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Résumé :

Cette étude, menée dans les régions de Médéa et d’Ain Defla (Nord-centre d'Algérie) a pour
objectif d’identifier la présence des piroplasmoses ovines durant la période de Juin a
Septembre 2014. Pour ce faire, des prélévements de sang ont été effectués sur 19 tétes ovines
réparties sur les 2 zones d'études regroupant 3 communes (Ain Boucif, Amera, Miliana).
Theileria spp. Et Babesia spp.ont été observé durant cette étude, avec une fréquence

respective de par 66.67 %. Et 33.33 % Enfin, 47.37 % des ovins sont avérés positifs.

Mots clés : Ain Defla, Babesia spp, Médéa, Ovins, Piroplasmose, Theileria spp...
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Abstract

This study was conducted in areas of Medea and Ain Defla (north-central Algeria), with
aims to identify the presence of piroplasmosis sheep during the period June-September 2014.
Blood samples were applied on 19 sheep heads, spread over 2 areas of study involving 3
towns (ain boucif, Amera, Miliana). Theileria spp.and Babesia spp.were observed in this

study, with respectively 66.67% and 33.33%, from of sheep that were positive (47.37%).

Keywords: Ain defla, Babesia, Media, Piroplasmosis, Sheep, Theileria.



L INTRODUCTION

En Alggérie, le cheptel ovin représente la plus grande ressource animale du pays. Il joue un
role prépondérant dans I’économie et participe activement 2 la production des viandes rouges.
La production annuelle de viande contrdlée, est estimée 3 16.500 tonnes soit 65% de la
production nationale. A cela s’ajoute les quantités provenant de 1’abattage non controlé,
estimées a 40% et, les sacrifices des fétes et périodes religieuses. En Algérie la production de
viande reste insuffisante pour la demande locale, elle est complétée par I’importation annuelle
de 19,7 tonnes de viandes bovine et ovine (CHEMMAM, 2007). L’élevage ovin représente la
spéculation agricole la plus importante. Le secteur de la production animale, fournit prés de 5
billions de dollars. L’élevage des petits ruminants, contribue avec 52% et représente 35% de
la production agricole totale (BENAISSA, 2001). Il occupe ainsi une place importante sur le
plan économique et social. Sa contribution & I’économie nationale est importante dans la
mesure ol il représente un capital de plus d’un milliard de dinars. C’est une source de revenu

pour de nombreuses familles & I’échelle de plus de la moitié du pays. (SAIDI et al. 2009).

Le cheptel ovin est soumis, pour sa quasi-totalité, & tous les aléas de la transhumance et
aux risques des saisons. Aussi un effort considérable est-il fait par I'Administration pour le
protéger contre la faim, la soif et les maladies, ainsi que pour l'amélioration du rendement en
viande et en laine. Les parasitoses sanguines sont 3 Porigine des pertes économiques
conséquentes dont les pays ol elles sévissent et constituent une entrave pour le

développement de 1’€levage dans les nations en développement comme le cas de 1’ Algérie.

Notre objectif est de déterminer la prévalence des différents protozoaires sanguins
responsables des piroplasmoses chez les petits ruminants sur la base du frottis de sang coloré
au Giemsa. Le travail est divisé deux parties : la premiére partie de ce mémoire abordera une
¢tude bibliographique synthétique sur les piroplasmoses des ovins en se basant sur le
diagnostic, le traitement et la prévention. La deuxiéme partic est consacrée I’étude
expérimentale, basée le suivi clinique et la confection d’étalement de sang chez des ovins des

wilayates de Médéa et de Ain Defla.







II. REVUE BIBLIOGRAPHIQUE

I1.1. Cheptel ovin en Algérie

L’effectif du cheptel ovin, évalué a 22.5 millions de tétes, bénéficie d’une attention
particuliére de la part des pouvoirs publics qui déploient tous les efforts nécessaires & méme
d’améliorer et de développer la filiére animale, et par la méme, la production des viandes
rouges. Le cheptel ovin, est le premier fournisseur en Algérie de viande rouge. Il est dominé

par trois races principales bien adaptées aux conditions du milieu (CHELLIG, 1992).

Actuellement, les races & 1’état pur, n’existent qu’en trés petit nombre dans quelques régions
bien définies de I’ Algérie (berceau des races). Généralement, on trouve des mélanges et les
races quise sont plus ou moins métissées, de sorte que dans le méme troupeau on distingue
des animaux de nature complétement opposée. Cependant, nous pouvons dire qu’il existe 07
races ovines en Algérie, dont 03 principales (Ouled Djellal, Hamra et, Rumbi) et 04 races

dites secondaires (Berbére 4 laine zoulai, Barbarine, D’men et Targuia).

Le systéme d’élevage ovin reste largement dominé par les races locales et se distingue
essentiellement par leur mode de conduite alimentaire. On y retrouve le systéme pastoral
(zones arides ou semi arides), le systéme agro-pastoral (régions céréaliéres) et dans les

périmétres irrigués bien qu’il soit aussi extensif et le systeme oasien.

I1.2. Piroplasmoses chez les ovins

I1.2.1. Définition

Les piroplasmoses sont des protozooses infectieuses virulentes, inoculables, non contagieuses.
Elles sont dues au développement, dans le systéme réticulo-endothéliale, de sporozoaires du
genre Babesia et Theileria appartenant respectivement aux Babesiidae et aux Theileriidae.
Ces parasites sont transmis par les tiques aprés une évolution cyclique. Cliniquement, elle se
manifeste par une anémie, un ictére, une hémoglobinurie et une hypertrophie des nceuds

lymphatiques lors de theilériose (Adénites).




I1.2.2.Babésiose ovine

I1.2.2.1. Définition

La babésiose ovine est une protozoose infectieuse virulente, inoculable, non contagieuse due
au développement dans le systéme hématopoiétique (intra €rythrocytaire) de sporozoaires
appartenant au genre Babesia, obligatoirement transmis aprés évolution cyclique chez les
tiques hématophages (EUSEBY, 1987; MOREL, 2000). Cliniquement, la maladie se

manifeste par une anémie hémolytique et une hémoglobinurie.
I1.2.2.2. Répartition géographique et importance économique

Le genre Babesia est parmi les parasites sanguins les plus largement distribués et, a un
considérable impact économique et clinique dans le monde entier. B. ovis est largement
présent en Europe, mais également en Afrique du Nord, au Moyen-Orient, et en Asie centrale.
B. motasi peut &tre rencontré essentiellement en Europe du Nord (Allemagne, Pays-Bas,
Suéde, Ecosse, France) et dans les pays d'Europe de 1'Est (FRIEDHOFF, 1997). Elle est peu
présente au Proche-Orient, cette espéce est largement dominante en Inde. Récemment, ces
deux espéces ont été détectées dans le Pays Basque espagnol avec, toutefois, une prévalence
bien inférieure 2 celle du genre Theileria (NAGORE, 2004, FERRER, 1998). Iis provoquent
une maladie fébrile des animaux domestiques et sauvages caractérisée par de vastes lyses

érythrocytaires entrainant une anémie, un ictére et une hémoglobinurie, qui peut étre fatale.

