUEDRAOGO ; 1975)

Ces tiques se nourrissent essentiellement, voire uniquement, sur des mammiféres. Les adultes
sont susceptibles de se gorger sur des espéces domestiques herbivores ou carnivores. La

plupart des Rhipicephalus ont un cycle typique 2 3 hotes (BOURDEAU, 1993).

Rhipicephalus sanguineus

Rhipicephalus sanguineus, parfois appelé « tique du chien », s’est étendu 2 la plupart des
régions du monde a partir de son aire d’origine. Il s’est méme installé dans les communautés
urbaines, dans des contrées septentrionales comme au Canada ou en Scandinavie. I extension

de I’espece est liée a celle de son hote, le chien (ESTRADA-PENA, 2002).
Morphologie :

Miile : 2 mm ; rougedtre, yeux plats, scutum avec trois sillons postérieurs nets, écussons

anaux plus ou moins triangulaires, stigmates & queue mince et allongée

Femelle : yeux plats ; sillons latéraux bien marqués scutum non uniformément ponctué.
(OUEDRAOGO ; 1975)

Biologie :

C'est une espece triphasique ditrope, En fait cette espéce présente deux souches. une souche
sauvage originelle évoluant dans les régions subdésertiques et périsahariennes. et une souche

domestique adaptée au chien. sur lequel elle accomplit le plus souvent tout son cycle.

Cette souche est permanente en toute saison avec cependant une moindre importance

numérique on saison fraiche.

Inféodée au chien, cette souche parasite secondairement les herbivores domestiques et
sauvages et méme 'homme. Sur les bovins, les adultes se localisent presqu'uniquement au
niveau des oreilles. Les immatures se gorgent souvent sur les petits mammiféres mais aussi

sur les mémes hotes que les adultes. (OUEDRAOGO ; 1975)
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Hotes :

Chien, chevre, cheval, bovins, mouton, homme, mammif@res et oiseaux sauvages.

Role pathogéne : (OUEDRAOGO ; 1975)

Rh. sanguineus peut étre le réservoir ou le vecteur de :

- Babesia canis : agent d'une piroplasmose canine.

- Ehrlichia canis : agent de 'ehrlichiose du chien.

- Rickettsia conori : agent de la fiévre boutonneuse de I'nomme.

- Hepatozoon canis : agent de I'hépatozoonose du chien.

Remarque :

Pour que le cycle puisse se dérouler, la température moyenne doit étre supérieure 3 18°C et
I’hygrométrie de 1’ordre de 50% au moins. Les habitations assurent une température qui varie
généralement de 16 4 21°C, ce qui permet trés facilement 2 la tique de se reproduire. Cette
particularité explique la prolifération des tiques dans les locaux et explique les foyers de
babésiose parfois observés en région urbaine en plein hiver (ESTRADA-PENA, 2002 ;
LATOUR, 1997 ; BOURDEAU, 1993).

Figure n06 : vue dorsal d’une Rhipicephalus sanguineus femelle (WALKER et al., 2003.)

7.2. Le genre Ixodes

Ixodes appartient a la famille des tiques dures (ou Ixodidae), sortes de « géants » de ’ordre
des Acariens puisque les adultes peuvent atteindre 3 a 6 mm de longueur a jeun. il comporte

environ 250 espéces.
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Ixodes ricinus

Ixodes ricinus presente un corps globuleux, gris clair, contrairement aux principales autres
tiques des animaux domestiques europeens qui apparaissent plutot brunatres (ARMOUR et
al., 1996)

Sa morphologie et sa taille (de 2 a 10mm) varient selon la stase consideree et le degre de
repletion apres le repas : a jeun, le corps d’une femelle par exemple est plat et de forme ovale,
long de 3 a 4 mm mais une fois repue la femelle devient presque spherique avec un diametre

de plus de 10 mm parfois (VOS et al., 1985)

Le nom de tique dure se justifie par la présence d*une plaque chitinisee (le scutum) sur sa face

dorsale, qui recouvre tout le corps chez le male et se réduit a un écusson chez les femelles
Le scutum est de forme hexagonale et ne présente ni ornementation, ni yeux (ou ocelles).

Dans la partie antérieure, le corps présente un rostre qui est plus long que large (on dit que
Ixodes ricinus est une tique longirostre). Comme chez toutes les espéces d’Ixodoidae, le rostre

est formé d’un hypostome, de deux chélicéres et de deux pédipalpes.

Les pattes au nombre de 4 paires chez la nymphe et I’adulte (3 paires chez la larve) sont
composées de 6 articles .Chez Ixodes ricinus, la hanche I posséde une longue €pine externe ,

visible sur la face ventrale.
La face ventrale porte des organes sensoriels ; [xodes ricinus ne presente pas d’yeux.

On remarque également la présence d’un sillon anal semi-circulaire, en avant de ’anus,

Ixodes ricinus est donc qualifiée de « prostriata » (GUETARD, 2001)

Femszlie

<]l mm <2 mm 3-4 mm 10 mm

Figure n07 : Morphologie des trois stades d’Ixodes ricinus ( d’aprées ARMOUR et al., 1996)
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Biologie
Cycle de vie

Le cycle de vie d’L ricinus dure en moyenne deux 2 six ans et se décompose, comme
précisé plus haut, en trois stases : larve, nymphe et adulte. A chaque stase, correspond un
stade parasitaire hématophage pendant lequel la tique se fixe sur un héte différent. Ce cycle
triphasique est doublé d’une ubiquité parasitaire (ou télotropie) qui permet aux tiques de
parasiter une large gamme d’hotes. (SONENSHINE, 1993)

Héote

Ixodes ricinus est en effet une tique ubiquiste pour ses hdtes sous la forme larvaire et
nymphale. Cette ubiquité n’empéche pas une certaine préférence pour un hdte mais permet
que le cycle ne soit pas stoppé en 1’absence de cet héte, contrairement 2 la forme adulte qui
est quant a elle tres sélective et dont I’absence de I’hote reconnu peut se révéler fatale.
(GUETARD, 2001)

Les larves se gorgent principalement sur des rongeurs et insectivores, secondairement sur des
oiseaux ou des reptiles (RODHAIN F., PEREZ C, 1985)

La nymphe se fixe indifféremment sur oiseaux, renards, écureuils, rongeurs, mais sa
préférence va pour les rongeurs vivant dans des terriers secs. (BOURDEAU, 1993b)

Les hétes de choix des adultes sont, selon la « disponibilité » : les cervidés, les bovidés.

Pouvoir pathogéne

Anaplasma marginale.................................... Anaplasmose

Borrelia burgdorferi..................................... Maladie de Lyme

Ehrlichia phagocytophila................................ Tick-born fever

Coxiella burnefii......................coveveenn........Fidvre Q
Flavivirus.................................ccooooo.o.... ... Encéphalite 2 tique & Louping-ill
Babesia divergens........................................ Piroplasmose
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Figure n 08. vue dorsal d’une Ixodes ricinus femelle (WALKER et al., 2003.)

7.3. Le genre Boophilus

Ce genre est caractérisé morphologiquement par : rostre court ; base du capitulum
hexagonale; des yeux: péritrémes ovalaires ou circulaires, les males sans festons ni sillon anal

mais avec deux paires d'écussons ventraux.( OUEDRAOGO ; 1975)

Boophilus annulatus

Les adultes 4 jeun peuvent atteindre 2 mm de taille, et les femelles gorgées jusqu’a 13 mm.
Biologie

C’est une tique monophasique, monotrope. elle aurait été introduite en Afrique occidentale par

voie maritime a partir du XVle siécle, par du bétail d'origine portugaise, espagnole ou italienne.

Les phases sur I’hote durent 15 & 26 jours et le cycle total 2 4 3 mois. Une telle durée ronde
possible la réalisation de plusieurs cycles annuels. Les adultes présentent leur abondance

maximale en saison des pluies. (OUEDRAOGO ; 1975)

28



Chapitre I GENERALITES SUR LES TIQUES

Hote

Les bovins qui sont les seuls hdtes. Cependant cette tique peut avoir comme hdtes: le cheval,
I'4ne, le mouton, la chévre et plus rarement le chien. On la rencontre aussi sur les animaux

sauvages. (OUEDRAOGO ; 1975)
Réle pathogéne.

Boophilus annulatus peut transmettre

- Babésia bigemina : .........................oeeeeenn . Piroplasmose des bovins

- Babesia bovis .......................coiiiiieeiaan piroplasmose des bovins
-Theileriamutans : ........................ceveeeeeeee. Theilériose bénigne dos bovins

- Anaplasma marginale: .................................. Anaplasmose des bovins

- Borreliatheileri: ....................cceeveieeeeaea . Borréliose bénigne des ruminants.

Figure n09 : vue dorsal d’une boophilus femelle (WALKER et al., 2003.)

7.4. Le genre Dermacentor
Ce genre comporte un peu moins de 30 espéces parasites, (BOURDEAU, 1993).

Il s’agit d’espéces brévirostres (rostre court et large) et métastriata, le sillon anal étant postérieur a
I’anus et en forme de coupe. Le scutum présente des ocelles et est omé de taches émaillées et
panachées. Le trochanter I n’a pas d’épine pointue large mais 1’épine externe de la hanche I

presente
Dermacentor reticulatus

Dermacentor reticulatus est associé aux prairies et aux zones forestiéres de feuillus ou de

foréts mixtes a coniféres.
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Le cycle de Dermacentor reticulatus est triphasique, ditrope, pholéo-exophile (ESTRADA-
PENA, 2002)

Les tiques adultes sont a I”affiit sur de hautes herbes souvent dans les prairies ou en bordure
de bois. Les Dermacentor sont également retrouvés dans certains biotopes ouverts 4 proximité

des habitations.