I1.2.2.3. Etiologie et classification
Embranchement : Apicomplexa

Sous/embranchement : Sporozoa
Classe : Sporozoasidae
Sous classe : Coccidiasinae
Ordre : Eucoccidioridea
Sous ordre : Piroplasmirinea
Famille : Babesiidae

Genre : Babesia

Un certain nombre d'espéces de Babesia capables d'infecter les petits ruminants ont été
décrites, dont beaucoup sont hautement pathogénes pour les petits ruminants. B. ovis est

transmis par les tiques Rhipicephalus bursa et, est hautement pathogéne chez le mouton
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(HASHEMI-FESHARKI, 1997). B. motasi, transmis par Haemaphysalis spp. semble &tre
d’une virulence modérée. Un certain nombre de Babesia spp, non classés, hautement
pathogeéne pour les chévres et les moutons, ont été signalés récemment en Chine. Elles sont
transmises par la Haemaphysalis longicornis (HASHEMI-FESHARK]I, 1997).

11.2.2.4. Cycle évolutif

11.2.2.4.1. Chez I’héte vertébré

L’hote vertébré est infecté par les piqfires des tiques parasitées. Les sporozoites injectés
pénetrent dans les globules rouges de I'héte vertébré par pinocytose. Aprés pénétration, les
mérozoites sont entourés d’une vacuole parasitophore formée par I’invagination de la
membrane cellulaire. Celle-ci disparait aussitdt et le parasite est directement en contact avec
le cytoplasme érythrocytaire. Le sporozoite se transforme en trophozoite arrondi. Ce dernier
se nourrit par pinocytose du contenu de globules rouges. La multiplication intra-érythrocytaire
se fait par division binaire du noyau puis du cytoplasme ou par bourgeonnement externe. Les
parasites se retrouvent alors sous forme de paire (deux cellule filles = deux mérozoites) en
forme de poire d’ou le nom de piroplasmes. La division peut avoir lieu plusieurs fois et
donner naissance & plusieurs éléments dans une cellule suivie d’une destruction d’hématies et
libération des mérozoites dans le plasma. Il en résulte une hémolyse responsable syndrome
hémolytique caractéristique de la babésiose. Aprés un certain nombre de division, les formes
erythrocytaires cessent de se diviser et constitué des gameétocytes formes infectantes pour les
tiques (FAO, 1984).

I11.2.2.4.2. Chez la tique

Les tiques vectrices s’infectent par ingestion de sang parasité d’hote vertébré contenant des
gameétocytes. A partir des éléments ronds libérés au niveau de I’intestin moyen de la tique
(gametocytes) se développent des cellules allongées qui se différencient en corps rayonnés
considérés comme des gamétes (Cellules & cytoplasme dense et cellules 4 cytoplasme clair)
d’ou T’hypothése de I’existence d’une gametogonie. Les cellules 4 cytoplasme dense
s’unissent a celles & cytoplasme clair au niveau de I’intestin de la tique. 11 en résulte un zygote
appelé ookinéte & paroi lisse sphérique puis allongé et mobile (7 2 8 pm). Les ookinéte
peénetrent les cellules intestinales de la tique et se divisent pour former des sporokinétes en
forme de masque. Les sporokinétes regagnent ensuite I’hémolymphe et & partir de 1a
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envahissent les cellules de divers organes et tissus de la tique y compris les ovaires ou ils se
multiplient de fagon continue (FIGUEROA et CAMUS 2010). Cet envahissement des ovaires
permet la transmission de I’infection d’une génération & ’autre on parle d’infection trans
ovarienne. La larve issue de I’ceuf est infectée et lors de la prise du premier repas sanguin, les
parasites migrent vers les glandes salivaires, s’y multiplient en sporontes contenant des
milliers de sporozoites. Ces derniers migrent vers les glandes salivaires dans les 48 heures qui
suivent la fixation de la tique sur 1’héte vertébré. La transmission congénitale peut se produire
pendant plusieurs générations sans I’intervention d’un héte vertébre infecté. Chez certaines
Babesia, I’infection est assurée de fagon trans-stadiale, 1’infection est contractée par Les

immatures et transmise par les adultes (FAO, 1984).

I1.2.2.5. Pathogénie

Chez les Ovins, les sporozoaires se localisent principalement dans les vaisseaux périphériques
ou ils se multiplient pour atteindre un pic, aprés 1 4 3 semaines d'incubation. L’action
pathogéne des Babesia, est I’hémolyse intra-vasculaire des hématies parasitées. Ce
phénoméne est beaucoup plus sévére dans le cas de B. ovis par rapport & B. motasi. Dans les
cas les plus aigus, I'anémie hémolytique peut conduire 3 la mort par anoxie (RADOSTITS,
2000). Outre I'hémolyse provoquée par B. ovis, une phagocytose des hématies parasitées et
non parasitées a lieu dans le foie et la rate (HABELA, 1991). Cette destruction des hématies
entrainent 1’apparition d’un ictére et d’une hémoglobinurie qui est rare dans le cas de
B. motasi (FRIEDHOFF, 1997; RADOSTITS, 2000). Par ailleurs, l'infection par B. ovis serait
responsable d'une altération de la réponse immunitaire caractérisée par une lymphocytopénie,
favorable a I’apparition de surinfections (HABELA, 1991; NAGORE, 2004).
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Figure 1. Cycle de vie typique de Babesia spp (Gardiner CH et al)
I1.2.2.6. Immunité

Les mécanismes de la réponse immunitaire contre les Babesia des ovins restent méconnus.
Cliniquement, les babésioses & B. ovis et B. motasi sont similaires aux babésioses & B. bovis et
B. bigemina respectivement (TRONCY et al, 1981). Cependant, il est probable que la réponse
immunitaire contre les Babesia des ovins soit similaire & celle des bovins. L’immunité contre
Babesia est caractérisée par une interaction cellulaire initiale ainsi que Dactivation des
différentes sous populations lymphocytaires aboutissant au développement d’une réponse
immunitaire anti-Babesia. Chez le bovin infesté se développe une réaction immunitaire &
médiation humorale (HINESS et al, 1986) et cellulaire (BROWN, 2006).

Selon HINESS (1986), l'infection par les Babésies induit une réponse humorale IgG,
notamment IgG1 et IgG2 avec des titres élevés peu de temps aprés I'infection. Ces anticorps

peuvent neutraliser les sporozoites ou mérozoites extracellulaire (CHEN et al, 2000).

Les effecteurs de ’immunité cellulaire sont les macrophages et les Natural Killers via
Iinterféron gamma qui induit la phagocytose des parasites et de I’oxyde nitrique (BROWN et
al, 2006). Cette réponse cellulaire est de type 1. Faisant intervenir les Lymphocytes CD4+ qui
secrétent 'interféron gamma. Les macrophages activés sécrétent également d'autres produits

tels que le TNF-alpha, IL-18 et IL-12. Ce dernier actif sur les cellules tueuses naturelles pour




produire des niveaux améliorés de I'TFN-gamma et la fonction effectrice activée (BROWN,
2006).

11.2.2.7. Epidémiologie

11.2.2.7.1. Mode de transmission

Les Babesia ovis et B. motasi sont transmises par les tiques du genre Rhipicephalus
notamment R. bursa. Cependant, Haemaphysalis punctata est vecteur de B. motasi, tique
principalement retrouvée dans les maquis NAGORE D, 2004). Tandis que R. bursa serait
plutdt présente dans des zones d'altitude moyenne sous influence méditerranéenne (climat et
végétation secs) (YERUHAM et al, 1998, FERRER, 1998).

B. ovis ne peut étre transmis que par R. bursa. L’infection de cette tique se fait aux stades
juvéniles (larve et/ou nymphe) et, la transmission aux ovins se fait par les stades adultes. Chez
cette tique, la transmission, de B. ovis, est trans-ovarienne. L'infection est transmise d'une
génération de tiques & l'autre (et méme sur deux générations) sans qu'il n'y ait de repas
sanguin (FRIEDHOFF, 1997). L’activité de cette tique s’étale du fin printemps au début de
I’été. Chez B. motasi la transmission se fait par tous stade parasitaire (larve, nymphe, ou
adulte) de H. punctata (YERUHAM et al. 1998).

I11.2.2.7.2. Réceptivité et sensibilité

Dans les conditions naturelles, les ovins sont les hdtes de B. ovis tandis que les caprins sont
exceptionnellement infectés. Il semblerait que B. motasi serait plus fréquemment rencontrée
chez les Caprins (FRIEDHOFF, 1997). Il semble que les hétes sauvages de B. ovis et B.

motasi est méconnu. Actuellement on ne connait de réservoir sauvage potentiel.

Le caractere enzootique de l'infection, dans certaines zones géographiques, s'explique d’une
part par une transmission trans ovarienne du parasites chez la tique, et d’autre part par la
présence perpétuelle d'ovins porteurs pendant plus de deux ans voire 4 vie lors de réinfection
(HABELA, 1991).

Dans ces zones d'enzootie, a forte pression parasitaire, la babésiose 4 B, ovis peut réapparaitre
chaque année dans un méme troupeau malgré la présence de l'agent pathogéne en

permanence. Cette évolution enzootique est différente de celle rencontrée chez les bovins,




pour lesquels un équilibre s'installe entre pression infecticuse et immunité des veaux fournie

par le colostrum maternel (YERUHAM et al, 1998).

L'infection par B. ovis touche principalement les jeunes animaux de plus de 3 mois. En
dessous de cet 4ge, les animaux sont protégés par les anticorps maternels (FRIEDHOFF,
1997, YERUHAM et al, 1995). La réceptivité et la sensibilité des ovins aux babésioses
dépendent, par ailleurs, de la race, mais aussi de l'existence d'une coinfection par Mycoplasma
ovis qui peut inhiber une infection par B. ovis (FRIEDHOFF, 1997). L'infection par B. motasi
est souvent asymptomatique chez les ovins sain, ’expression clinique de la maladie a été
observé suite 4 une baisse de I’état général et/ou une dépression immunitaire (FRIEDHOFF,
1997).

11.2.2.8. Symptomes

Comme la pathogénie de B. bovis et similaire & B. ovis, cette derniére induit un tableau
clinique sévére. Les premiers signes cliniques observés sont, la toux et un jetage muqueux
voire muco-purulent, évocateurs d'une pneumonie aigué (FRIEDHOFF, 1997). Cette derniére
est probablement due & ’agglutination des babésies dans les veinules et les artérioles
pulmonaire comme signalé chez B. bovis (WRIGHT et al, 1988, CLARK et JACOBSEN,
1998). Le syndrome fébrile intense est caractérisé par une forte hyperthermie pouvant
atteindre 42°C. Ce dernier entraine un avortement des femelles gravides. L'état général est
trés afteint. Les animaux sont apathiques, anorexiques, ne ruminant plus et une forte
diminution de la production laitiére. On note une augmentation des fréquences cardiaque et
respiratoire (RADOSTITS, 2000). Les muqueuses sont trés pales, accompagnées d’un ictére
sévére et une hémoglobinurie «l'urine est rouge sombre voire marron». Les animaux
séverement atteints peuvent mourir en 24h aprés évolution clinique. La période de

convalescence, pour I’anémie et I'amaigrissement, reste supérieure 4 3 semaines.

La babésiose & B. motasi est généralement bénigne. La seule expression clinique est I’anémie
modérée (FRIEDHOFF, 1997). Certains cas sévéres de babésiose 4 B. motasi chez les ovins
ont €te rapportés dans la littérature. Probablement, il s’agit d*une coinfection avec B. ovis. La
parasitémie chez B. ovis est semblable a celle de B. bovis. L’infection par cette derniére
entraine une agglutination des hématies parasitées sur la paroi des vaisseaux sanguins
(WRIGHT ef al, 1988, CLARK et JACOBSEN, 1998), ceci plaide en faveur d’une faible

parasitémie périphérique. Par contre chez B. motasi, la parasitémie périphérique est élevée,




similaire & celle causée par B. bigemina, environs 10 % des hématies sont atteintes. Ce qui
facilite la mise en €vidence des trophozoites ou mérozoites sur 1’étalement sanguin coloré au

Giemsa (FRIEDHOFF, 1997).

11.2.2.9. Diagnostic épidémio-clinique
La présence des tiques surtout celle du genre Rhipicephalus (R. bursa) qui préférent s’attaché
sur la conque auriculaire, associée a la mise évidence d’une anémie, I’hémoglobinurie et une

hyperthermie de 41 et 42° C, constituent la base de ce diagnostic.

11.2.2.10. Diagnostic différentiel

by

Le diagnostic de la babésiose chez les ovins doit étre différencié de toute maladie &
répercussion sanguine caractérisée par une anémie, de I’ictére et de I’hémoglobinurie. Il faut

différencier la babésiose avec les :
e Maladie fébriles

Charbon bactéridien : hématurie (et non hémoglobinurie) associ€e 4 une splénomégalie avec

une rate noire, a pulpe ramollie boueuse.
e Syndromes hémorragiques

Purpuras, essentiel ou toxique, surtout si I’hémorragie est accompagnée d’ictére.
o Ictéres

Ictcre leptospérique; (ictére franc) évoluant sur un fond trés congestif, d’olt une
coloration «Grenade mur» des muqueuses, des Iésions mammaires et sécrétion lactée

hémorragique.
e Hémoglobinuries
Hémoglobinuries bactériennes
Hémoglobinurie toxiques
Intoxication par la mercuriale (hémoglobinurie)
Intoxication par la fougére et le grand aigle (hématurie).
e Anémies

Anaplasmose (Anaplasma ovis) Anémie sévére, les muqueuses sont de couleur porcelaine.
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10




Par spoliation due & des piqures de tiques.

e Dans les formes chroniques: Avec les divers syndromes anémiques a €volution

prolongée Carences, fasciolose, haemonchose etc...... (Euzeby, 1987).