Les adultes se fixent sur de grands mammiferes, surtout sur des herbivores domestiques ou
sauvages qui se nourrissent dans leurs biotopes. Les stases immatures sont exclusivement
endophiles, elles se nourrissent sur de petits mammiféres comme les rongeurs. Ces formes

sont exceptionnellement observées sur des carnivores comme le chien.

La durée d’évolution du cycle est de I’ordre de 1,5 an. Elle correspond 4 la prise d’un repas de

sang par saison d’activité.

Role pathogene (ESTRADA-PENA, 2002 ; LATOUR, 1997)
Babesia canis au chien

et de Babesia caballi aux équidés

et de Coxiella burnetii

Figure n10. vue dorsal d’une Dermacentor femelle (WALKER et al., 2003.)

7.5. Le genre Haemaphysalis
Ce genre est caractérisé morphologiquement par : faibles dimensions en général, pas d'yeux;
rostre court, base du capitulum rectangulaire, 2éme article des palpes avec une expansion
latérale, 2éme article des pattes 1 avec une pointe dorsale. Péritréme ovalaire dans les deux
sexes, pas d'écussons ventraux chez le male. (OUEDRAOGO ; 1975)
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Haemaphysalis punctata
11 s’agit de tiques brévirostres, métastiata avec un sillon anal postérieur a I’anus.

Le méle mesure 4 mm de long sur 2 mm, son corps brun, rougeétre ou jaunatre, est rétréci en
avant. L écusson est finement ponctué et recouvre la face dorsale a I’exception d’une étroite
bordure postéro-latérale.et la femelle a jeun mesure 5 mm de long sur 2 mm de large et de
couleur brun rougeétre, repue elle atteint 5 4 12 mm de long sur 3 & 7 mm de large et est alors

gris foncé. Les pattes, le rostre, 1’€écusson sont brunétres. (RODHAIN et PEREZ-EID, 1985)

On se trouve en présence d’un cycle trixéne, télétrope qui présente de grandes analogies avec
celui d’Ixodes ricinus. (CHAUVET, 2005)

Biologie

Le cycle &’ Haemaphysalis punctata est peu spécifique dans sa premiére phase : les larves et
les nymphes pourront se retrouver abondamment sur les oiseaux (souvent sur des espéces
migratrices) ou sur les mammiferes de petite taille (lapins, liévres, écureuils, souris, taupes,
hérissons) également, mais en moindre abondance, sur les mammiféres de grande taille. Au
contraire, les adultes ne vont se retrouver ordinairement que sur les mammiféres de grande

taille principalement les ongulés domestiques et sauvages. (CHAUVIN et al., 2007).

Réle pathogéne

- Babesiacanis ......................ccocoeiiiiiii piroplasmose du chien
- Coxiellaburnetii : ....................cevveee.... Fievre Q.

- Rickettsia conori: .................cccoeiuiiun.n. Fiévre boutonneuse.
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Figure nll1. vue dorsal d’une Haemaphysalis punctata femelle (WALKER et al., 2003.)

7.6. Le genre de Hyaloma

Ce genre est caractérisé morphologiquement par : rostre long ; des yeux ; des festons souvent ; miles

avec presque toujours trois paires d'écussons ventraux.
Hyaloma impeltatum

Les males ont 6 mm de taille, brun foncé ; la disposition des écussons ventraux ressemble 4 celle du
précédent ; sillons latéraux atteignant au moins le milieu du scutum dont les ponctuations sont

généralement nombreuses. Les femelles gorgées ont 22 4 30 mm de taille.
Biologie

Cette tique a un cycle évolutif sur 3 hotes ; les adultes sont présent sur des animaux pendant

tout I’année, les immatures infeste leur hotes en été et automne. (WALKER et al., 2003).
Hote

Tout les animaux domestiques peuvent étre infestés par les adultes de Hyaloma impeltatum

particuliérement les bovins, les camlins sont aussi infestés,

Les immatures nourrissent sur les petites animaux comme les rongeurs, les lidvres et certains

oiseaux (WALKER et al., 2003.)
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Role pathogéne

Hyaloma impeltatum peut transmettre

- Coxiellaburnetii ..................................... Ja fievre Q
- Rickettsia conari .................................... la fidvre boutonneuse de homme
-Theileriamutans @ .................................. Theilériose bénigne dos bovins

Figure n12. vue dorsal d’une Hyaloma impeltatum femelle (WALKER et al., 2003.)
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Chapitre I LES MALADIES TRANSMISES PAR LES TIQUES

Les principales maladies transmises par les tiques

Les tiques jouent un role trés important dans la transmission des agents pathogénes vers
I’homme et les animaux domestiques, ces agents pathogénes peuvent causer des maladies
dont I’incidence économique sur 1’élevage est trés grande, en particulier en Afrique et en Asie
Occidentale. Non seulement la qualité des élevages est menacée, mais encore les possibilités

d’amélioration des espéces par croisement sont a peu prés réduites a néant.

1. Les maladies causées par les bactéries
1.1. Ehrlichiose

1.1.1. Généralité

L’ehrlichiose, est une maladie bactérienne, qui affecte un grand nombre d'espéces, dont o
I’homme, le chien, le cheval, les bovins et les ovins, due a une bactérie de 1a famille de -

1’ Anaplasmataceae

Cette bactérie est hébergée par une large gamme d’hétes allant des animaux domestiques
(vaches, moutons, chats, chiens, chevaux) (PFISTER et al. 1987 ; L1Z, 1994, PUSTERLA et al.
1997, 1998a, JENSEN et al. 2007, KOHN et al. 2008, 2010, HEIKKILA et al. 2010), aux
mammifeéres sauvages comme les chevreuils (LIZ et al. 2002, POLIN et al. 2004, MASSUNG
et al. 2005), les chamois (LIZ et al. 2002), les sangliers (PETROVEC et al. 2002), les renards
(PETROVEC et al. 2003), et les micromammiferes (4. flavicollis, A. sylvaticus, M. glareolus
et S. araneus) (LIZ et al. 2000, BOWN et al. 2003).

L’ehrlichiose des ruminants est due a Anaplasma phagocytophilum biovar Phagogytophilum.
Cette maladie dont les retentissements sur 1’état général des bovins est faible : syndrome
grippal, baisse de la production lactée, sévit au printemps et en automne, parallélement aux

périodes d’activité des tiques (Ixodes ricinus) qui sont les vecteurs principaux de cette
maladie (BLARY, 2004)

Cette maladie est encore appelée « maladie des gros paturons », ou dans la région basco

béarnaise « Belar joa ».
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C’est donc surtout une maladie de la vache laifiére au paturage, avec 2 pics épidémiologiques,
au printemps et a I’antomne. Les zones favorables a Ixodes ricinus sont les zones a forte
humidité relative, les patures proches des bois, les bordures mal entretenues, les landes, les

friches. (ACHARD D, 2005 ; BOYARD et al., 2007 ; MAILLARD & BOULOQUIS, 2008) .

Chez les canidés c’est Ehrlichia canis qui est responsable de 1’ehrlichiose monocytaire

canine. La maladie est émergente chez le Chien (HARRUS et al., 2001).

L’anaplasma phagocytophilum d’abord connue comme agent infectieux pour le bétail en
1932 a été reconnue comme pathogéne pour "homme en 1990 aux USA. Dés lors, les cas
d’anaplasmose n’ont cessé de croitre et les premiers cas en Europe ont ét€ signalés
(DUMLER et al. 2005), et Earlichia canis a €t€ pour la premiére fois détecté en Algérie en
1935. Une attention plus importante y a été portée bien plus tard, dans les années 1970,
lorsque de nombreux chiens américains en sont morts au Vietnam (HARRUS et WANER,

2011, SHAW et DAY, 2005)
1.1.2. Pathogénie

La période d’incubation de I’Ehrlichiose, est d’environ 1 a 3 semaines (BROUQUI,
RAOULT, 1994).

La sévérité de la maladie semble étre dose dépendant. Bien que les Ehrlichia sp. puissent étre
1solées du sang pendant la période aigué fébrile de la maladie, chaque espéce d’ Ehrlichia a un
tropisme tissulaire particulier, par exemple, Ehrlichia risticii est principalement retrouvée
dans les cellules bordant la lumiére intestinale du colon des chevaux, Ehrlichia canis est
retrouvée dans les macrophages et les monocytes du foie et du rein. En fait, la plupart des
organes : foie, rate, systéme nerveux, ganglions, moelle hématopoiétique, peuvent étre

infectés (DAWSON et al., 1988).
1.1.3. Mécanisme d’infection des tiques

Chez la tique, la transmission transovarienne de la bactérie n’a pas &t€ prouvée. Par contre, la
transmission transstadiale est possible (TELFORD et al. 1996) mais semble plus efficace de
nymphe 2 adulte que de larve & nymphe (OGDEN et al. 2002).

Une étude menée sur des souris immunes a montré qu’E. phagocytophila pouvait se

transmettre par des tiques qui se nourrissent en co-repas (LEVIN et FISH 2000). Par ailleurs,
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selon une étude faite par OGDEN et al. (2002), I"efficacité de transmission de ’hdte (mouton)
aux tiques immatures (L ricinus) dépend du nombre d’adultes qui se nourrissent sur I’hdte.
Cette étude a aussi montré que I’intensité d’infection chez les tiques gorgées immatures varie

selon le nombre d’adultes qui se nourrissent sur ’h6te (co-repas).
1.1.4. Manifestation clinique

Chez les chiens : L ehrlichiose monocytaire canine (EMC) est une maladie multisystémique

caractérisée par trois phases: aigue, subclinique et chronique.

Toutes les races de chien sont touchées mais le Berger Allemand semble étre la race la plus
sensible, avec une morbidité et une mortalité supérieures aux autres races. Aucune

prédisposition de sexe ou d’4ge n’a été établie (HARRUS et WANER, 2011)

Les manifestations cliniques et biologiques sont trés variables d’un individu 4 I’autre, mais les
anomalies les plus fréquemment rencontrées sont une lymphadénopathie, une léthargie, une
anorexie, de la fiévre, une splénomégalie, une thrombopénie, des hémorragies et une

hypergammaglobulinémie (HARRUS et al., 2001).