11.2.2.11. Diagnostic de laboratoire

I11.2.2.11.1. Frottis de sang et goutte épaisse

Il est basé sur la recherche de parasites dans un frottis sanguin ou calque d’organe (cerveau,
rate, foie, poumons (Babesia ovis) ou goutte épaisse (Babesia ovis et B. motasi) coloré au
Giemsa ou bien May Grunwuld Giemsa. Les babesia apparaissent par paire géminée ou en

anneaux séparés ou géminés a cytoplasme punctiforme (Figueroa et Camus, 2003).

11.2.2.11.2. Sérologique

I a pour but de remédier aux difficultés ou I’impossibilité a mettre en évidence les Babesia
dans les infections chroniques et permet de poser le diagnostic d’espéce. Parmi les techniques
utilisées, I'Immunofluorescence indirecte et le test ’ELISA, sont les plus usitées (BAKHEIT,
2007).

I11.2.2.12. Diagnostic anatomo-pathologique

A Tautopsie, les muscles sont pales, le sang aqueux, les séreuse parsemées des suffusions
sanguines, le tissu conjonctif et le médiastin colorés en jaune, le foie cuit, couleur feuille
morte, la rate molle, les riens mous, friables, constituent un tableau caractéristique, se
rapprochant toutefois, par certains cotés, de celui du charbon bactéridien. Un examen d’un
frottis de sang ou de rate pour la recherche de bactéridies charbonneuse viendra trancher

aisément le diagnostic.

11.2.2.13. Traitement

11.2.2.13.1. Traitement symptomatique

Le traitement de la babésiose consiste d’abord & débarrasser I’animal de ses tiques a I’aide

d’une solution acaricide. Ensuite, soutenir le foie par I’administration de sérum glucosé
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hypertonique 30 a 40% (80 & 100 ml en IV) et des facteurs lipotropes, choline méthionine

inositol. Ils sont efficaces contre la dégénérescence du foie.

I faut soutenir les reins en facilitant 1’excrétion de 1’hémoglobine et maintenir 1’alcalinité
urinaire par I’utilisation d’une solution de glucose hypertonique associée au bicarbonate de

sodium.
I1 faut soutenir le cosur par ’emploi de caféine, glucose et ’adrénaline.

Il faut utiliser des médications antianémiques, la vitamine B12 et le Fer aident & lutter contre

I’anémie (Euzeby, 1980).

11.2.2.13.2. Traitement spécifique

Deux médicaments sont disponibles pour le traitement des babésioses :

Le Diminazéne (Berenil®) 4 la dose de 3,5 mg/kg du PV et ’Imidocarbe (Carbesia®) a dose
de 2 mg/kg du PV 1 a 3 fois par jour 2 intervalle de 24 h efficace contre B. ovis. Il est &

signaler que I’imidocarbe est actif aussi bien sur les Babésies que sur les Anaplasmes (Euzeby
1988, FAO, 1984).

I1.2.2.14. Prophylaxie

La prévention des babésioses, 4 B. ovis et B. motasi, est basée sur des mesures médicales et
sanitaires. Les mesures médicales visent la réduction du nombre des tiques par I’utilisation
des acaricides et les mesures sanitaires butent sur I’immunisation des animaux par I’emploi de

vaccins a base de trophozoites ou de mérozoites.

11.2.2.14.1. Lutte contre les tiques vectrices

La destruction des tiques sur les moutons en utilisant des organophosphorés (dimpygal et
sebacil) ou les pyréthrines (Flumethrine) et les formadines (I’amitraz). Ces acaricides sont
appliqués sur les animaux pendant les périodes d’activité des tiques adultes (pour réduire les
risques immédiats de transmission de la maladie aux ovins) ou les stades juvéniles (pour
empécher la transmission de I’infection aux tiques adultes & la saison suivante).
L’amélioration de 1’état et de la conception des batiments avec élimination des crevasses et

des fissures, par I'utilisation d’enduit sur les murs internes et externes représente une mesure
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de lutte tres efficace. L’entretien des haies et la fauche des refus sont des moyens biologiques

pour limiter le développement des tiques (TAHENNI, 2013).

11.2.2.14.2. Prophylaxie médicale

11.2.2.14.2.1. Chimio prévention

Repose sur 'utilisation de I’imidocarbe par voie parentérale au début de la période de
'infestation dans les régions méditerranéennes a risque (TAHENNI, 2013). Cette médication
a base de I’'imidocarbe assure une protection de 1 & 3 mois et permet le développement d’une

immunité lorsque le mouton s’infesté par les tiques (FAO, 1984).

11.2.2.14.2.2. Vaccination

Des vaccins vivants atténués contre B. bovis et B. bigemina ont été utilisés dans de nombreux

pays tels que I'Australie, I'Argentine, 1'Afrique du Sud et le Brésil. (Bock et al, 2004).

A ce jour, aucun vaccin n'a été développé contre la babésiose des petits ruminants. Toutefois,
en raison de grandes similitudes entre B. bovis et B. ovis, les techniques utilisées pour la
culture et I'atténuation de B. bovis sont susceptibles d’étre exploitées pour le développement

d’un vaccin contre le B. ovis des ovins.
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I1.2.3. Theilériose ovine

I11.2.3.1. Définition:

Ce sont des maladies infectieuses, virulentes, inoculables, non contagicuses. Elles sont
déterminées par la multiplication dans le systéme leucocytaires puis dans les hématies, de
sporozoaire du genre Theileria transmis obligatoirement aprés évolution cyclique par les
Tique. Elles se caractérisent par une perturbation fonctionnelle des lymphocytes (lympho
proliférative), une adénite fébrile généralisée et de I’anémié hémolytique, d’une leucopénie et
des troubles hémorragiques (MOREL, 2000, DARGHOUTH et al, 2003).

I1.2.3.2. Répartition géographique et importance économique

T lestoquardi est I’agent d’une theilériose maligne des ovins. Elle s’étale du sud de I’Europe
en passant par I’Afrique du nord, le proche et le Moyen-Orient jusqu’au Inde (EUZEBY 1J,
1988). T. ovis est peu pathogeéne, on la rencontre en Europe, le Moyen-Orient, certains pays
d'Afrique et d'Asie (MARTIN, 2008). T. recondita est similaire & T, ovis, aurait une aire de
répartition exclusivement nord européenne (EUZEBY, 1988).

L’impact économique de 7. lestoguardi reste méconnu. Cependant, elle entraine des pertes
importantes dans certains pays tels I’Inde, I’Irag, I'Iran, et le soudan. La theilériose a
T. lestoquardi touchent principalement les agneaux des races autochtones Agés de moins de
neuf mois est provoque de forte mortalités (HOOSHMAN-RED, 1977). Dans certaine région
enzootique, les pertes concernent les ovins et les caprins adultes avec des taux de 1étalités de
46 2 100 % (LEVINE, 1985).

11.2.3.3. Etiologie et classification
Embranchement : dpicomplexa

Sous/embranchement : Sporozoa
Classe : Sporozoasidae
Sous classe : Coccidiasinae
Ordre : Fucoccidioridea
Sous ordre : Piroplasmirinea
Famille : Theileriidae
Selon MEHLHORN et SCHEIN (1993) un certain nombre d'espéces de Theileria sont

capables d'infecter les petits ruminants. Parmi ces espéces, Theileria ovis, T. separata, et
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T. recondita sont peu ou non-pathogénes. En revanche, 7. lestoquardi, T. uilenbergi et T.
luwenshuni sont hautement pathogenes (Uilenberg, 1981). Les deux derniéres espéces ont été
décrites comme nouvelles espéces pathogénes pour le mouton et la chévre dans le nord de la
Chine (Yin et al, 2007) et sont transmises par les nymphes et les adultes d’ Haemaphysalis
ginghaiensis (YIN et al, 1973).

T. lestoquardi est pathogene pour les moutons et les chévres, est transmis par Hyalomma
anatolicum et provoque une maladie appelée theilériose maligne des ovins. Cette espéce sévit
dans les régions de distribution de la tique vectrice, principalement en Afrique du Nord,
Europe du Sud et le Moyen-Orient (UILENBERG, 1981). Le pouvoir pathogéne de
T. lestoquardi est semblable a celui de 7. annulata et T. parva. Elle infecte et transforme les

lymphocytes de I’h6te vertébré en lymphoblastes.

11.2.3.4. Cycle évolutif

Theileria infecte un grand nombre d’animaux sauvages et domestiques. L’infection de ces
derniers se fait au cours du repas sanguin d’un Ixodidea infecté. Généralement, le cycle
évolutif de Theileria implique un héte invertébré (tique-vecteur) chez laquelle se déroule la
reproduction sexuée suivie d’une sporogonie, et un héte vertébré, chez le lequel a lieu
reproduction asexude, caractérisée par la schizogonie et la mérogonie (BARNETT, 1968,
MEHLHORN et SCHEIN, 1984).

11.2.3.4.1. Chez I'hdte vertébré

Les ovins s’infestent aprés injection de sporozoites lors de repas sanguin des tiques adulte
Hyalomma anatolicum. Aprés injection, le sporozoite infecte activement les leucocytes ot il
évolue en trophozoite. Ce dernier se transforme rapidement en macro schizontes multi nucléés
(corps bleu de Koch) qui se multiplie en entrainant une division synchrone des leucocytes. Il
s’ensuit alors une prolifération de clones parasitaires qui envahissent en premier lieu les
nceuds lymphatiques proches du lieu d’attache de la tique, puis se disséminent a ’ensemble
des structures du systéme des phagocytes mononuclées. Aprés un certain nombre de
multiplication, une proportion de macroschizontes se transforme en microschizontes puis en
merozoites qui passent & leur tour dans le milieu extracellulaire en provoquant la destruction
de la cellule héte. Les mérozoites libres pénétrent activement dans le cytoplasme des hématies

et prennent des formes variables; ovalaires, rondes ou anaplasmoides (AWADIA, 2010).
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I1.2.3.4.2. Chez I'héte invertébré

La tique vectrice s’infeste par 1’ingestion de sang parasité d’ovin contenant les formes
infectantes de parasite (gamétocytes). Dans le tube digestif de la tique, les gamétocytes
entament une différenciation sexuelle (1 & 4 jour aprés le repas sanguin), et aboutissent a la
formation des macrogamétes (gamétes femelle) et microgamétes (gamétes males). La fusion
des gamétes donne un zygote qui pénétre dans les cellules épithéliales de I’intestin ou ils
subissent un changement morphologique qui consiste en un allongement par fissuration. Il
donne naissance aux ookinétes qui migrent dans la cavité générale (hémoccele). Les ookinétes
se multiplient par fissuration nucléaire et envahissent les glande salivaires ol la sporogonie se
poursuit par la formation de sporontes, qui donnent les sporoblastes puis des sporozoites

infestantes et matures de formes ovalaires et de 1,5p de diamétre (AWADIA, 2010).

11.2.3.5. Pathogénie

La pathogénie de T. lestoquardi est similaire & celle de 7. amnulata chez les bovins
(HOOSHMAND-RAD and HAWA, 1973). Elle réside essentiellement dans les altérations du
systtme lymphocytaire (organes lymphoides principaux et secondaires). Une pathogénie
occasionnelle se poursuit au niveau des hématies. Le stade pathogéne essentiel est la
schizonte leucocytaire qui induit des troubles pathologiques qui s’expriment par deux

mécanismes : action leuco mitogéne et une action antigénique.

Aprés prolifération des schizontes leucocytaires, Elles envahissent tous les organes du
systéme lymphoide, contribuant & leur hypertrophie généralisée. Les leucocytes infectés sont
lysés et libérent des éléments cellulaires toxiques qui contribuent & des Iésions
inflammatoires aigues généralisées. Ces derniéres perturbent également le systéme de

coagulation en entrainant ainsi ’apparition de troubles de I’hémostase (LEMANS et al, 1997).

Les cellules infectées par Theileria produisent des cytokines & effet inflammatoire, ces

dernicres agissent sur le systéme immunitaire provoquant:
@ Une prolifération excessive et prolongée des leucocytes et des lymphocytes, aboutissant &
la perturbation de systéme immunitaire spécifique.

@ Un blocage des lymphocytes spécifique. Avec une production élevée de TNFa et de
radicaux libres par les macrophages. Ces substances sont & I’origine des perturbations

diverses:
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v" Une perturbation de la thermorégulation et de I’hématopoiése, ainsi que les

fonctions nutritionnelles d’ou la fi¢vre, I’anémie, I’anorexie et I’amaigrissement.

v Une action lytique sur les membranes cellulaires, en particulier les globules rouges

et les thrombocytes, qui expliquent les hémorragies (DARGHOUTH et al., 2010).