Phase aigue : Elle peut durer jusqu’a 6 semaines. Elle est caractérisée par une forte figvre,
une léthargie, une anorexie, une perte de poids, une lymphadénomégalie, une splénomégalie
(réplication de la bactérie dans le systéme réticulo-endothélial) et des tendances
hémorragiques (pétéchies, ecchymoses, épistaxis). Des écoulements oculaires et nasals, des
cedémes peuvent étre notés. On note fréquemment des Iésions ophtalmologiques, & savoir une
uvéite antérieure et une choriorétinite principalement, Des manifestations neuromusculaires
sous la forme de signes cliniques variés peuvent apparaitre suite 4 une méningite ou un

saignement des méninges (HARRUS et WANER, 2011)

Phase subclinique : Elle dure de quelques mois a quelques années. Il n’y a pas de signes
cliniques ¢vidents. Certains chiens évoluent, pour des raisons non éclaircies  ce jour, vers la

phase chronique (HARRUS et WANER, 2011)

Durant cette phase, le pathogéne semble échapper & la réponse immunitaire de I’hdte grice a

une variation antigénique (SYKES, 2010).

Phase chronique : Un faible pourcentage de chiens infectés développe cette phase (SYKES,

2010). Dans cette phase, des symptomes similaires & ceux de la phase aigu& peuvent
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apparaitre, mais avec une séverité plus grande. Des muqueuses piles et de la faiblesse, des
saignements, une anorexie et une perte de poids significative sont des signes cliniques
fréquemment observés. On note également de la fievre, une lymphadénomégalie et une
splénomégalie, une dyspnée, une PUPD, une perte de la masse musculaire (émaciation), une
polyarthrite, et de I’cedéme. (BARITEAU, 2012).

En phase chronique, certains chiens développent également des infections secondaires
opportunistes. Les infections que 1’on peut rencontrer sont : une papillomatose virale, une
démodécie généralisée, ou encore une néosporose ou d’autres mycoses. Cela suggére un
défaut de I'immunité cellulaire. L infection par E.canis prédisposerait également a la
leishmaniose. L infection d’une lignée cellulaire par E.canis supprimerait I’expression du
Complexe Majeur d’Histocompatibilité de classe II. Toutefois, d’autres études ne révélent pas
de diminution significative de I’immunité cellulaire ou humorale lors de la phase aigue de
Pinfection ((HARRUS et WANER, 2011 ; SYKES, 2010)

.Chez les bovins : Cette maladie présente une incubation chez les bovins allant de 4 2 7 jours et
évolue en 5 a 10 jours chez les bovins adultes (BLARY, 2004)

une hyperthermie prononcée souvent a plus de 40°C (de 39.5 4 42°C, plutdt 41 4 42°C au
début, la température normale étant de 39°C), pouvant durer de 2 jours 4 1 semaine.
(JONCOUR et al., 2006).

Un signe caractéristique de la maladie, I'cedéme des paturons, peut se manifester dans certains

cas.

L'ehrlichiose bovine entraine une baisse des défenses immunitaires (infection des globules
blancs) et peut donc également favoriser la survenue d'autres maladies (fievre Q,
piroplasmose etc.). (CHEVALIER, 2002)

1.1.5. Diagnostic
a. Diagnostic direct

Le frottis sanguin, coloré au May Grundwald Giemsa ou au Diff Quik® permet de voir les
morulae pathognomoniques, dans 1 4 42 % des polynucléaires neutrophiles circulant pour

I'anaplasmose (et dans les monocytes et macrophages pour ’EMH). Cependant cette
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technique est fastidieuse, et les inclusions cytoplasmiques ne sont pas toujours facilement

visibles pour un oeil non entrainé. (GOODMAN et al., 1996)

Lors d’autopsies on a également remarqué leur présence dans les phagosomes des

macrophages de la rate, du foie, des poumons, des reins, de la moelle osseuse et du LCR.
(DUNN et al., 1992)

b. Diagnostic sérologique

La sérologie par immunofluorescence indirecte (IFI) confirmera le diagnostic dans la majorité

des cas dés la troisiéme semaine.

Un nouveau test ELISA utilisant I’antigéne recombinant HGE 44 vient d’étre validé par E.
FIKRIG. Ce test serait particuliérement performant et dépourvu de réactions croisées avec la
borréliose de Lyme, la syphilis, la polyathrite thumatoide et I’ehrlichiose monocytique
humaine. (FIKRIG, 1999)

La confirmation biologique peut étre obtenue beaucoup plus rapidement, grice a la PCR dans
les 24 4 48 heures. Cet examen s’avére particuliérement précieux pour limiter les risques de
complications (qui sont rares), en permettant ’instauration précoce du traitement.
(OLSULFIEV et RUDNE, 1960)

1.1.6. Traitement

Le traitement d’ehrlichiose chez les bovins mis en place est 2 base d’oxytétracycline (BLARY
, 2004)

On a réguliérement préconisé du chloramphénicol dans le traitement de Pehrlichiose, mais des
essais thérapeutiques et des études de sensibilité in vifro ont montré qu’il est inefficace
(BEAUFILS, 1997).

Des études in vitro ont montré que la rifampicine serait aussi efficace contre le germe bien

que dans une moindre mesure que la doxycycline (BEAUFILS, 1997).

Des essais de traitement avec une fluoroquinolone, Ienrofloxacine, ont donné des résultats
encourageants (AUBERT,1992).
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Le traitement de ’"EMC repose sur I’administration de tétracyclines, qui exercent une activité
bactériostatique en inhibant la synthése protéique au niveau ribosomial. Ceci permettrait de
favoriser la fusion lysosomiale avec la vacuole parasitophore, en supprimant ’activité
meétabolique de ces bactéries (RIKIHISA, 1991),

L’admmnistration d’oxytétracycline a raison de 66 mg/kg/j en deux prises pendant 14 jours a
d’abord été utilisée (AMYX ; HUXSOLL, 1971), D’autres tétracyclines ont ensuite été
utilisées, ainsi que le chloramphénicol (HARRUS et al., 1997). La doxycycline semble étre la
molécule la plus efficace pour inhiber E. canis en culture (BROUQUI et RAOULT,1993)

1.2. Anaplasmose
1.2.1. Généralité

L’anaplasmose est une rickettsiose transmise par des arthropodes, trés largement répandue
chez les bovins, les ovins et les caprins. Chez les premiers, la maladie est provoquée par
Anaplasma marginale et A. centrale. L’infection causée par 4. marginale se caractérise par
une anémie sévere, de la cachexie, des avortements et la mort (Alderink & Dietrich, 1981),
alors que I'infection par 4. centrale induit une affection subclinique a bénigne. On peut
distinguer Anaplasma marginale de A. centrale par la localisation et les caractéristiques des

micro-organismes enfermés dans les érythrocytes (RISTIC et KREIER, 1984).

Ces agents pathogénes sont des parasites intracellulaires obligatoires des bovins et se
multiplient dans les hématies de I’héte, dans lesquelles ils apparaissent sus forme de corps
d’inclusions. (GANIERE, 2002 ; PONCET et al., 1987 ; SMITH, 2008)

Les critéres permettant d’identifier les deux Anaplasma sont des critéres de positionnement,
en effet les inclusions d’4.marginale se trouvent majoritairement en périphérie des
érythrocytes (80 a 90%) contrairement 4 celles d’4. centrale qui comme sont nom I’indique
sont situées au centre des érythrocytes (85 4 90%). (CAMUS & UILENBERG, 1996 ;
PAILLEY, 2007).

Les vecteurs de la maladie sont des tiques de différents genres (Dermacentor, Ixodes,
Rhipicephalus, Boophilus ...). Seules les tiques sont des vecteurs biologiques, mais d’autres

insectes piqueurs, et méme du matériel contaminé peuvent assurer une transmission
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épanchements séreux sont également observés. Des pétéchies peuvent également étre

présentes sur différentes séreuses (épicarde, péricarde, plévre) (GANIERE, 2002).

On observe souvent aussi une forme subaigiie avec une hyperthermie modérée pendant
quelques jours, une baisse des productions et une anémie discréte. (GANIERE, 2002 ;
MAILLARD, BOULOUIS, 2008 ).

1.2.4. Diagnostic

Dans le diagnostic clinique, on se base sur I’apparition des signes caractéristiques comme
Ihyperthermie, I’anémie, un amaigrissement, une constipation, un ictére dans la période

d’activités des tiques.

Le diagnostic de certitude est apporté par I’observation d*un frottis sanguin coloré au MGG
(May-Grunwald-Giemsa) ou avec un kit de coloration rapide. Les Anaplasmes apparaissent
alors sous la forme de corps intra érythrocytaires dense et homogénes, mesurant de 0,3 3 1um
de diamétre, au nombre de 1 4 8 par hématie et colorés en bleu-violet. Anaplasma marginale
subsp marginale apparaitra en périphérie de ’hématie, et A.marginale subsp centrale sera
plus central dans ’hématie. (GANIERE, 2002 ; PONCET et al., 1987)

Un diagnostic sérologique est rendu possible grice a la méthode ELISA. Les anticorps sont
détectables respectivement trois a dix semaines aprés la contamination des animaux. Le
diagnostic sérologique a essentiellement un intérét rétrospectif, il est surtout indiqué pour la

recherche des animaux porteurs. (DENIS & SAVARY, 2000 ; GANIERE, 2002)

1.2.5. Traitement

Le traitement des bovins infectés nécessite une administration répétée de tétracyclines,
comme par exemple de I’oxytétracycline a la posologie de 5 4 10 mg/kg en intramusculaire ou
par voie veineuse durant 3 4 4 jours, (BLARY, 2004 ; COLLIN, 1998)ou "oxytétracycline
longue action a la dose de 20 mg/kg, 2 fois 4 10-15 jours d’intervalle. L imidocarbe peut aussi
tre utilisé, 3 a 5 mg/kg, 2 fois & 15 jours d’intervalle (GANIERE, 2002 ; MAILLARD,
BOULOUIS, 2008) .