11.2.3.6. Immunité
L'infection des bovins par 7. annulata et T. parva engendre une immunité solide contre les

souches homologues et hétérologues. Cette immunité est & la fois humorale et cellulaire. La
réponse humorale est caractérisée par la production d’anticorps anti-sporozoites, anti-
mérozoites et anti-schizontes (AHMED e al, 2008). Les anticorps sont capables de
neutraliser les sporozoites, in vitro, mais n’empéchent pas l'infection. Les effecteurs de
Pimmunité cellulaire sont les macrophages activés ainsi que les cellules NK (Preston et al.
1999). Elle est orientée vers une réponse cellulaire auxiliaire type 1. Celle-ci est caractérisée
par I’apparition d’une réponse lymphocytaire T CD4+ induisant 1’apparition de lymphocytes
T CD8+ (PRESTON et al. 1999). Ces derniers produisent des cytokines pro inflammatoires
notamment IL;, ILs, TNF-a (Preston et al.1999) et monoxyde d’azote (Richardson et al.
1998), qui exercent une action cytotoxique sur les cellules infectées par les schizontes
(GLASS 2003).

11.2.3.7. Epidémiologie

11.2.3.7.1. Mode de transmission

Le vecteur de T. lestoquardi est la tique Hyalomma anatolicum. L’infection de la tique & lieu
au cours des stades larvaires (larve ou nymphe), ensuite la transmission est transstadiale il
n’existe pas de transmission trans ovarienne. La transmission a I’hdte vertébré est assurée par
le stade suivant (EUZEBY J, 1988). Le vecteur de 7. ovis n'est pas connu avec certitude. Il
semblerait que dans le bassin méditerranéen ce soit Rhipicephalus bursa, tique la plus
présente dans cette région (PAPADOPOULAS et al, 1996, UILENBERG, 1995). La

transmission in utero a par ailleurs été mise en évidence (Euzéby, 1988).

11.2.3.7.2. Especes affectées
La theilériose maligne, & T. lestoquardi, est pathogénes pour les ovins et les caprins

(MARTIN et al, 2008). L'infection des ovins adultes entraine une maladie plus sévére que
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chez les agneaux. T. ovis est rencontré essentiellement chez les ovins avec une prévalence trés
est €levée. De nombreux animaux sont porteurs asymptomatiques, et représentent un réservoir
pour l'infection des tiques (NAGORE, 2004).

I1.2.3.8. Symptomatologie

L'infection par T. lestoguardi conduit, aprés une période d'incubation de 12 & 15 jours, & un
syndrome fébrile trés marqué accompagné d'une polyadénomégalie. L’hyperthermie de 41°C
s'accompagne d'un état typhique. Le plus souvent les animaux atteints présente une anorexie
avec une perte de poids. On observe un jetage oculaire et nasal, et des mélénas (MARTIN,
2008). On enregistre une anémie et un ictére (MARTIN, 2008). Ce tableau clinique conduit
dans les cas les plus graves, & la mort en 24-48h. Le taux de létalité peut dépasser 40%
(FRIEDHOFF, 1997). L'évolution de la maladie vers la guérison est possible aprés 5 & 6 jours
(EUZEBY J, 1988). Dans les zones d'enzooties, Il existe une forme sub clinique de la maladie
avec des signes cliniques frustres. Cette forme est caractérisée par des accés intermittents de
fievre et d'anémie (MARTIN, 2008). Lors de theilériose maligne, I’hyperthermie peut étre &

l'origine d'avortements.

Dans le cas de T. ovis, l'infection expérimentale ne permet pas de déclencher des symptomes

cliniques méme dans le cas d’une immunodépression provoquée.

11.2.3.9. Diagnostic épidemio-clinique
Il base sur la symptomatologie associé & la présence des tiques vectrices notamment les

Hyalomma. On peut suspecter la theilériose maligne des qu’on enregistre une élévation de

température ou la baisse de production dans un cheptel de petits ruminants.

I1.2.3.10. Diagnostic différentiel

Parfois le tableau clinique n’est pas pathognomonique, le diagnostic différentiel de la
theilériose maligne des ovins est & poser avec plusieurs entités pathologiques, notamment les
maladies qui s’accompagnent d’une anémie et/ou un ictére. Il s’agit des babésioses, de

"anaplasmose, I’haemonchose, la fasciolose, leptospirose, 1’intoxication par le cuivre).
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I1.2.3.11. Diagnostic de laboratoire

La mise en évidence des formes érythrocytaires et des schizontes leucocytaire est basée sur
les examens microscopiques de frottis de sang ou de lymphe colorés au Giemsa
(UILENBERG, 2004). Les tests sérologiques tel que I’immunofluorescence (IFAT) et le
dosage immuno enzymatique (ELISA) sont d’un apport certains lors des études
épidémiologiques. Cependant, il est nécessaire de disposé d’un laboratoire spécialisé pour la
culture cellulaire. Actuellement, la PCR (classique, en temps réel, taq man, etc....) permet de
mettre en évidence I’ADN du parasite chez les animaux porteurs et chez les malades (SALIH
et al, 2008 ; LIU et al, 2008).

11.2.3.12. Diagnostic anatomo-pathologique

A T’autopsie, on note:
e ¢élargissement de la rate et le foie de maniére significative, avec rétention de la bile
dans la vésicule biliaire.
e La présence des taches hémorragiques dans la plupart des organes du corps, y compris
les ganglions lymphatiques, la rate et les reins.
e jaunissement dans toutes les membranes muqueuses a l'intérieur et & l'extérieur du
corps.

e cedéme pulmonaire aigu.

11.2.3.13. Traitement

En pratique les molécules theiléricide les plus utilisées, appartiennent 4 la famille des
Hydroxynaphthoquinones : Buparvaquone et Parvaquone. Ces derniéres sont actives contre
les stades schizontes et érythrocytaires de 7. anmnulata. Le tableau 1 mis en exergue les
différents médicaments ainsi que les doses thérapeutiques et préventives. Une thérapie

symptomatique est primordiale pour soutenir es fonctions vitales des animaux.
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Tableau 1. Produits actifs sur 7. lestoquardi ainsi que les doses curatives et préventives

Curatif mg/kg PV Préventif mg/kg PV

Parvaquone 20 mg/kg PV enune doseenIM |10420enIM
2 x 10 mghkg PV a4 48 h
d’intervalle en IM

Buparvaquone 5 mg/kg PV en une dose en IM|2,545enIM
ou

2 x 25 mghkg PV a 48 h
d’intervalle en IM

Halofuginone 1 mg/kg PV en PO Aok ok ok ook ok o

Oxytetracycline longue action | ##**¥skskokesdss koo 20 en IM ou
5al0IM Jpetly)

I1.2.3.14. Prophylaxie

La prévention de la theilériose ovine & T. annulata est basée sur des mesures médicales et
sanitaires. Les mesures médicales visent la réduction du nombre des tiques par 1’utilisation
des acaricides et les mesures sanitaires butent sur I’immunisation des animaux par 1’emploi

des vaccins a base des schizontes.

I11.2.3.14.1. Lutte contre les tiques vectrices

Les principales substances acaricides utilisées contre les tiques Hyalomma vecteurs de T.
lestoquardi sont des produits organophosphorés (Diazinon, Trichlorfon), des Pyréthrinoides
de synthése (Flumethrine) et les foemadines (Amitraz). Ces acaricides sont appliqués sur les
animaux pendant les périodes d’activité des tiques adultes (pour réduire les risques immédiats
de transmission de la maladie aux bovins) et les stades juvéniles (pour empécher la

transmission de ’infection aux tiques adultes a la saison suivante).

I1.2.3.14.2.Vaccination

Dans le cas de T. lestoguardi, les vaccins vivants atténués basé sur l'inoculation des
leucocytes infectés par des schizontes ont été utilisés pour le contrble de la theilériose maligne
seulement en Iran et en Irak. Il est prévu que I'amélioration et la distribution d'un vaccin

vivant atténué contribuera au contrble maladie chez les petits ruminants (AWADA, 2010).
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IIIl. MATERIEL ET METHODES

IIL.1. Présentation des régions d’étude

L’¢tude a ét¢ faite dans les Wilayas de Médéa (Ain Boucif) et d’Ain Defla (Khemis Miliana).
Ces deux régions sont limitrophes 1’une de 1’autres. La Wilaya de Médéa est située au Nord
de I’ Algérie a 88 km au sud d’Alger. Elle s’étend sur une superficie de 8.775,65 Km?2. Elle est
limitée au Nord par I’atlas Blidéen, au Sud par les hauts plateaux steppiques, & I’Ouest par le
mont de I’Ouarsenis et 4 1’Est par la terminaison de I’Atlas Blibéen et les plateaux de Béni

Slimane.

La wilaya de Ain Defla est une zone de transit principale et un trait d'union entre le Tel et le
Sahara, d'une part, et entre les Hauts Plateaux de I’Est et ceux de I’Ouest, d'autre part. Ain
Defla est distante de 145 km au sud-ouest d’Alger dans une zone relais entre I’est et 1’ouest.
Elle se délimite ou nord par la chaine montagneuse du mont Doui qui s’éléve a une altitude de

plus de 1000 m; au sud et & ’Ouest par le mont de ’Ouarsenis. A 1’Est par I’ Atlas Blidéen.

Figure 2. Présentation géographique des Wilayas de Médéa et d’Ain Defla (www.aniref.dz)

II1.2. Relief

La wilaya de Médéa se caractérise ainsi par une altitude élevée et un relief mouvementé
enserrant quelques plaines de faible extension. Au sud, elle s'étend aux confins des hautes
plaines steppiques. Elle est caractérisée par quatre principales par régions physiques. Le Tell
montagneux, qui est une région forestiére au relief marqué, au climat rude et peu peuplée. Le
Tell collinéen, qui est une région de peuplement & vocation agricole. Les plaines du Tell,

situées a I'intérieur du Tell collinéen, consacrées a la céréaliculture. Le piémont méridional du
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Tell, zone de transition vers les hautes plaines steppiques, caractérisées par une pluviométrie
irrégulicre.
Ain Defla est une wilaya montagneuse qui fait partie intégrant de la région de tell, elle est

formé par le massif de la Dahra au nord culmine au mont Zaccar 1550 m au nord par

I’Ouarsenis au sud et la vallée de Cheliff entre les deux massifs a 1’Ouest.

II1.3. Climat

Le climat de Médéa est de type méditerranéen montagneux. Il se distingue par des
caractéristiques dues & sa position sur les monts de I’Atlas tellien et son altitude qui atteint

1240 m ainsi qu'a son exposition aux vents et aux vagues de courants venant de 1’Ouest.

Ain Defla jouit d’un climat méditerranéen semi-aride, avec un caractére continental trés
marqué. La pluviométrie est située entre 500 et 600 mm selon les années. En décembre la
température chute au dessous de 5°c alors qu’en aofiit elle atteint facilement 45°. L’été
s’étend sur 5 a 6 mois environ avec des masses d’air chaud a partir de mois de mai Une série

d’étages climatique qui va du subaride au fond de la vallée au subhumide sur les reliefs.

I11.4. Effectif ovin

La wilaya de Médéa présente dans I’ensemble 697 035 tétes, dont I’effectif ovin de la région
d’Ain Boucif est estimé a 120.000 tétes, partagé sur plusieurs exploitations de type
traditionnel. La wilaya d’ Ain Defla comporte un effectif de 534.987 tétes

II1.5. Matériel

- Matériel de réalisation d’un frottis

- Coton et alcool pour la désinfection

- Lames porte objet et Lames rodées

- Aiguilles stériles pour la ponction des veines auriculaires

- Meéthanol pour la fixation du frottis

- Giemsa pour la coloration

- Eau distillée pour la dilution de la coloration et le ringage des frottis

- Papier essuie-tout

23



- Une étuve pour I’asséchement
- Microscope optique binoculaire
- Huile a émersion

I1 faut noter que chaque frottis réalisé, est accompagné d’une fiche d’identification.

L i P S i 2
O Uheenrtificatioe e frottis de s sin

3
Communee. A pov uike

2 Quddd olfeled seve [malle i 7

L \:,'.t:;_rg; .‘3,;5
\,‘ % Ifar.fe-
AVA S gayns

Figure 3. Fiche d’identification de frottis

II1.6. Animaux de I'étude

L’¢tude a été effectuée de juin jusqu'a septembre 2014, sur des animaux provenant de
différents élevages, généralement traditionnels des régions de Médéa et d’Ain Defla. Un total
de 19 ovins de différents races a été soumis a ’examen clinique pour la suspicion de la

piroplasmose.
I11.6.1. Identification des animaux suspects des piroplasmoses

Au cours de notre étude nous avons suivi des vétérinaires de terrain, durant leur pratique
courante. Chaque ovin soumis 4 1’examen clinique et présentant les symptdmes évocateurs de
piroplasmoses, & savoir : I’ictére, ’anémie, 1’hypertrophie ganglionnaire, ’hyperthermie,
I’hémoglobinurie, les troubles de 1’équilibre, a fait ’objet d’une confection de frottis de sang.
Chaque frottis est accompagné d’une fiche d’identification o sont rapportés les symptomes
cliniques de chaque animal (figure 3). A partir de chaque animal suspect de piroplasmose, un
ctalement sanguin a été confectionné pour la mise en évidence des mérozoites érythrocytaires

et des schizontes leucocytaires.

A B A S R S e
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I11.6.2. Confection et coloration du frottis

Aprés avoir désinfecté la face externe de I’oreille, on ponctionne avec une aiguille fine a
biseau long la veine auriculaire puis avec la lame rodée on récolte la premiére goutte de sang
et on I’étale sur la lame porte-objet (figure 3). La coloration a été faite par la méthode de
Giemsa. Briévement, apres séchage, on fixe le frottis avec du méthanol pendant 4 min puis on
seche. Ensuite le frottis est coloré avec la solution de Giemsa (1 goutte de Giemsa pour 1 ml

d’eau distillée) pendant 35 min. Les frottis sont lavés avec 1’eau courante ensuite séchés et

examinés au fort grossissement (x 100) a ’huile d’immersion.