Un traitement symptomatique peut également étre entrepris en cas d’anémie sévére
(transfusion sanguine). La sensibilité particuliére des anaplasmes aux tétracyclines offre la

possibilité de supprimer le portage chronique et de mettre en place une chimiothérapie. Afin
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d’¢éliminer la bactérie il est recommandé d’effectuer deux injections d’oxytétracycline longue
action a 7 jours d’intervalle a raison de 20 mg/kg en intra musculaire. (BLARY, 2004 ;
COLLIN, 1998)

1.3. La maladie de lyme
1.3.1. Généralité

La maladie de Lyme est une maladie infectieuse due a une bactérie du complexe « Borrelia
burgdorferi sensu lato » de la famille des spirochétes. (BLARY, 2004), transmise par

I'intermédiaire de vecteurs arthropodes, essentiellement des tiques dures du genre Ixodes.

La Borrelia burgdorferi est une bactérie Gram négatif, spiralée, avec un seul flagelle
périplasmique. Cet organisme fait 8 4 22 mm de long, 0.25 2 0.3 mm de large et peut
s’enrouler sur 3 a 10 tours complets. Ces organismes sont mobiles, avec une configuration

ressemblant 4 un tire-bouchon et une oscillation mobile latérale (EUZEBY, 1989).

Leur morphologie présente une structure hélicoidale caractéristique des Spirochetales, trés
mobile et mesurant entre 4 et 30 um de longueur et 0,2 4 0,4 um de diamétre. Les spires sont
peu serrées (amplitude de 1,5 4 4,6 um) et semblent orientées vers la gauche. On peut la

colorer par I’aniline, la coloration de GIEMSA, la coloration de VAGO ou par imprégnation

argentique. Elle est également visible sans coloration au microscope a contraste de phase ou &
fond noir. (EUZEBY, 1989)

La ligne discontinue représente "enveloppe externe, 1a ligne
continue délimite le cylindre protoplasmique, les flagelles sont
entourés autour du corps cellulaire, avec un corpuscule basal 2
chaque extrémité

Figure n 13 : Morphologie d’un Spirochéte, d’aprés (BERGEY et al., 1984)

Plusieurs cibles moléculaires permettent la détection de B. burgdorferi sensu lato dans les
tiques. Parmi les génes les plus couramment utilisés, le géne de I’ ARNr ribosomal 16S
(MARCOUNI et GARON, 1992), le géne codant pour la flagelline (JOHNSON et al., 1992), 1a
zone intergénique 5S-23S (RUPKEMA et al., 1995) ont tous été utilisés dans des enquétes de
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terrain (SPARAGANO et al., 1999). Le géne codant pour la protéine de surface ospA est
également une cible potentielle pour la recherche des Borrelia dans les tiques (PICHON et al.,

1995).

La « maladie de Lyme » tire sa dénomination d’une petite ville du Connecticut « Old Lyme »
ou a éclaté, en 1975 une véritable épidémie d’arthrites, tant chez les enfants que chez les
adultes. L agent responsable, un spirochéte, a ét¢ isolé et décrit en 1982 lorsque Burgdorfer,
biologiste chercheur au laboratoire d’Hamilton, dans le Montana, a vu ie spirochéte
responsable, 1’a isolé puis cultivé a partir des intestins d’Ixodes ricinus : Borrelia burgdorferi.
(MAILLARD ; BOULOUIS, 2003)

Chez I’animal, les observations cliniques avec identification du germe commencent en 1984
chez le chien (LISCHER et al., 2000), chez le cheval en 1986 (BURGESS et al.,1986), et la
vache en 1987 (BURGESS et al., 1987). Une €tude sérologique montre la présence
d’anticorps dirigés contre Borrelia burgdorferi avec une corrélation avec des arthrites sur les

agneaux dés 1986 (HOVMARK et al., 1986).
1.3.2. Pathogénie

La contamination se fait lors de la morsure de la tique, soit par ’intermédiaire de la salive,
soit par un phénoméne de régurgitation du contenu intestinal ot sont localisées les bactéries.
Le risque de transmission des Borrelia est d’autant plus grand que 1a durée d’attachement de

la tique est longue (ANDRE-FONTAINE et al., 1995).

Le spirochéte dissémine par le systéme vasculaire aprés une période assez variable dans

I’épiderme qui suit I’inoculation par la tique.

La physiopathologie de la maladie de lyme reste encore trés hypothétique d’autant qu’il
n’existe pas de modeles animaux satisfaisants. (EUZEBY,1989).

Cliniquement, la borréliose de Lyme est une maladie trés polymorphe, pouvant associer des

manifestations cutanées, neurologiques, cardiaques et articulaires.
1.3.3. Manifestation clinique
L’infection entraine chez les bovins de ’hyperthermie, de P’asthénie et de ’anorexie associée

a une perte de poids chronique (PARKER ; WHITE, 1992)
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Les signes articulaires semblent, comme chez "Homme, étre un signe d’appel important de
maladie de Lyme (ROTHWELL et al., 1989 ; TRAP, 1990)

L’articulation est chaude, gonflée, douloureuse, ces signes pouvant durer plusieurs semaines
en I’absence de traitement. Plusieurs articulations peuvent étre touchées. Les noeuds
lymphatiques concernés sont gonflés et cedématiés. (KEITA, 1994 ; ROTHWELL et al.,
1989)

La membrane synoviale est épaisse, avec une prolifération villeuse, et de nombreux débris
nécrotiques et de fibrine sont présents. L histologie montre une infiltration par des
lymphocytes, neutrophiles et éosinophiles de la membrane synoviale, cellules que I’on
retrouve dans le liquide synovial. (TRAP, 1990). Des cas de fourbure ont été décrits.
(PARKER ; WHITE, 1992).

On peut également observer des cedémes de la mamelle, ou des parties distales des membres,
particuliérement dans les espaces interdigité, une diarrhée d’intensité variable est signalée
(ROTHWELL et al., 1989). Des foyers de myocardite et de pneumonie interstitielle ont été
décrits (TRAP , 1990). Une glomérulonéphrite membrano-proliférative et une dégénérescence
de I"épithélium tubulaire sont observés, qui constituent chez le chien un des signes majeurs.
(TRAP ,1990).

Les signes cutanés ne semblent pas occuper une grande place que chez ’homme ; on signale
un cas d’atrophie du tissu sous-cutané qui rappelle ’ACA sur un bovin du Wisconsin.
(BURGESS et al., 1987).

Une étude en Suisse par (LISCHER et al.,2000) a montré la présence d’une manifestation
proche de PECM(érythéme chronique migrant) chez la vache se traduisant par un érythéme,

de la chaleur, un gonflement et une hypersensitivité en partie ventrale de la mamelle.

Des troubles de la reproduction sont mentionnés : avortement, mortinatalité, naissance de
veaux débiles (PARKER ; WHITE, 1992 ; TRAP, 1990). La transmission transplacentaire et
colostrale a été prouvée (TRAP, 1990).

Aucun signe clinique de neuro-borréliose n’a pu étre décrit chez les bovins, alors qu’il y a eu
des cas équins. (PARKER ; WHITE, 1992)
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1.3.4. Diagnostic

Chez les bovins, le diagnostic principalement utilisé en pratique est le diagnostic
thérapeutique, c’est-a-dire la réponse a un traitement, ce qui occulte probablement une grande
partie des cas (PARKER ; WHITE, 1992 ; TAKAHASHI et al., 1993).

Des criteres épidémiologiques sont évidemment pris en compte, comme 1’exposition aux

tiques, la saison, la localisation de I’animal en zone d’endémie.

Les critéres cliniques principalement utilisés sont : des signes généraux : hyperthermie,
abattement, anorexie, chute de production ; peu spécifiques, mais de valeur diagnostique si
I’épisode est suivi ; des signes articulaires : boiterie, arthrite des grosses articulations (grasset,
carpe, tarse, hanche) ; d’autres signes mineurs qui peuvent entrer dans le tableau clinique:
avortement, I€sions cutanées (localisées le plus souvent aux mamelles). (EUZEBY, 1989 ;
LISCHER ,2000 ; PARKER ; WHITE, 1992 ; TRAP, 1990)

Le diagnostic de laboratoire peut étre direct, par mise en évidence du germe dans les
prélévements (synovie, biopsie de la membrane synoviale, sang, lait, urine) par culture ou

plus fréquemment maintenant PCR (LISCHER et al., 2000).

C’est plus souvent la sérologie qui est utilisée, avec mise en évidence indirecte de I’infection
par les anticorps dirigés par exemple contre la protéine flagellaire p41, par ELISA, ou par IFI
(BENXIU ; COLLINS, 1994 ; WELLS et al, 1993). Cependant, cette méthode ne doit pas
étre dissoci€e de la clinique, car chez les animaux, le nombre d’infections sub-cliniques est
beaucoup plus important que chez ’homme (PARKER, WHITE, 1992). D autre part, la
persistance des anticorps dans I’organisme aprés une infection est inconnue chez les bovins, et

beaucoup de cas ne sont que des séquelles sérologiques.
Des réactions croisées existent, notamment avec les Tréponémes impliqués

dans la dermatite digitée, qui provoque également chez les bovins une boiterie chronique
(BLOWEY et al, 1994; CARTER et al., 1996; CRANWELL; CUTLER , 1996 ; DEMIRKAN
etal, 1999 ; MURRAY et al., 2002). Ces réactions croisées sont dues & PPutilisation de la
protéine p41 dans les tests ELISA, trés peu spécifique chez les Spirochétes. On teste aussi

souvent les anticorps & Leptospira interrogans pour évaluer les possibles réactions croisées
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(WELLS et al., 1993). Enfin, on note une réaction crois€e avec Borrelia theileri et Borrelia
coriaceae (ROGERS et al., 1999).

1.3.5. Traitement

Chez les Bovins, ce sont principalement les tétracyclines et la pénicilline qui sont utilisées de
par leur cofit moins élevé (KAUFMANN et al., 2000 ; MOUGEOQOT I, 2000 ; PARKER ;
WHITE et al., 1992 ).

On utilise plut6t I’oxytetracycline, par voie infraveineuse a la posologie habituelle de 10
mg/kg/j. La durée du traitement est fonction de ’amélioration de 1’état de 1’animal, et varie
entre 3 jours et 3 semaines environ (KAUFMANN et al., 2003 ;PARKER ; WHITE et al,,
1992 ; RADOSTITS et al., 2000). La pénicilline est utilisée sous forme procaine i raison de
30°000-45000 Ul/kg/j en IM pendant 10 jours, suivie d’injections de benzathine pénicilline
en IM pendant encore 10 jours (RADOSTITS et al, 2000).

Les tétracyclines sont normalement a éviter sur les jeunes veaux, les vaches gestantes ou en
lactation mais sont tout de méme utilisés (PARKER ; WHITE et al., 1992). La prescription
d’anti-inflammatoires (phénylbutazone ou corticostéroides) peut améliorer le confort et le
rétablissement de 1’animal (LISCHER et al., 2000 ; RADOSTITS et al., 2000).

Le traitement de la borréliose de Lyme peut donc se compliquer trés rapidement, et la durée
des protocoles engendre un cotit non-négligeable, que ce soit chez I’Homme ou chez ’animal.

La prophylaxie s’impose donc d’elle-méme, pour intervenir en amont de la maladie.
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1.4. La fiévre Q

1.4.1. Généralité

La fievre Q est une maladie contagieuse, trés virulente due a une bactérie intra-cellulaire :
Coxiella burnetti. (MUSNIER, 2003), C’est une zoonose repandue en Europe, qui peut etre
transmise par Ixodes ricinus ; d’autres modes de transmission entre animaux existent,
verticaux ou horizontaux par le placenta, les lochies, le colostrum, le lait ou indirectement par

le milieu exterieur, ou la rickettsie survit plusieurs mois (RADOSTITS, 1997)

Coxiella burnetii, est une petite bacteric intracellulaire obligatoire Gram negatif,
bien que sa membrane ne soit pas reconnaissable comme telle par la technique de
coloration de Gram. Les dernieres etudes phylogenetiques la placent dans les
proteobacteries, proche de Legionella pneumophila, loin des rickettsies ou elle avait
d'abord été classée. Des études sur son génome ont montre une forte variabilité de

taille et ont conclu a la présence d'un chromosome circulaire. (WILLENS et al., 1998).

L'une des caractéristiques majeures de Coxiella burnetii est la variation de phase
antigenique du LipoPolySaccharide (LPS). La phase 1 correspond 4 une forme virulente
de Coxiella burnetii, et se trouve chez I’animal infecté. La phase 2 est observée suita
des repiquages successifs in ovo ou in vitro, et le passage phasel-phase2 est dii & une
délétion chromosomique d'extension marquée, spontanée, fréquente et irréversible.

(WILLENS et al., 1998).

Cette bactérie présente un tropisme préférentiel pour 1’appareil génital (utérus, glandes
mammaires) mais cette bactérie peut étre également retrouvée dans le sang, le foie, la rate, ou

les poumons. (BLARY, 2004)

Coxielle burnetti, grice 2 de nombreuses voies de dissémination peut se retrouver dans
I’environnement. Dans ces conditions la principale voie de contamination des animaux est

I’inhalation d’aérosols contaminés par la bactérie. (PAILLEY, 2007).

Le terme Fieévre O fut propose en 1937 pour décrire une maladie fébrile des
travailleurs de l'abattoir de Brisbane en Australie, dont le diagnostic restait inconnu,
(Q pour «query », doute, questionnement). L'hypothése d'une origine rickettsienne a été

mitialement formulée. Le role des arthropodes dans I'épidémiologie a ensuite été étudie,
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concluant sur un réservoir naturel chez les animaux sauvages et un réservoir secondaire chez
les animaux domestiques, la transmission se faisant par des tiques ou d'autres arthropodes

(MAURIN et RAOULT ,1999)
1.4.2. Pathogénie

L'infection se transmettant par voie aérienne, aussi bien pour 'homme que pour les
ruminants, les macrophages alvéolaires sont parmi les premiéres cellules infectées.
11y aensuite dissémination a différents organes par les monocytes sanguins:

poumon, rate, foie, mais surtout utérus et glande mammaire (MASALA et al., 2004).

L'infection peut persister trés longtemps dans les ganglions, la mamelle et I'utérus.
Une réactivation bactérienne est possible lors de la gestation, mais, selon les
especes, avec (femme, souris) ou sans (ruminants) avortements associes (RODOLAKIS,

2003).
1.4.3. Manifestation clinique

La fievre Q est le plus souvent inapparente chez les ruminants mais peut parfois prendre une
allure enzootique et provoquer des avortements dans le dernier tiers de gestation, des métrites

et des naissances prématurées.

L'infection ovine et caprine est caractérisée par des avortements, une mortalité
néonatale, des mises bas prématurées ou de la naissance d'animaux chétifs. Le placenta
est massivement envahi par la bactérie chez les femelles gestantes et entraine alors T
avortement, plutdt en fin de gestation, sans signes cliniques avant coureur (ROUSSET
et al.,, 2002). Ces troubles de la reproduction ont des conséquences sur la sante du
troupe au et sur la sante publique. Plus rarement, des pneumonies, des conjonctivites
et des hépatites ont €t€ observes. Chez les bovins, linfection peut occasionnellement
étre associée a des avortements, plus souvent semble-t-il a des métrites et de
I'infertilité (RODOLAKIS, 2003). De plus, chez les bovins, une pneumopathie avec
hyperthermie généralisée a I’ effectif, sans lésion grave, et résolue par une

administration d'oxytetracycline a été observée (LARS, 2003).
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1.4.4. Diagnostic

Le diagnostic de la maladie ne peut étre €tabli qu'aprés un examen de laboratoire. En
effet, il n'existe pas de signes cliniques ou de lésions macroscopiques

spécifiques des avortements a Coxiella burnetii (MAURIN et RAOULT, 1999).

Le diagnostic passe donc obligatoirement par des examens de laboratoire et fait appel 4

2 types de techniques :

- des analyses sérologiques (le plus souvent selon la technique ELISA) 3 partir de prises de
sang réalisées sur au moins une dizaine d’animaux aprés mises-bas ou avortements : elles
permettent de détecter les cheptels infectés ou ayant été infectés par mise en évidence des
anticorps dans le sang, mais ne peuvent pas étre utilisées pour détecter les animaux en cours
d’infection et les animaux excrétant la bactérie au moment de I’examen. L’évolution des
anticorps au cours du temps (cinétique) peut parfois étre objectivée grice & un deuxiéme

prélévement sanguin 15 jours plus tard. (KIMMEL, 2012)

- des analyses PCR - ou parfois PCR en temps réel plus précise - {détectant et amplifiant
la présence de génes bactériens), réalisables sur différents prélévements : placenta, lait,

selles, urine, écouvillon vaginal, etc... (KIMMEL, 2012)

De nombreuses cibles moléculaires ont été utilisées pour la détection et I’identification de C.
burnetii dans des prélévements cliniques. Parmi elles, on peut citer le géne de PARN
ribosomal 168, le géne de la superoxyde dismutase, le géne codant pour une protéine
immunogeéne de 62 kDa ou des régions hautement conservées d’ADN plasmidique. Parmi ces

cibles, seule cette dernicre a été utilisée dans une étude sur des tiques (SPYRIDAKI et al.,
2002).

1.4.5. Traitement

La sensibilit¢ de C. burnetii a ét¢ mesurée historiquement sur animaux de laboratoire, ceufs
embryonnés, et culture de cellules. Les propriétés bactériostatiques et bactéricides des
différents antibiotiques peuvent ainsi étre détermines, de méme que leur concentration
minimale inhibitrice (RODOLAKIS, 2003).
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Chez les bovins, on peut administrer de "oxytétracycline pendant 6 jours a la dose de 10
mg/kg/jour, ou de la terramycine longue action & raison de 20mg/kg/jour, 2 fois 4 3 jours
d’intervalle. Si I’avortement a eu lieu, on peut essayer de limiter les risques de rétention
placentaire et de métrites en placant 6 oblets d’oxytétracycline 500 mg, 2 & 3 fois 4 48 heures
d’intervalle associés a une injection de 30 mg de prostaglandines. (BLARY, 2004 ; COLLIN,
1998 ; ROUSSET et al., 2000)

En elevage ovin, il est préconise deux injections intramusculaires de tetracycline
longue action a raison de 20 mg/kg, 415 jours d'intervalle pendant le dernier mois de

gestation (ARQUIE, 2006)

La prophylaxie sanitaire de la fiévre Q consiste & appliquer des précautions élémentaires
d'hygiéne: désinfection des locaux et du personnel & l'eau de Javel ou & I'alcool iode,
mise bas en box isoles, destruction des placentas et avortons, contréle des chiens et des

tiques, (ARRICAU-BOUVERY et al., 2001).