Lame porte-oojet

e SO
e
e

Goutte de sang

Figure 4. Schéma de la technique d’exécution d’un frottis.
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IV. Résultats et discussion

Les piroplasmoses ovines (babésioses, et theilérioses) sont des maladies parasitaires &
transmission vectorielle affectant le systéme réticulo-endothéliale. L’infection est le plus
souvent asymptomatique. Mais lorsque la maladie clinique se déclare, elle est souvent grave

et parfois mortelle, dont le pronostic vital et économique est sombre.

L’épidémiologie des piroplasmoses est étroitement lide 4 I’activité des tiques vectrices. Ces
acariens ont vecteurs de Babesia et Theileria des ovins. Ces ectoparasites sont trés résistants
dans les conditions climatiques extrémes en 1’absence de 1’animal. Il suffit d>un petit nombre

de tiques pour entretenir 1’enzootie (ESTRADA-PENA et al, 2004).

Au cours de cette étude, nous avons suivi un vétérinaire praticien privé dans I’exercice de la
médecine vétérinaire. Nous avons répertorié 19 ovins suspects de piroplasmoses. Les signes
clinique ont ét€ répertoriés pour chaque animal ayant subi un examen clinique pour établir un
diagnostic de suspicion de piroplasmose. Au cours de I’anamnése, il ressort que, les
propriétaires alertent le vétérinaire suite & ’apparition d’une anorexie et/ou d’une

hyperthermie dans la majorité des cas.

La figure 5, met en exergue les différents symptdmes permettant de suspecter une
piroplasmose chez les ovins dans la région de Médéa et d’Ain Defla. Par ordre décroissant, les
¢coulements des naseaux représentent le signe dominant avec un taux de 63,15 % suivis par
I’anorexie 57,89 %, I’hyperthermie 52.63 %, la diarrhée 42,1 % et les troubles de 1I’équilibre
avec un taux de 36,84 %. Les autres symptomes, I’hypertrophie des ganglions, le larmoiement

et ’anémie, ont des taux inferieurs a 30 % (figure 5).

O Positifs u Négatifs

Theileria ovis Theileria spp

Figure 6 : Fréquences des cas de piroplasmoses (n= 19 frottis) et des espéces de piroplasmes
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L’examen des 19 étalements sanguins a révélé que 9 ovins soit 47,36 % étaient positifs et 10
animaux soit 52,64 % étaient négatifs. Parmi les positifs, 51,57 % (n = 6) des ovins étaient
infectés par Theileria ovis et Theileria spp (4 pour Theileria spp.). Le taux d’ovins atteints de

Babesia sp est de 15,78 %, soit 3 animaux.

Figure 5. Fréquences des différents symptomes cliniques permettant de suspecter une
100 - piroplasmoses chez les ovins

<70 © 63,45
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z 20 - 15,78 15 78
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0

&
. " \g GQ @Q ?&&

KAUFMANN, (1996) stipule que les symptomes permettant de suspecter les piroplasmoses
ovines sont principalement I’hypertrophie ganglionnaire, 1’hyperthermie, 1’abattement,
’anémie et, ’hémoglobinurie. Notre relevé des signes cliniques montre des fréquences trés
basses surtout pour ’anémie, 1’hypertrophie ganglionnaire. L hémoglobinurie n’a pas été

observée.

Cliniquement la babésiose & B. ovis est I’espéce la plus pathogéne pour les petits ruminants,
notamment les ovins. La maladie est caractérisée par une fidvre, une anémie des muqueuses
et UNE hémoglobinurie (KAUFFMAN, 1996). Sur base des signes cliniques relevés chez les
ovins des de Médéa et Ain Defla associé a la faible prévalence des parasites, 15,74 % sur les
¢talements sanguins, la fréquence de cette maladie reste faible dans nos élevages. Cette
situation est imputée soit & I’existence d’une stabili‘;é endémique dans nos élevages, Soit
Iutilisation intensive d’acaricides et/ou d’insecticide tel que les Avermectines qui sont actifs

contre les tiques. De plus, certaines espéces de Babesia sont trés pathogénes pour le vecteur.
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DALGLIESH et al. (1981) stipulent que B. bovis est une espéce trés pathogéne méme pour la

tique vectrice.

La theilériose 0 T. lestoquardi (syn T. hirci) est une pathologie meurtriére chez les ovins. Le
taux de 1étalité chez les ovins est d’environs 80 % en absence de traitement (MARTIN, 2008).
La pathogénie de T. lestoquardi est due au schizontes leucocytaire et aux mérozoites
erythrocytaires. Nonobstant, les stades parasitaires érythrocytaires sont responsables d’une
anémie caractéristique de la maladie. En revanche, nous avons enregistré un taux d’anémie
faible de 15,78 %. La prévalence de la maladie reste faible dans les élevages de Médéa et
d’Ain Defla. Les principales theiléries diagnostiquée 4 1’étalement sanguin sont Theilera ovis
et Theileria sp. Avec une prévalence de 31,57 % (ces deux espéces sont peu pathogénes pour
les ovins). Probablement, les coinfections avec ces deux espéces entrainent un état maladif
chez les animaux, dont le tableau clinique n’évoque pas le celui des theilérioses ovines.
Sachant que I’étude a été faite au cours de la saison d’activité des tiques (juin & septembre), et
associ¢ aux connaissances épidémiologiques des patriciens, tous les ovins ayant présenté un
ou plusieurs symptomes sus cité ont fait I’objet d’une prise en charge médicale  cause du
caractére mortel des piroplasmoses. La faible prévalence des theilérioses dans ces régions
d’étude est probablement due au climat défavorable pour le développement du vecteur du
genre Rhipicephalus et Hyalomma principaux vecteurs des Theileria des ovins. Il a été
rapport¢ que la transmission de pathogénes par les tiques aux animaux nécessite des
conditions climatiques particuliéres. Il a été rapporté que les bovins vivants a des altitudes
supérieures & 600 m, ne développent pas la theilériose & T. annulata (DARGHOUTH et al,
2003). SERGENT et al, (1945) stipulent que les périodes de grandes chaleurs, surtout les

siroccos, augmentent I’incidence de la theilériose tropicale chez les bovins.
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Conclusion

Au cours de notre travail, nous avons identifié sur I’étalement sanguin des animaux suspects
de piroplasmoses des Babesia spp. Ainsi que Theileria ovis et Theileria spp. L’étude des
relevés de symptémes montre que des controverses existent sur le diagnostic clinique entre
ces deux entités pathologiques. La majorité des suspicions cliniques plaidée en faveur de la
theilériose. Cependant, des Babesia ont été identifiées chez les ovins cliniquement suspects de
theilériose. Afin de pallier & cet inconvénient, il est souhaitable & ’avenir de recourir au

diagnostic de laboratoire afin d’instaurer dans les meilleurs délais, un traitement adéquat.
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