La vaccination reste trés importante car la prophylaxie sanitaire ne peut pas étre efficace au
temps que les Coxiella diffuse par voie aérienne, est fortement rtésistante 3 la

dessiccation et posséde un nombre important de réservoirs,

La protection contre les avortements & Coxiella par la vaccination semble satisfaisante et
I'excrétion vaginale et fécale est trés réduite en post-partum, en nombre d’animaux
excréteurs, en nombre de bactéries excrétées et en durée d’excrétion, La contamination de

’environnement serait donc fortement diminuée, (ARRICAU-BOUVERY et al., 2004).
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2. Les maladies causées par les protozoaires
2.1. La babésiose

2.1.1. Généralité

La babésiose, appelée aussi piroplasmose , est une maladie non contagicuse due a la
développement et la multiplication des parasites intra-érytrocytaire: les Babesia, ¢’est une

maladie transmise par les piqures des tiques de genre Ixodidae

Cette maladie pose un réel probléme dans les élevages causant une importante mortalité, ainsi

que des pertes économiques élevées. (DELLAC, 1999).

Les babésiose apparaissant surtout au printemps et 4 I’automne (d’avril 4 juin et d’aoiit a
octobre) pendant la période d’activité des tiques, la température étant fortement corrélée avec
I’apparition de cas. Cependant le réchauffement climatique risque d’étendre la période
d’activité des tiques dans les prochaines années, entrainant des cas « hors saison » (ZINTL et
al., 2003)

Les babésies font partie du phylum des Apicomplexa (Sporozoa), dans 'ordre des
Piroplasmida et dans la famille des Babesiidae (HOMER et al. 2000).

On distingue les petites (1-2.5um) et les grandes babésies (2.5-5um) classées d’aprées leur
caractére morphologique. Cette classification est en accord avec les analyses phylogénétiques
sauf pour B. divergens qui ressemble morphologiquement 3 une petite babésie mais
génétiquement appartient aux grandes babésies (HOMER et al. 2000). Ces protozoaires
requnsables de la babésiose (ou piroplasmose} parasitent les globules rouges des petits

mammiféres, du bétail et de ’homme en prenant un aspect piriforme.

Le cycle de développement est hétéroxéne avec une reproduction asexuée chez un hote
vertébré et une reproduction sexuée qui se fait d’une part chez I’héte vertébré avec la
formation de gamontes endo-érythrocytaire et d’autre part chez I’héte invertébré (la tique)
avec la formation de gamete et la fécondation qui donne un oeuf mobile (ookinéte)( figure
nli4)
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/" biparitions

Cyele évolutif de Babesiz canis

Figure n14 Cycle évolutif de Babesia canis (4’ aprés Bussiéras et Chermette, 1992)

Les Babesia divergens sont des protozoaires dixénes (ayant pour hétes la tique et le bovin, la
tique étant ’hote définitif) transmise par les tiques du genre Ixodes ricinus. Cette Babesia est
dite « petite forme », la longueur du mérozoite étant inférieure au diamétre de I’hématie. Sur
un frottis sanguin coloré au MGG ou avec une coloration rapide, elle se présente sous forme
annulaire colorée en violet, a la périphérie des hématies. Les Babesia peuvent étre accolées a
la membrane de I’hématie, donnant un aspect rugueux a celle-ci. Elies peuvent aussi avoir une
forme piriforme, qui peut étre géminée ou bigéminée. Si on a une forme bigéminée, les 2
meérozoites forment un angle obtus (ils sont en position divergente, d’oti Ie nom de ’espéce),
rassemblés par leur extrémité la plus fine. La forme annulaire est la plus fréquente, et on en
trouve plusieurs dans une méme hématie. La forme en poire est plus rare, et on observe en
général dans ce cas une seule forme bigéminée dans I’hématie. (BOURDOISEAU et
L’HOSTIS, 1995 ;BUSSIERAS et CHERMETTE, 1992 ; CHAUVIN et al., 2008 ;
LEVASSEUR, 1991)

.Babesia major. C’est une babesia intermédiaire entre petite et grande forme, transmise par les
tiques de ’espeéce Haemaphysalis punctata. Elle est aisément discernable de Babesia

divergens par sa plus grande taille.
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2.1.2. Pathogénie

Apres une primo infection, I’animal met en place une immunité de type concomitant, cest-a-
dire que le parasite persiste a long terme mais sa multiplication est contrdlée par le systéme
immunitaire de I’animal, la parasitémie est trés faible et aucun symptome n’est présent.
(CHAUVIN et al., 2007 ; CHAUVIN et al., 2008 ; ZINTL et al., 2003}

Dans les zones d’enzootie, les troupeaux sont donc a I’équilibre et la maladie ne s’exprimera
que lors d’introduction d’un animal naif issu d’une zone indemne, ou sur un animal subissant

un fort stress.

Ceci est aussi utile pour le diagnostic, la sérologie étant donc utilisable pour connaitre le statut
du troupeau (la culture sur sang in vitro et I'immunofluorescence indirecte étant aussi

utilisables) mais inintéressante pour un diagnostic individuel (CHAUVIN et al., 2008)
2.1.3. Manifestation clinique

La forme caractéristique de la babésiose a B.divergens est une forme aigiie, se manifestant
chez des animaux naifs au printemps, aprés une durée d’incubation allant de 3 4 15 jours avec
une moyenne de 5 a 8 jours. L’incubation clinique correspond a 1’incubation parasitaire, les
symptOmes apparaissant en méme temps que les piroplasmes apparaissent dans le sang du
bovin (BOURDOISEAU ; L'HOSTIS, 1995, LEVASSEUR, 1991, SMITH, 2008)

11 y premiérement des signes non spécifique comme anorexie, trouble de la rumination,
diminution de la production laitiére..., et aprés il y ’apparition d’un Syndrome fébrile qui se
caractérise par une forte hyperthermie qui persiste 2 & 3 jours. Puis apparait un syndrome
hémolytique, avec une anémie caractérisée par des muqueuses claires puis pales. Un ictére ou

un subictere, une hémoglobinurie et une bilirubinurie.

D’autres symptomes sont €galement présents, notamment digestifs avec une diarthée trés
liquide associée a un fort ténesme, qui peut étre suivie ou alterner avec une constipation
opinidtre. Des manifestations nerveuses peuvent également apparaitre avec des modifications
du comportement, de la torpeur, de I’affolement, du tourner en rond. Enfin, on peut parfois
observer des avortements (BOURDOISEAU ; L’HOSTIS, 1995, LEVASSEUR, 1991,
SMITH, 2008 ; ZINTL et al., 2003)
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La forme aigiie initiale peut guérir en apparence puis étre suivie de rechutes identiques a la
forme aigiie, mais hors des périodes d’activité des tiques. Elle peut également évoluer vers
une forme chronique non caractéristique avec abattement, dysorexie, baisse des productions,
anémie modérée. Cette forme chronique peut aussi étre présente dés le début chez certains
animaux (BOURDOISEAU ; L’HOSTIS, 1995).

2.1.4. Diagnostic

L’apparition d’un abattement, hyperthermie, anémie, hémoglobinurie, ictére, diarrhée,
¢ventuellement associés a des troubles nerveux, dans une région d’endémie et dans la période

d’activité des tiques conduit a la suspicion de la forme aigue de la babésiose.

L’examen complémentaire permettant d’établir le diagnostic de certitude est 1a mise en
¢vidence du parasite sur un frottis sanguin coloré ou MGG. Cette mise en évidence permet de

distinguer la babésiose de ’anaplasmose.

La sérologie est utile pour établir un diagnostic de circulation du parasite dans le troupeau,
mais mutile pour le diagnostic individuel étant donné la fréquence de ’infection sans

expression clinique dans les zones d’endémie.

La détection de I’ADN de B. divergens par PCR est en cours de développement
(BOURDOISEAU ; L’HOSTIS, 1995 ; CHAUVIN et al., 2008)

2.1.5. Traitement

Le traitement de la babésiose bovine repose essentiellement sur I’utilisation d’Imidocarbe 2 la
dose de 1 a 1,2 mg/kg par voie IM ou SC en 1 seule administration. L’injection pouvant étre
douloureuse, ce traitement n’entraine pas de stérilisation parasitaire mais permet en général la
disparition des symptdmes dés 36h aprés I’injection, avec retour de la température a la
normale et reprise de Iappétit. Ceci permet aussi d’établir ensuite une immunité de type
concomitant (BOURDOISEAU ; L’HOSTIS, 1995, LEVASSEUR, 1991, SMITH, 2008)

Un traitement complémentaire symptomatique peut étre également mis en place, avec
perfusion de soluté isotonique, de sérum glucosé, de solution bicarbonatée pour lutter contre
I"acidose, et administration éventuelle d hépatoprotecteurs et de tonicardiaques
(LEVASSEUR, 1991).

En cas d’anémie forte avec un hématocrite inférieur 4 15%, une transfusion sanguine est

indispensable.
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2.2. Theilériose

2.2.3. Généralité

La theilériose est une maladie hémoparasitaire importante des animaux, ¢’est une maladie
inoculable, infectieuse, non contagieuse due & la présence et 4 la multiplication dans les
leucocytes mononuclées puis dans les érythrocytes des bovinés (beeuf, buffle, zEbu et bison)
d’un protozoaire spécifique : Theileria, transmis par des vecteurs spécifiques de la famille des
Ixodidés

Theileria est un protozoaire intracellulaire strict. Ce parasite, présente un cycle évolutif
complexe chez des hotes vertébrés et invertébrés. Six espéces de Theileria touchant les bovins
ont ét€ identifiées, dont les plus pathogénes et les plus importantes sur le plan économique
sont T. parva et T. annulata : Theileria parva est présent dans 13 pays de I'Afrique
subsaharienne, provoquant « ’East Coast fever », 1a maladie de Corridor et 1a « maladie de
Jjanvier ». Theileria annulata, 4 I’origine de la theilériose tropicale, touche de larges secteurs
de la c6te méditerranéenne du Nord de I'Afrique et s¥tend jusqu’au Nord du Soudan et au Sud
de 1'Europe. Le Sud-Est de I'Europe, le proche et le Moyen-Orient, I’Inde, la Chine et I’Asie
centrale sont également concernés. Les régions enzootiques de T. annulata et T. parva ne se
recoupent pas. (FUJISAKI et al., 1994).

La theilériose bovine a Theileria parva ou « East Coast fever » (ECF) est une maladie aigué
et potentiellement Iétale des bovins (Gitau ef al., 2000 ; Maloo ef al., 2001). Elle est
probablement la plus importante des maladies transmises par les tiques en termes de pertes
économiques et de limitation du développement de I’élevage de bovins dans les pays affectés
(Norval et al., 1997 ; Wall et Shearer, 2001). En Afrique orientale, centrale et du sud, les
pertes annuelles dues & I’'ECF (calculées en 1989) sont estimées a 168 millions US$ incluant

une mortalité de plus de 1,1 million de bovins (MUKHEBI et al.,1992).

La theilériose tropicale engendrée par le protozoaire T.annulata entraine des pertes
importantes dans 1’élevage bovin dans différentes régions du monde 3 travers le Sud de
I’Europe, I’ Afrique du Nord, le Proche et Moyen Orient, le continent Indien et le Centre de
I’Asie (DOLAN, 1989 ; PURNELL, 1978).
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Tableau n 08 : Princi

ales especes des Theileria affectant des bovins. (MOREL, 2600; ASHFORD et ol

2001).

1931) = (Theileria
sergenti Yakimov
et Dekhterev,
1930)

patho- génes

Espéces de Theileria maladie et synonyme | tigues vectrices Héotes (mammiféres) pathogénicité
Theileria parva - East Coast fever (ECF) - Rhipicephalus _ .

b : 4 Bovins
(Theiler, 1904) = - Corridor (ou buffalo)disease; appendiculatus - Buffie Africain (Syncerus Forte
{Piroplasma - January disease - Rhipicephalus duttoni caffer) i
bacilliformis Koch, - Rhipicephalus - Buffle Asiatique
1897) zambeziensis (Bubalus bubalis)
Theileria annulata — .
(Dzhunkovskii et ) Eexlenoi _’iropwae - Hyalomma d. detritum |- Bovins
Luhs, 1904) = _ﬁf;?igr‘;é‘;;bfgﬁfm - Hyalomma a. anatolicum | - Buffle Asiatique Forte
(Theileria dispar I Afigreda Nord - Hyalomma dromedarii {Bubalus bubalis)
Sergent Donatien et q
al.,1924)
Theileria mutans _— o 3
dagie i - Theilériose bénigne -
%’lh eiler, 1906 ; Afro- tropicale ) - Bovins

eiler et graf, ~ Fheflérions berisse di Amblyomma spp - Certaines races de buffle Peu ounen

1928) = Theileria buffencir d’Afiigue pathogéne
barnetti Brocklesby, - Moutons (temporaire)
1964)

L . - Bovins, Ovins et Caprins
Theileria taurotragi | - Theilériose bénigne afro- | Rhipicephalus {temporaire) Peu ou non

tropicale appendiculatus - Antilopes afticaines pathogéne
- Theilériose cérébrale
Theileria velifera Theilériose bénigne de - Bovins N
(Uilenberg, 1964) | bovins et buffles d’Afrique | 4mblyomma spp - Butfle Afticain (Syncerus Non pathogéne
caffer)
Theileria orien-
falis (takimovet | peiiériose bovine bénigne
2 cosmopolite : souches non Haemaphysalis spp Bovins Non pathogéne

C’est Lounsbury, qui confirme le premier, la transmission d*un parasite du genre Theileria, en

Poccurrence T. parva, par des tiques vecteurs En 1904. La méme année, Dschunkowsky et

Luhs (1904) ont identifié¢ dans le Caucase un parasite qu’ils nommérent Piroplasma

annulatum (il s’agissait certainement de 7. annulata), qui avait une distribution géographique

trés différente des Theileria jusque 14 décrites.

2.2.4. Cycle évolutif

= Chez les bovins

Le bovin s’infecte a partir d*une tique adulte porteuse du parasite. Les sporozoites de

Theileria sont moculés avec la salive lors du repas sanguin de I’ixodidé. Trés rapidement, en

quelques minutes, ces sporozoites infectent activement les leucocytes mononuciées

(macrophages, monocytes et secondairement des lymphocytes B) (SPOONER et al., 1989), ou
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ils évoluent en trophozoites. Les cellules infectées sont alors transformées et présentent des
analogies avec les cellules tumorales. En effet, les trophozoites se transforment rapidement en
macroschizontes multinuclées qui se multiplient en entrainant une division synchrone des
leucocytes grace a un effet leucomitogéne (PRESTON et al., 1999). 1l s’ensuit alors une
prolifération de clones parasitaires qui envahissent d’abord les noeuds lymphatiques drainant
le lieu de morsure de la tique, puis se disséminent 2 ’ensemble des structures du SPM. Aprés
un certain nombre de multiplications, une proportion des macroschizontes se transforme en
microschizontes puis en mérozoites qui a leur tour passent dans le milieu extracellulaire en
provoquant la destruction de la cellule hote. Ces mérozoites libres vont infecter des

érythrocytes pour donner les piroplasmes intraérythrocytaires.

= Chez la tique vectrice

Les stases immatures, surtout les nymphes, s’infectent a I’occasion d’un repas sanguin sur un
bovin porteur de formes érythrocytaires de Theileria. Le développement parasitaire se déroule
au niveau de I'mntestin de la nymphe. Il commence par une phase de gamétogonie donnant des
gametes qui fusionnent pour donner un zygote de forme sphérique. Les zygotes envahissent
les cellules intestinales ot ils s’enkystent durant toute la période d hibernation de la nymphe.
La reproduction sexuée de Theileria a ét€¢ démontrée par le fait que les tiques se gorgeant sur
des bovins infectés par deux clones différentes, donne des zygotes recombinants (BEN

MILED, 1994).

Lors de la mue de la tique, le zygote se transforme en kinéte mobile qui gagne via
I’hémolymphe, les glandes salivaires ou il va subir une sporogonie et se transformer en
sporonte. Le développement de Theileria est bloqué a ce stade jusqu’au moment ou la tique
commence son repas sanguin. Apres trois multiplications sporogoniques, il se forme un
nombre trés éleve de sporozoites (jusqu’a 40 000 / sporonte). Ces sporozoites seront
massivement inoculés avec la salive vers le 3 — 4 ¢me jour de fixation de la tique adulte sur le

bovin (SAMISH et PIPANO, 1981).
2.2.5. Manifestation clinique

Le tableau clinique de la theilériose s’installe aprés, en moyenne, 15 jours d’incubation
(SERGENT et al., 1945)

La theilériose évolue selon trois formes : suraigué, aigué et chronique.
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La forme suraigiie se caractérise généralement par une forte hyperthermie, une hypertrophie
de ganglions lymphatiques et un ictére avec évolution vers la mort de I’animal en 1’absence

de traitement en 2 2 3 jours.

La forme aigue se caractérise par une légére hyperthermie, une hypertrophie des ganglions
lymphatiques mais dans cette forme, ils sont plus douloureux et plus chauds, une anémie
d’origine hémolytique, et aussi un ictére, des pétéchies, des suffusions ou des ecchymoses
sont observées, il s’agit de signes indicateurs d’un mauvais pronostic, et d’autres signes
générales non spécifiques peuvent étre observés, 1’absence de traitement conduit I’animal a

lamorten 7 a 15 jours
2.2.6. Diagnostic

Le diagnostic épidémiologique et clinique de la theilériose est facile dans les régions
d’endémie notamment dans les formes aigués de maladie. Il s’agit d’un tableau clinique
évoluant durant la période estivale, chez des animaux ayant été infestés par les tiques dans
des élevages ayant connu des antécédents de cas cliniques de theilériose. Néanmoins,
I’absence de tiques chez un animal ne doit en aucun cas motiver I’élimination de la theilériose

comme hypothése diagnostique.

L’animal présente les signes suivants : un cortége fébrile, un syndrome hémolytique et une

hypertrophie des noeuds lymphatiques.

Ainsi I'examen de frottis sanguins, avec coloration de Giemsa est une bonne methode pour le
diagnostic ; la Theileria parva et T. annulata sont diagnostiquées par détection de schizontes
dans les leucocytes ou de piroplasmes dans les érythrocytes. Le stade piroplasme fait suite au
stade schizonte et, pour 7. parva comme pour 7. anrudata, il est généralement moins

pathogéne et donc souvent observé en période de convalescence ou dans les cas les moins

aigus.

Le diagnostic direct par examen microscopique d’une ponction de nceud lymphatique ou d’un
¢talement de sang couplé a un examen clinique et aux éléments épidémiologiques est en
général le moyen le plus rapide et le moins onéreux pour établir un diagnostic de theilériose
tropicale du boeuf (UILENBERG, 2004).
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11 y d’autres diagnostiques sérologiques qui consistent a mettre en évidence les anticorps anti-
Theileria. Deux techniques peuvent étre utilisées : I’immunofluorescence indirecte et

PELISA.

2.2.7. Traitement

Actuellement, seules deux molécules theiléricides sont utilisables en pratique. Elles
appartiennent a la famille des hydroxynaphtoquinones : la parvaquone et la buparvaquone. La
parvaquone surtout active contre le stade schizonte, elle est utilisée a la posologie de 20
mg/kg (KILANI et BOUATTOUR, 1984). La buparvaquone est active aussi bien sur les
schizontes que sur les formes €rythrocytaires de 7. annulata, elle est administrée a la
posologie de 2,5 mg/kg par la voie intramusculaire. Son efficacité est supérieure a celle de la

parvaquone, cependant le cofit du traitement reste €levé.

Administrée précocement, la buparavaquone entraine la guérison de la majorité des animaux
dans les formes aigués, mais reste d’une activité aléatoire sur les formes suraigués et les
formes traitées tardivement et ce, du fait des 1€sions provoquées par le parasite. En Tunisie, le
taux de 1étalité post-thérapeutique apres utilisation de la buparvaquone est d’environ 12 p.cent
(DARGHOUTH et BROWN, 1994).

Et on utilise un traitement symptomatique selon I’évolution de la maladie.
3. Les maladies causées par les virus «les arbovirose liées aux tiques »

3.1. Généralité

Les arbovirus sont un ensemble défini par des propriétés épidémiologiques (« virus transmis
activement par les arthropodes quelles que soient leur structure et leur morphologie ») et
appartiennent a 7 des groupes du systéme international de nomenclature : Togaviridae
(dlphavirus et Flavivirus), Reoviridae (Orbivirus), Bunyaviridae, Iridoviridae, Areaaviridae,

Picornaviridae et Rhabdoviridae, ou bien ne sont pas encore classés. (CAMICAS, 1978)

A la fin de 1981, 446 virus étaient répertoriés au « Catalogue des Arbovirus et autres virus
sélectionnés de Vertébrés », (C.D.C. ATLANTA, 1982). Sur ce total, 98, soit 22% sont
habituellement transmis par des Tiques ou ont ét¢ isolés occasionnellement de Tiques

naturellement infectées.
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Les arbovirus essentiellement transmis par les tiques et pathogénes pour "homme ou les
animaux domestiques appartiennent surtout au genre Flavivirus (ancien groupe B de la
classification de Casals) de la famille des Togaviridae : Encéphalite 2 Tiques (ET), Louping
ill du mouton et des bovins, Maladie de la Forét de Kyasanur (0.M.S., 1967) et au genre
Orbivirus de la famille des Reoviridae : Fiévre a tiques du Colorado, Fievre a tiques de
Kémérovo, et a la famille des Bunyaviridae : Fiévre hémorragique de Crimée-Congo,
Maladie du mouton de Nairobi. On connait actuellement une centaine d’arbovirus transmis
essentiellement par les tiques, soit trente de plus depuis le demier recensement établi par

(HOOGSTRAAL, 1973).

3.2. Quelque arboviroses liées aux tiques
3.2.1. Encéphalite a tique

L’encéphalite a tiques a plusieurs appellations pour un méme terme qui & I’origine désigne
une entité clinique qui touche le systéme nerveux. Dans la littérature, on la surnomme le plus
souvent: MEVE (Méningo-encéphalite verno-estivale), FSME (FrithSommer-Meningo
Enzephalitis), TBE (Tick-Borne Encephalitis), RSSE (Russian Spring Summer Encephalitis),
maladie de Schneider, ou encore CEE (Central European Encephalitis) (HALLER, 1992).

Cet arbovirus appartient a la famille des Flaviridae qui comprend 3 genres : les Flavivirus, les

Hepacivirus et les Pestivirus (CALISHER et GOULD, 2003)

L’encéphalite est I’une des manifestations les plus graves de certains arbovirus. Elle est
associce a des dommages neuronaux et a la réplication du virus dans les tissus nerveux. Des
manifestations neurologiques peuvent également s’observer en 1’absence d’inflammation et de

virus dans I’encéphale. (O.M.S, 1985)

L’incubation peut varier de 2 a 28 jours. Au début le virus se multiplie au site d’inoculation et
se propage dans le systéme lymphatique. L’ état fébrile correspond a la phase primaire
(virémie) puis se propage dans le systéme nerveux central (SNC) dans la phase secondaire
(DUMPIS et al. 1999).

Des symptdmes neurologiques et neuropsychiatriques, des paralysies et des troubles
sensoriels peuvent apparaitre comme séquelles suite a cette maladie et persister quelques jours

voire plusieurs années (CHARREL et al. 2004).
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3.2.2. Louping Il

C’est maladie due a un Flavivirus transmis par des tiques de I'espéce Ixodes ricinus touche
principalement les moutons, mais peut aussi atteindre les caprins, bovins, porcins, 'Homme et

le chien

Le virus se multiplie dans le neend lymphatique drainant la zone de morsure, puis diffuse par
voie sanguine ou lymphatique jusqu'au cerveau et a 'ensemble des organes lymphoides.
(LAURENSON et al., 1994)

chez le mouton, la virémie est importante mais décroit rapidement dés I'apparition des
anticorps. La clinique est déterminée par la rapidité de réponse sérologique.
(CASAMITIJANA, 1993)

Le virus du Louping ill provoque une encéphalomyélite a pourcentage élevé de mortalité chez

les moutons, les bovins et les chevaux (HOOGSTRAAL, 1966; TIMONEY et al., 1976)

Une premicre phase d’hyperthermie (pouvant atteindre 41 a4 42°C), 2 a 3 jours aprés
I'inoculation, durant environ 24 & 36 heures, mais qui passe généralement inapercue.Ensuite,
le virus envahit le systéme nerveux. il y a un second pic thermique moins net, accompagné de
signes nerveux : ataxie, apathie, tremblements de la téte et du corps, surtout marqués au
niveau des membres postérieurs au début. On note souvent une hyperesthésie et de
I'incoordination motrice, parfois de la marche en cercle. Les animaux atteints se déplacent par

petits bonds (« leaping », d'ou le nom de 1a maladie).

Une étude montrerait un intérét de 'oxytétracycline longue action pour le traitement , mais en
dehors de celle-ci, aucun traitement n'est proposé hormis un soutien des fonctions
physiologiques. (REID, 2000)

Dans les zones d'endémie, la vaccination est la régle avant toute sortie sur les paturages a
risque. Elle se pratique un mois avant exposition, puis une fois par an au moyen d'un vaccin
inactivé. (HUDSON P, 1987)

3.2.3. Fiévre a tiques du Colorado

La fiévre a tiques du Colorado (CTF) est une infection virale aigué transmise par la piqiire

d'une tique (Dermacentor andersoni). Le virus infecte les cellules hématopoiétiques, en
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particulier les érythrocytes, ce qui explique comment le virus est transmis par les tiques
suceurs de sang et explique également l'incidence de la transmission par l'intermédiaire de la

transfusion sanguine. (ATTOUI et al., 2000).

Les symptomes initiaux sont : la fieévre, frissons, maux de téte, douleurs derriére les yeux,
photophobie, douleur musculaires, malaise général, douleurs abdominales, nausées,

vomissements ainsi qu'une éruption érythémateuse ou papuleuse. (CLAIRE et al., 1993)

Pendant la deuxiéme phase de 1’infection virale une fiévre élevée peut réapparaitre avec une
recrudescence des symptdmes. La CTF peut tre trés grave lorsqu’elle atteint des enfants et
nécessite parfois 1'hospitalisation. Les complications possibles de cette maladie sont la
méningite aseptique, l'encéphalite, et la fiévre hémorragique mais elles sont rares. (CLAIRE et

al, 1993)

le traitement : Celui de chaque symptdme et en particulier pour les hémorragies : les

transfusions sanguines.Il existe un vaccin efficace contre cette pathologie.
3.2.4. Maladie du mouton de Nairobi

C’est une maladie infectieuse des ruminants ( et plus particulierement du mouton), non
contagieuse, due a un Niarovirus (proche des bunyavirus) transmis par des tiques. Elle est
surtout rencontrée en Afrique de 1’est, et Afrique centrale. 11 est possible que d’autres pays
soient atteints. (BRUGERE-PICOUX, 2004)

Elle est caractérisée par un taux de mortalité€ variant de 40 % & 90 %, et devrait étre toujours
suspectée quand des animaux ont été récemment transportés de zones indemnes vers des
zones ol la maladie est enzootique. Les foyers surviennent aussi lors d’incursions de tiques
dans des régions auparavant indemnes, notamment a la suite de saisons des pluies abondantes.
(DAVIES ,1997).

La durée de la période d’incubation varie de 2 4 5 jours, puis la réaction fébrile entre 41 et 42
°C s’installe. On note de ’hyperventilation accompagnée par un abattement grave, de
I’anorexie, et un refus de se déplacer. Les animaux se tiennent lIa téte baissée avec une

conj onctivite et un jetage séro-hémorragique. Certains nceuds lymphatiques superficiels tels
que les nceuds préscapulaires et/ou précruraux deviennent palpables. La diarthée apparait en

général en 36 a 56 h apres le début de la réaction fébrile. Elle est d*abord profuse, aqueuse et
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fétide, puis elle devient hémorragique et muqueuse, accompagnée de coliques et du ténesme.

L’avortement est une séquelle fréquente de I’infection.

11 semblerait que 1a MMN puisse exceptionnellement étre a Lorigine d.une zoonose naturelle,
entrainant une affection pseudo-grippale bénigne chez L.homme. Des infections au laboratoire
ont €té associées de la fivre et des douleurs articulaires. (ZELLER & BOULOY, 2000).

Un vaccin expérimental a virus atténué vivant a ét€ étudié, et un vaccin a virus inactivé

produit sur culture cellulaire s.est avéré immunogéne. (OIE, 2008)
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Conclusion

Les tiques sont des arthropodes hématophages impliqués dans la transmission de

nombreux agents, bactériens, viraux, et protozoaires, pathogeénes pour ’homme et

I’animal.

Les infestations parasitaires par les tiques causent des syndromes cliniques et
subcliniques qui vont entrainer des retards de croissance dans les cheptels et surtout

des pertes économiques considérables sur leurs productions.

La lutte contres ces pathologies constitue une nécessité pour éviter les pertes

économiques et améliorer la santé animale et en conséquence la santé publique.

L’¢radication de ces ectoparasites est I’une des mesures préventives pour limiter la
transmission de ces pathologie, I’utilisation des antiparasitaire externe efficace est une
obligation au moment de la sortie et la rentré aux paturages, ainsi déparasiter

I’entourage de I’animale périodiquement.
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